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Esta depresión no es para el
psiquiatra

ANA BARBA JIMÉNEZ, ANA ISABEL CARRILLO GILABERT, ESTHER
MONTORO JORQUERA, AHMED JBARA, ESTHER MARÍA GUIRADO
GRANADOS, ANDRÉS CONESA HERNÁNDEZ 
Santa María del Rosell, Cartagena (Murcia)

HISTORIA CLÍNICA/ANTECEDENTES 
PERSONALES

Varón, 54 años. Hipertensión arterial. Diabetes 
Mellitus con mal control domiciliario. Hipercoleste-
rolemia. Psoriasis cutánea y artropatía psoriásica.
Hernia discal L5-S1. Síndrome depresivo. Apendi-
cectomizado. Circuncisión.

Consulta por primera vez en Urgencias por cervico-
braquialgia derecha y descompensación diabética
de horas de evolución. Se objetiva limitación fun-
cional pero sin alteraciones sensitivas de miembro
superior derecho, hiperglucemia de 446 mg/dl,
leucocitosis de 18.300 con 82,1% de neutrófilos y
sedimento de orina con 20-50 leucocitos/c y
50/100 eritrocitos/c. Se controlan las cifras de glu-
cemia y se da alta con diagnóstico de cervicobra-
quialgia y descompensación diabética, sin prescri-
bir tratamiento alguno.

A los 3 días del alta consulta de nuevo en Urgencias
por deterioro progresivo del estado general, tenden-
cia al sueño, paresia de miembro superior derecho y
debilidad en ambos miembros inferiores pero, sobre
todo, en miembro inferior derecho. La familia refiere
que el no volver a Urgencias antes es porque se trata
de un paciente depresivo y el hecho de que haya es-
tado encamado los últimos 3 días les ha hecho pen-
sar en una recaída de su enfermedad mental por lo
que solicitan valoración por Psiquiatría.

EXPLORACION FÍSICA

Temperatura 37,7ºC. Tensión arterial 140/68
mmHg. Saturación O2 91%. Regular estado gene-
ral. Obesidad. Consciente, con tendencia a la som-
nolencia, bradipsíquico. Diaforesis profusa. Palidez
cutánea. Ligera taquipnea. Taquicárdico. 

Auscultación cardiopulmonar: Ruidos cardiacos
apagados, rítmicos, sin soplos, a 120 lpm. Hipoven-
tilación global con crepitantes en ambas bases. 

Abdomen globuloso, blando y depresible, no dolo-
roso. Sin signos de irritación peritoneal. Es difícil
palpar masas o megalias. Peristaltismo conservado. 

Extremidades inferiores: sin edemas. Pulsos pedios
presentes aunque débiles. Presenta edema en dor-
so del pie derecho con eritema en 2º-5º dedos del
pie derecho (secundario a traumatismo hace 3 dí-
as).

Exploración Neurológica: Consciente y orientado en
persona, desorientado parcialmente en espacio y
tiempo. Bradipsíquico, inatento, con confusión de-
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recha-izquierda. No disartria, no hemianopsias ni
extinciones visuales. No claros elementos afásicos.
Pupilas isocóricas/normorreactivas, movimientos
oculomotores plenos sin limitación ni nistagmos, V
par normal, VII par normal, pares bajos normales. 

Sistema motor: 3/5 miembro superior derecho, 3/5
miembro inferior derecho, 4/5 miembro superior iz-
quierdo, 4/5 miembro inferior izquierdo. Reflejos
osteo-tendinosos pectorales -/++++, bicipitales
+/++++, rotulianos ++/++++, aquíleos
+++/++++. Reflejo cutáneo-plantar extensor bila-
teral. Hoffman negativo bilateral. No alteraciones
en la sensibilidad algésica o táctil.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ANALÍTICA: Hemoglobina 10.9, Hematocrito
34%, Leucocitos 28.000 (91% Neutrófilos), Pla-
quetas 174.000. Coagulación sin alteraciones. Glu-
cemia 339, Creatinina 0.7, urea 68, Procalcitonina
3.2, Proteína C Reactiva 36. Gasometría arterial
(con O2): pH 7.38, pO2 76, pCO2 45, HCO3 27.
ELECTROCARDIOGRAMA: taquicardia sinusal a
116 lpm. Bloqueo incompleto de rama derecha del
Haz de Hiss. Sin alteraciones agudas de la repola-
rización. 
RX TÓRAX: cardiomegalia. Senos costofrénicos li-
bres. Sin infiltrados alveolares.
RX ABDOMEN: patrón normal de distribución del
gas intestinal.
TAC CRANEAL: sin alteraciones valorables.
ECOCARDIOGRAMA: Transtorácico: sin altera-
ciones relevantes.

TAC CRANEAL Y CERVICAL CON CONTRASTE:
se aprecian burbujas de aire en conducto raquídeo
extramedulares desde C4 (posterolateral D) hasta
C7-D1 (anteriores) y a nivel intervertebral C4-5 y
C5-6 y agujero de conjunción D C5-6 continuándo-
se a musculatura paravertebral ipsilateral  que es-
tá discretamente aumentada con respecto al lado
izquierdo. Conclusión: no se aprecia captación
anómala de contraste, ni colecciones definidas, pe-
ro, dados los hallazgos, no se puede descartar la
presencia de proceso inflamatorio de espacio pre-
vertebral y osteomielitis con extensión raquídea
que justifique la sintomatología del paciente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL EN 
URGENCIAS

Entre las posibles causas de hemiparesia/hemiple-
jía de carácter subagudo caben destacar diversas
entidades según la clínica asociada: 

Datos de afectación encefálica, con afectación de
una hemicara, tales como tumores, abscesos, gra-
nulomas o quistes cerebrales; hematoma subdural;
enfermedad desmielinizante; enfermedad de mo-
toneurona…

Datos de afectación medular, tales como procesos
mecánicos del tipo mielopatía cervical o hernias
discales; procesos infecciosos como abscesos espi-
nales o intramedulares, empiema subdural, arac-
noiditis; tumores espinales intra- y extramedula-
res; y procesos vasculares del tipo malformaciones
arteriovenosas o hematoma epidural/subdural. 

