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ROMBOENCEFALITIS POR LISTERIA

MONOCYTOGENES COMO COMPLICACIÓN 

DE LA ENFERMEDAD DE CROHN

Sr. Director: La infección del sistema nervioso central (SNC) por
Listeria monocytogenes (LM) es la cuarta causa de meningitis y menin-
goencefalitis, siendo más prevalente en pacientes embarazadas, con eda-
des extremas (neonatos y ancianos), comorbilidad grave (cáncer, diabe-
tes) o inmunosupresión farmacológica. La romboencefalitis (RE) por
LM es una presentación clínica infrecuente (9% de los casos) que suele
desarrollarse en pacientes jóvenes inmunocompetentes (72%)1-3. En la
literatura se han descrito casos aislados de bacteriemias y sepsis por LM
en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII)4-8.
Presentamos un caso de RE por LM en un paciente con un perfil clínico
atípico debido a su avanzada edad y la presencia de enfermedad de
Crohn (EC) activa en tratamiento con dosis bajas de esteroides.

Varón de 67 años de edad, con EC diagnosticada 2 meses antes, que acu-
dió al servicio de urgencias por presentar dolor abdominal cólico, rectorra-
gia y fiebre de 39 °C de 48 h de evolución. El paciente se hallaba en trata-
miento con 5-ASA y prednisona (20 mg/día). En la exploración física se
constató un dolor abdominal difuso con ruidos hidroaéreos conservados y
sin semiología de peritonismo. En las pruebas analíticas realizadas destaca-
ba 17.000 leucocitos/µl con neutrofilia e hipoalbuminemia de 2,1 g/l. Los
hallazgos de la tomografía computarizada (TC) abdominal eran compati-
bles con la EC activa con afectación del colon izquierdo, sin evidenciarse
abscesos ni líquido libre intraabdominal. El paciente es ingresado con el
tratamiento de 5-ASA, prednisona (40 mg/día) y antibioterapia intravenosa
de amplio espectro (ciprofloxacino y metronidazol). A las 12 h de su ingre-
so, el paciente desarrolló un cuadro de disminución brusca y progresiva del
nivel de conciencia, con fiebre de 38,5 oC mantenida e inestabilidad hemo-
dinámica que precisó la administración de fármacos vasoactivos. En este
momento, la exploración neurológica mostraba un estado letárgico con he-
miparesia derecha y parálisis de los nervios motor ocular externo (VI) y fa-
cial (VII) del lado izquierdo, sin signos meníngeos. Debido a la mala evo-
lución clínica, se decidió su traslado a la UCI para soporte ventilatorio y
hemodinámico. Se detectaron en los hemocultivos obtenidos en el servicio
de urgencias bacilos grampositivos, los cuales se identificaron 24 h más
tarde como LM, mientras que los cultivos de heces para bacterias, virus y
parásitos fueron negativos. Se cambió la antibioterapia prescrita a ampicili-
na 2 g/4 h y gentamicina 150 mg/8 h. La TC craneal fue normal y el análi-
sis del líquido cefalorraquídeo mostraba pleocitosis (150 leucocitos con un
95% de polimorfonucleares) con valores de glucosa y proteínas normales,
y se detectó una alta presión de salida del líquido en la punción lumbar (30
cmH20). La tinción de Gram y los cultivos del líquido cefalorraquídeo fue-
ron negativos. Se realizó un colonoscopia, que confirmó endoscópica e
histológicamente el diagnóstico de la afectación grave de sigma por EC. El
paciente no experimentó mejoría en los días posteriores, presentando un
coma arreactivo y una exploración neurológica superponible a la inicial. Se
procedió a la realización de una resonancia magnética (RM) craneal, donde
se evidenciaron lesiones hipodensas en segmentos izquierdos cerebelosos
y protuberanciales compatibles con RE. El paciente falleció 48 h después
debido a una neumonía aspirativa.

La RE tiene un curso clínico típicamente bifásico que consta de un perí-
odo inicial prodrómico de una duración media aproximada de 5 días
(fiebre, vómitos, cefalea, inestabilidad, confusión), seguido de síntomas
y signos derivados de la afección troncoencefálica. La parálisis del ner-
vio facial es el signo clínico más característico de esta entidad, y tam-
bién puede aparecer disfagia, disartria, alteraciones oculomotoras y vér-
tigo2-3. La sospecha diagnóstica se basa en la clínica y los datos
microbiológicos. Cabe destacar en nuestro paciente un curso clínico
muy agresivo, con desarrollo de sepsis y coma neurológico sin síntomas
prodrómicos previos. La RE por LM es una enfermedad mortal sin la
antibioterapia adecuada (combinación de ampicilina y aminoglucósidos)
e incluso con su instauración precoz tiene una alta tasa de mortalidad.
La TC craneal es normal en el 52% de los casos, por lo que la RM cra-
neal es la prueba de elección por su mayor sensibilidad para evaluar la
fosa posterior2, como ocurrió en nuestro caso. Debemos remarcar el per-
fil atípico de nuestro paciente respecto al patrón habitual de los enfer-
mos afectados de esta entidad (jóvenes inmunocompetentes), puesto que
era de edad avanzada y presentaba una EC activa en tratamiento con in-
munosupresores a dosis bajas, así como una evolución clínica desfavo-
rable a pesar de la instauración de tratamiento antibiótico precoz.
En la década pasada, LM se consideró como uno de los posibles micro-
organismos causales de la EC debido a su elevada presencia en biopsias
intestinales de pacientes con EC respecto a enfermos con colitis ulcero-
sa y pacientes controles9; sin embargo, estudios posteriores no han podi-
do confirmar esta hipótesis10-11. Sólo hemos encontrado 5 casos en la bi-
bliografía que asocien sepsis o bacteriemias por LM y EII. Tres casos se
referían a sepsis por LM tras sigmoidoscopia en paciente con una colitis
ulcerosa grave4-6; en otro caso se encontró LM en la pieza quirúrgica de
un paciente con colitis ulcerosa que fue operado por megacolon tóxico7

y, en el último caso, un paciente con EC desarrolló una sepsis por LM
después de la primera dosis de infliximab8.
En conclusión, presentamos un caso de una grave e infrecuente infec-
ción del sistema nervioso central en la FC activa cuya probable secuen-
cia patogénica pudiera haber sido colonización fecal por LM con poste-
rior traslocación bacteriana intestinal y bacteriemia subsiguiente. Ésta es
la primera comunicación en la bibliografía que asocia esta grave com-
plicación a la EII.
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