
de forma ambulatoria, con lo que el paciente estaba afebril,
pero persistía la cefalea y la adenopatía dolorosa.
La exploración general y neurológica fueron normales, no
existían lesiones cutáneas, salvo una pequeña costra en la
zona de la picadura y los hallazgos descritos de la adenopa-
tía inguinal no fluctuante.
La analítica mostraba 11.900 leucocitos/mm3, siendo nor-
males el resto de los parámetros hematológicos y del perfil
general y hepático. La bioquímica del líquido cefalorraquí-
deo (LCR) fue normal y la tinción de Gram y el cultivo fue-
ron negativos. La PPD y los hemocultivos fueron negativos.
La serología de Coxiella burnetti, Rickettsia conorii, Bo-
rrelia burgdogferi, Bartonella henselae, Leptospira, RPR
y Yersinia fueron negativas. La microaglutinación inicial a
Francisella tularensis era 1:320 y la segunda muestra a la
tercera semana era de 1:640.
Fue tratado con estreptomicina 1 g/día por vía intramuscu-
lar durante 14 días, con remisión de la cefalea y la desapa-
rición de la adenopatía se produjo en 6-8 semanas. En los
seis meses siguientes el paciente se encontró asintomático.

La tularemia es una enfermedad infecciosa producida por
Francisella tularensis, que se caracteriza por la dificultad
para su aislamiento mediante los medios habituales, y por
otro lado, por su gran resistencia al medio externo. Las va-
riedades más importantes de F. tularensis son la variedad A,
F. tularensis biogrupo tularensis, que es más virulenta y se
aisla fundamentalmente en América, y la variedad B, F. tu-
larensis biogrupo palearctica, que es menos virulenta y se
aisla en Europa, Asia y con menor frecuencia en América.
Esta bacteria se ha aislado en más de 100 especies de ani-
males, siendo sus hospedadores habituales las liebres, cone-
jos, roedores y aves de caza 1,2.
En los estudios epidemiológicos realizados en amplias zo-
nas de EE.UU. se recoge que el 52% de los casos se produ-
cen mediante picaduras de garrapatas y el 23% a través del
contacto con conejos infectados, siendo la primavera-vera-
no el período más propicio para ello 5. Otra forma de ad-
quirir la enfermedad es a través de la inhalación de aeroso-
les infectados, producidos al desollar o tratar las pieles de los
animales infectados, mediante mordeduras o a través de la
ingesta de agua u otros productos 1,5.
La forma clínica más frecuente de la tularemia es la ulcero-
ganglionar, que afecta al 21,87% de los casos. Las formas
ganglionares, como la presentada en nuestro paciente, apa-
recen en el 5%-20%, y las otras formas, oculoganglionar,
digestiva y respiratoria son menos frecuentes. Las formas
de presentación están relacionadas con la forma de adquirir
la enfermedad. Otras entidades descritas como osteomieli-
tis, endocarditis y meningitis son muy infrecuentes 1.
La tularemia es una enfermedad poco frecuente, o al me-
nos poco comunicada, con series descritas en la literatura
de 88 pacientes recogidos en 30 años, y con unos 200 ca-
sos/año recogidos en EE.UU. y diez casos anuales en Ja-
pón 6. La mortalidad en la literatura de forma global es infe-
rior al 8% y en los casos tratados menor del 1%.
Hasta fechas recientes la tularemia era una enfermedad
muy pocas veces comunicada en nuestro país 7,8. En los me-
ses de noviembre de 1997 y marzo de 1998 se describió
por primera vez un brote de tularemia en la comunidad de
Castilla y León con 513 casos, de los cuales 92 eran su-
puestos, 368 probables y 53 confirmados 3. Algunos de estos
casos fueron comunicados al Congreso de la SEIMC de junio
de 1998 y posteriormente publicados en esta Revista 9,10. Por
ello el brote de Castilla-León probablemente constituya una
de las series más amplias de tularemia 4,9. En las descripcio-
nes de los pacientes se recoge que todos ellos habían teni-
do contacto con liebres silvestres, no habiéndose observado
casos por ingestión o por picadura de garrapata. La varie-

