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corticosteroides en combinación con fármacos inmuno-
supresores tras la intervención8.

CONCLUSIONES
La arteritis de Takayasu es una enfermedad de difícil mane-
jo que requiere la intervención de un equipo multidiscipli-
nar y la realización de un control estrecho de las lesiones
vasculares, para tomar decisiones terapéuticas adecuadas.

Uno de los retos consiste en la detección lo más tem-
prana posible de las lesiones, puesto que el pronóstico de
la enfermedad varía según el momento en que se instaure
el tratamiento.

El seguimiento de la enfermedad, así como el control
de la respuesta al tratamiento requiere la determinación
seriada de reactantes de fase aguda y la realización perió-
dica de pruebas de imagen. Actualmente no existe un con-
senso en cuanto a qué técnica es la más adecuada. La
combinación de pruebas que evalúen tanto la presencia de
inflamación, la afectación de la pared y el calibre vascu-
lar, puede ayudar a la toma de decisiones terapéuticas.

Se requiere una mayor evidencia científica para deter-
minar la eficacia de los distintos tratamientos probados.
No obstante, parece que la combinación de corticoides
con fármacos inmunosupresores es de elección, tanto en
el tratamiento basal como en la terapia post intervención
de lesiones estenóticas.   
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CASO CLÍNICO
Se trata de una paciente de 36 años de edad,  diagnosticada  de

LES en 1985,  que debuto con un cuadro de glomerulonefritis sin
filiar (tratada con corticoides) y eritema malar. En 1999 presentó
un brote un psicótico. En seguimiento en consulta de Reumatolo-
gía en los últimos siete años, con clínica de artralgias, eritema
malar, fotosensibilidad y astenia leve. Ha cursado con discreta
leucopenia, complementos normales y en el estudio de anticuer-
pos se detectó la presencia de ANA (titulo1/1280), RNP y anti-
Sm. 
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Meningitis por Listeria
Monocytogenes en 
paciente con LES

� RESUMEN

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
de gran complejidad dada su diversidad de patrones de expresión. Puede
afectar a cualquier órgano, se manifiesta en brotes, con unos periodos de
actividad y otros de remisión de la enfermedad. Afecta a personas jóve-
nes especialmente al sexo femenino.
Debido a su carácter multisistémico y la variabilidad de síntomas que
pueden presentar  se requiere un minucioso estudio diagnostico y un tra-
tamiento adecuado a la gravedad del cuadro en cada momento.
Las manifestaciones neuropsiquiátricas en el LES son frecuentes. La inciden-
cia real es diferente según las series (46%-91%)1 debido a su gran diversi-
dad, variabilidad de su severidad y duración.  En 1999, el American Collage of
Rheumatology (ACR) a través de un comité de expertos propuso una serie de
definiciones de las diferentes manifestaciones neuropsiquiátricas del LES
(http://www.rheumatology.org/ar/ar. html). Inicialmente se clasifican en
neurológicas y psiquiátricas;  las primeras en centrales y perifericas2. La fie-
bre suele encontrarse en el 80%-90% de los pacientes con LES en algún
momento de su evolución. Ante la aparición de fiebre y clínica neurológica en
un paciente con LES, nos vemos obligados a realizar un diagnóstico diferen-
cial que está principalmente entre la presencia de una infección o de un brote
de la enfermedad. 
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Ingresó en dermatología dos meses
antes por un cuadro febril con diagnósti-
co de bacteriemia por Staphylococcus
Aureus. En tratamiento con corticoides
a dosis intermedias (en pauta descen-
dente) y antimaláricos. Otros antece-
dentes personales han sido, histerecto-
mía por miomas, osteopenia y es porta-
dora de un marcapasos por bloqueo
aurículo-ventricular.