dad de F. tularensis palearctica, aislada en algunos de los
pacientes y en algunas liebres muertas en Castilla-León,
vehiculiza la infección predominantemente por contacto y
no por picaduras 4,5,9,10. Sin embargo, de forma aislada esta-
ba descrita esta forma de adquisición en nuestro país 8.
En nuestro paciente la tularemia no fue inicialmente sospe-
chada por la ausencia de contacto con liebres o sus produc-
tos y esto puede originar retrasos en el diagnóstico y contri-
buir al fracaso terapéutico 1.
Después de haberse producido un brote importante en
nuestro país, la tularemia puede hacerse endémica y por
ello deberá ser tenida en cuenta, además de los procesos
febriles con úlceras cutáneas y adenopatías, en los proce-
sos tras picadura de garrapata y en los procesos adenopá-
ticos unilaterales, síndromes febriles prolongados, faringitis
y neumonías atípicas 9.
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Poliserositis y artritis 
en la meningitis meningocócica

Sr. Director:
La Neisseria meningitidis puede causar diversos tipos de
infección, de los cuales la bacteriemia y la meningitis son,
con mucho, los más frecuentes. La enfermedad meningo-
cócica sigue siendo un problema de distribución mundial
que puede aparecer de manera esporádica, en forma de
brotes localizados, o como epidemias diseminadas. La in-
fección meningocócica puede acompañarse de otras mani-
festaciones menos frecuentes como son artritis, neumonía,
sinusitis, otitis media, conjuntivitis, endoftalmitis, endocardi-
tis, pericarditis, uretritis y endometritis. La artritis se obser-
va en el 5%-10% de los pacientes y puede aparecer en
cualquier estadio del proceso agudo. Se afectan con mayor
frecuencia las articulaciones grandes, especialmente la rodi-
lla. No es frecuente aislar el meningococo del líquido sino-
vial y la mayor parte de los casos, cuando la artritis aparece
al inicio del tratamiento, están mediados por mecanismos
inmunológicos. Nuestro objetivo es revisar este aspecto en
la literatura a propósito de un caso de meningitis meningo-
cócica con poliserositis y artritis.
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Caso clínico

Se trata de una mujer de 49 años sin antecedentes perso-
nales de interés que fue traída al hospital por deterioro del
nivel de conciencia en el seno de un cuadro de cefalea y
fiebre de hasta 40° C de 48 horas de evolución. En la ex-
ploración destacaba deterioro del nivel de conciencia con
desorientación y rigidez de nuca llamativa, anisocoria iz-
quierda y desviación conjugada de la mirada a la derecha.
Además presentaba petequias conjuntivales en el dorso de
manos y pies junto con un exantema en tronco y extremi-
dades. En la analítica destacaban: tiempo de protrombina,
50%; plaquetas, 100.000. La radiografía de tórax y la to-
mografía axial computarizada (TAC) craneal no muestran
alteraciones. Se inició tratamiento con cefotaxima (18 g/día)
y se ingresó en la Unidad de Vigilancia Intensiva (UVI). Du-
rante las primeras horas la evolución fue adecuada, sufrien-
do posteriormente un empeoramiento con deterioro del ni-
vel de conciencia, respuesta motora de descerebración en
miembro superior derecho y signos de piramidalismo. Ante
la situación se procedió a la intubación orotraqueal electiva.
En sucesivas punciones lumbares se observaron diplococos
gramnegativos a pesar del tratamiento antibiótico. Se reali-
zó una resonancia magnética nuclear (RMN) que puso de
manifiesto lesiones isquémicas en el núcleo lenticular dere-
cho, en la cápsula externa izquierda y mínima captación
meníngea de contraste, sin signos de hidrocefalia; también
se apreció la existencia de una ocupación inflamatoria del
oído medio izquierdo y del mastoides del mismo lado. En
los siguientes días la paciente requirió soporte hemodinámi-
co, las lesiones petequiales fueron desapareciendo y la coa-
gulación se normalizó. La evolución neurológica fue lenta,
pero adecuada, permitiendo la extubación y el alta a la sa-
la. A los catorce días del ingreso la paciente presentó un
cuadro de distensión abdominal dolorosa y al día siguiente
se objetivó tumefacción de ambas rodillas, con signos infla-
matorios y derrame intraarticular. Se procedió a la realiza-
ción de una artrocentesis, obteniéndose un líquido muy vis-
coso con 29.320 leucocitos cuyo cultivo y tinción de Gram
fueron negativos. Además aparece diarrea de seis deposicio-
nes líquidas sin productos patológicos, resultando negativos
el coprocultivo y el estudio de toxina para C. difficile. Se re-
alizó un ecocardiograma donde se apreciaba derrame peri-
cárdico moderado sin datos de compromiso hemodinámico
ni imágenes compatibles con vegetaciones. Una TAC tora-
coabdominopélvico demostró derrame pleural bilateral ade-
más del derrame pericárdico. Todo el estudio de autoanti-
cuerpos, anti-ENA y anti-ADN resultó negativo, así como
repetidos hemocultivos. Se inició el tratamiento con este-
roides. Los inmunocomplejos circulantes en el suero fueron
2.280 mcg/ml. A los tres días de iniciar el tratamiento con
metilprednisolona (60 mg/d y después en pauta descenden-
te) la fiebre remitió parcialmente, desapareciendo en quince
días; de la misma manera la sintomatología articular cedió
en seis días y la poliserositis en catorce. Al alta la paciente
se encontraba bien y tras un mes de tratamiento esteroideo
acudió a revisión sin presentar ninguna alteración residual.

Discusión

La principal manifestación de la infección meningocócica
atribuida al depósito de inmunocomplejos es la artritis. La
localización más frecuente es la rodilla y aparece en el 95%
de los casos 1. La mitad de los pacientes tienen afectación
poliarticular. Las características bioquímicas del líquido articu-
lar y la presencia de leucocitos no son útiles para distinguir
la artritis séptica de la artritis reactiva en estos pacientes 2.
Generalmente no se observan lesiones erosivas, pero se ha
descrito algún caso 3. El pronóstico es muy bueno y no sue-

len quedar secuelas. Se describen tres tipos diferentes en el
reumatismo postmeningocócico 4: tipo I, caracterizado por
artralgias banales enmascaradas por los síntomas de la me-
ningitis; tipo II, que cursa con artritis sépticas que preceden
o acompañan a la meningitis y responden al tratamiento
antibiótico, y, por último, el tipo III, que incluye las artritis
postmeningocócicas con líquido articular estéril y que son
resistentes al tratamiento antibiótico, respondiendo a los
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y a los corticoides.
En este grupo se detectan niveles de inmunocomplejos ele-
vados en el líquido articular y en el suero 5. Este último grupo
puede acompañarse de otras alteraciones tardías de la en-
fermedad meningocócica como son pericarditis, miocarditis,
cutáneas, oculares, etc., que se han puesto en relación con
la producción de inmunocomplejos. Algunos de los autores
han observado que los niveles de C3 son más altos en el
suero de pacientes con meningitis, que además sufren artri-
tis o vasculitis cutáneas 6. Por otra parte, estos niveles su-
fren una caída al aparecer las complicaciones, lo que sugie-
re que la formación de inmunocomplejos es la responsable
de ellas, ya que se activan las vías clásica y alternativa del
complemento. Likitnukul 7 postuló que este trastorno se de-
bía a la existencia de inmunocomplejos porque: a) la artritis
se desarrolla al quinto día del tratamiento o más tarde,
cuando los síntomas neurológicos se van resolviendo; b) los
cultivos del líquido articular son negativos, y c) la detección del
antígeno en el líquido articular es positiva. El manejo de esta
afección no supone la prolongación del tratamiento antibióti-
co 7 y suele ser suficiente el uso de los AINE o corticoides.
La pericarditis asociada con derrame se encuentra en apro-
ximadamente el 19% de los pacientes con meningitis, pero
es sintomática en menos del 1% de los casos 8. El mejor mé-
todo diagnóstico de esta complicación es la ecocardiografía.
La pericardiocentesis no suele ser necesaria, pero si se reali-
za se obtiene un líquido estéril, y por ello se ha especulado
que sea secundario a la respuesta inmunológica más que a la
propia infección bacteriana. Se han analizado los factores
de riesgo para que aparezca el derrame pericárdico en la
meningitis y solamente se ha asociado con la edad joven.
No hay relación aparente con la severidad del proceso infec-
cioso. El tratamiento suele ser el de la propia meningitis, sin
requerir otras medidas más agresivas, a diferencia de lo que
sucede con los derrames pericárdicos infecciosos 9.
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