Acudió a urgencias por cuadro de 1
día de evolución  con fiebre, cefalea
periorbitaria, vómitos y   alteración del
comportamiento,  sin perdida de con-
ciencia ni otros síntomas neurológicos.
Tras la exploración destacaba una
paciente febril, bradipsiquica, con lenti-
tud para realizar órdenes simples y cier-
ta rigidez de extremidades. Glasgow 14.
En el examen neurológico no presenta-
ba signos meníngeos, alteraciones
motoras, sensitivas, ni afectación de
pares craneales. La auscultación cardio-
pulmonar y la exploración abdominal
no mostraron alteraciones.

En la analítica destacaban los
siguientes resultados: 19.100 leucocitos
con 18.000 neutrofilos; proteina C reac-
tiva 1,19 y un sedimento con presencia
de flora bacteriana.

Su electrocardiograma era normal, a
100 l.p.m y en la radiografía simple de
tórax no mostró condensaciones ni infil-
traciones.

Llegado este punto ante un paciente
afecto de LES con fiebre y clínica neu-
rológica se plantea el diagnostico dife-
rencial entre un brote de actividad con
afectación del sistema nervioso o un
proceso infeccioso.

Para completar el estudio se realiza-
ron hemocultivos y urocultivos, una
TAC craneal y se le practicó una pun-
ción lumbar.

Mientras se hallaba en  urgencias
pendiente de resultados de pruebas com-
plementarias, la paciente sufre de forma
brusca y progresiva un cuadro de altera-
ción del comportamiento, con  agitación
psicomotriz y empeoramiento del nivel
de conciencia, presentando un Glasgow 9
y signos meníngeos a la exploración, por
lo que se decide su ingreso en unidad de
cuidados intensivos (UCI).

El TAC no presentaba hallazgos sig-
nificativos. El líquido cefalorraquídeo
(LCR) era turbio y de  aspecto opales-
cente. El resultado de la muestra: leuco-
citos 2640 cels/mm3 (90% segmenta-
dos), proteínas: 376,9 mg/dl, glucosa
9,3 mg/dl y reacción Pandy ++++.

Con los resultados de la punción
lumbar se sospecha un meningitis bacte-
riana y se comienza tratamiento intrave-
noso empírico con: ceftriaxona 2gr/12h,
vancomicina 1gr/8h, ampicilina 2gr/4h
y gentamicina 80mg/8h.

La tinción Gram del LCR no presen-
taba flora bacteriana, los antigenos solu-
bles (H. Influenzae B, Streptococcus
grupo B, S.Pneumoniae, N. Meningiti-
dis grupo A, B, C) y la PCR para herpes
fueron negativas, sin embargo  el cultivo
aerobio fue positivo, aislándose Listeria
Monocytogenes, también estaba presen-
te en el hemocultivo. De esta forma la
paciente fue diagnosticada de una
meningitis por Listeria Monocytogenes,
y se trató con ampicilina, gentamicina y
vancomicina según antibiograma.

La paciente sufre distintas complica-
ciones mientras permanece en la UCI,
entre las que destaca la existencia de una
parálisis facial periférica derecha, así
como una infección respiratoria, catalo-
gada como neumonía nosocomial, que
fue tratada con Meropenem; junto a lo
anterior, presentó  una reactivación de
un herpes peribucal y un muguet oral.
Durante su estancia hospitalaria mantu-
vo tensiones arteriales elevadas, por lo
cual necesitó instauración de tratamien-
to antihipertensivo (enalapril y carvedi-
lol).

Tras su mejoría clínica y pasado el
estado crítico de la paciente se decide su
traslado a planta, a cargo de Reumatolo-
gía donde completa tratamiento antibió-
tico (ampicilina /4 semanas y gentami-
cina/ 2 semanas).

Las pruebas complementarias de
control (analítica, TAC craneal, punción
lumbar, hemocultivos y urocultivos) se
encontraban dentro de la normalidad. 

Dada la buena evolución de la
paciente tras completar el tratamiento,
se decide el alta a su domicilio al no
necesitar de cuidados hospitalarios; se

le mantiene el tratamiento de su enfer-
medad de base. Actualmente, la pacien-
te se encuentra estable.

DISCUSIÓN
La infección, junto con la actividad
lúpica (fundamentalmente renal), sigue
siendo causa frecuente de morbilidad y
mortalidad sobre todo en los primeros
5 años de evolución de la enferme-
dad.3-4

Los factores que predisponen a la
infección en pacientes con LES varían
según las series y, entre ellos destacan:
la actividad de la enfermedad, definida
por la presencia de nefritis activa, hipo-
complementemia y afectación multisis-
témica; el tratamiento con corticoides e
inmunosupresores; la insuficiencia
renal; la hospitalización reiterada y las
alteraciones en el sistema inmune pro-
vocadas por la misma enfermedad. 5

Dentro del espectro de las infeccio-
nes, las más frecuentes son las de origen
urinario, seguidas de las cutáneas y en
tercer lugar pero de mayor trascenden-
cia clínica, las  respiratorias, los cuadros
sépticos, las infecciones del sistema ner-
vioso central y las osteoarticulares. Por
otra parte y debido al uso de tratamien-
tos inmunosupresores en los meses pre-
vios y  a la antibioterapia intensa en la
sepsis por Gran negativos, obligan a
pensar en las infecciones oportunistas
por Listeria, Candida, Aspergillus,
Pneumocystis, Citomegalovirus o
Nocardia.6-7-8

La Listeria monocytogenes es un
bacilo grampositivo que se adquiere
fundamentalmente por vía digestiva a
través de alimentos contaminados. Las
formas clínicas varían desde casos de
toxiinfección alimentaría hasta bacterie-
mias primarias y meningitis en los
pacientes inmunodeprimidos. Repre-
senta la tercera causa de meningitis bac-
teriana después de neumococo y menin-
gococo. El pronóstico depende de la
enfermedad de base del paciente, siendo
la mortalidad en algunas series del 33%
cuando hay algún tipo de inmunosupre-
sión.9

La afectación del sistema nervioso
central (SNC) en un paciente con LES
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puede  plantear un  diagnostico diferen-
cial difícil. Las manifestaciones neuro-
lógicas pueden ser debidas a una afecta-
ción primaria, secundaria a la enferme-
dad reumatológica o a una infección del
SNC. No suele haber signos ni síntomas
específicos y los hallazgos de laborato-
rio y técnicas de imagen a menudo no
son concluyentes.10

La fiebre en estos pacientes también
obliga a tener en cuenta dos opciones
básicas de diagnostico: la infección o  la
actividad de la enfermedad. A veces esto
se complica debido al cambio de sinto-
matología que experimentan algunas
infecciones al afectar a pacientes inmu-
nodeprimidos, hecho que dificulta aún
más el diagnóstico. Por todo ello se
requiere una especial atención en la his-
toria clínica y la exploración física. En
ocasiones  es necesario realizar diferen-
tes y numerosas pruebas complementa-
rias (TAC, RM, punción lumbar y sero-
logías) para llegar a un diagnostico defi-
nitivo. Antes de realizar pruebas com-
plementarias más agresivas puede ser-
virnos de ayuda la presencia de leucoci-
tosis en el hemograma y el aumento de
la PCR que orientan a un cuadro de etio-
logía infecciosa. Sin embargo la eleva-
ción de la VSG suele relacionarse con la
actividad de la enfermedad.11 Última-
mente se ha dado importancia a la pro-
calcitonina12 como marcador precoz de
infección bacteriana.

Por tanto en pacientes con LES y en
general con cualquier otra enfermedad
del tejido conectivo, que desarrollan
síndrome meníngeo, hay que hacer des-

pistaje precoz de Listeria13. Se reco-
mienda realizar un tratamiento empírico
mientras se confirma la sospecha del
diagnóstico ya que el retraso en el trata-
miento puede tener consecuencias irre-
parables.
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