EVOLUCIÓN 

Durante su estancia en Urgencias el paciente pre-
senta progresión del cuadro clínico, con tetrapare-
sia, Babinski izquierdo, hiporreflexia global
+/++++ y rigidez cervical. Presenta además desa-
turación de O2 por lo que, ante la sospecha de sep-
sis, ingresa en UCI.

Se realiza punción lumbar que resulta muy dificul-
tosa y traumática,  obteniendo líquido algo turbio:
glucosa 181, proteínas 591, hematíes 11.200 y
1.090 leucocitos con 90% polimorfonucleares.

Se realiza TAC TÓRAX con contraste: nódulo intra-
parenquimatoso de 7 mm en segmento anterior de
lóbulo superior derecho y pleural lateral en campo
medio de 5 mm, y subpleural basal posterior en
pulmón izquierdo, además de pinzamiento de seno
costofrénico  posterior derecho. 
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Se realiza TAC ABDOMEN con contraste: discreto
aumento de tamaño de riñón derecho con parén-
quima parcheado-nodular, hipocaptante, mal defi-
nido, que afecta difusamente a riñón derecho y a
polo inferior de riñón izquierdo. Éste presenta ade-
más una lesión claramente triangular corticomedu-
lar que impresiona de infarto renal.

Se realiza RMN CERVICAL: espondilodiscitis compli-
cada en C5-C7 con abscesos pre y paravertebrales
en musculatura escalena, retrofaríngea y musculatu-
ra paravertebral, así como abscesos epidurales con
grave estenosis del canal y compresión medular que
se extiende en el espacio epidural posterior desde C1
a C4 y en el espacio epidural anterior desde C4 a D6.
Se inicia tratamiento con linezolid y meropenem.

Se realiza Ecocardiograma trans-esofágico que
muestra: Válvula Aórtica: vegetación adherida a la
sigmoidea que prolapsa en diástole hacia el tracto
de salida del ventrículo izquierdo. Perforación de la
sigmoidea izquierda con insuficiencia aórtica mo-
derada (grado III/IV). Válvula Mitral: engrosa-
miento muy sugestivo de masa vegetante en velo
anterior. Leve insuficiencia mitral. Válvula tricúspi-
de: engrosamiento del velo septal sugestivo de ve-
getación. Leve insuficiencia tricuspídea sin hiper-
tensión pulmonar. Válvula pulmonar sin anomalías.
Función sistólica de ventrículo izquierdo y ventrícu-
lo derecho conservada.

El paciente es intervenido a los 4 días: se observa
salida de pus fluido por disco C6/C7. Se procede a
corpectomía completa de C5 y C6 con resección de
osteofito posterior inferior de C4. Se introduce ca-
téter flexible por espacio epidural anterior hacia
dorsal aspirando abundantemente pus fluido. Se
coloca malla de titanio de 13 mm relleno de aloin-
jerto y se estabiliza con placa y tornillos a cuerpos
C4 y C7. El cultivo intraoperatorio del absceso da
positivo para Staphilococcus aureus meticilin resis-
tente por lo que se reajusta el tratamiento antibió-
tico con cloxacilina y daptomicina.

DIAGNÓSTICO FINAL

Abscesos retrofaríngeos prevertebrales de C1 a C5.
Espondilodiscitis C5-C7 con mielopatía secundaria.
Corpectomía completa de C5-C6 con malla de tita-
nio y artriodesis C4-C7. 

Endocarditis polivalvular infecciosa por Staphilo-
coccus aureus.

DISCUSIÓN

Los abscesos espinales epidurales tienen una inci-
dencia aproximada de uno cada 10.000 pacientes
ingresados en un servicio neuroquirúrgico de un
hospital terciario.

La edad media de presentación está en torno a los
60 años.

Las principales manifestaciones clínicas son el dolor
raquídeo y la fiebre, seguidas del dolor de carácter
radicular y la disfunción neurológica, sobre todo co-
mo déficit motor. Ocasionalmente puede evolucio-
nar a un cuadro de septicemia que puede enmas-
carar la clínica neurológica.

Su localización más frecuente es en raquis dorso-
lumbar, en la porción posterior del canal raquídeo
(hasta un 80% de los casos). Más raramente pue-
den localizarse en regiones dorsal alta o cervical.

En las pruebas complementarias a realizar cabe es-
perar leucocitosis con desviación izquierda y eleva-
ción de la velocidad de sedimentación globular. Pe-
ro la prueba diagnóstica de elección es la
Resonancia Nuclear Magnética con contraste para-
magnético que muestra la localización y la exten-
sión del absceso. 

En cuanto a los gérmenes causantes, el más habi-
tual es el Staphilococcus aureus, seguido de bacilos
Gram negativos sobre todo en pacientes adictos a
drogas por vía parenteral y de hongos en pacientes
inmunocomprometidos, como el Aspergillus, agen-
te causal en pacientes con SIDA.

Los procedimientos quirúrgicos y/o diagnósticos in-
vasivos sobre la columna (anestesia epidural, mie-
lografía, discografía...) pueden desencadenar la for-
mación de abscesos epidurales. Otros factores
predisponentes son la diabetes, insuficiencia renal
en diálisis, alcoholismo…

El inicio precoz del tratamiento tras el diagnóstico
es fundamental. Se debe de realizar un drenaje qui-
rúrgico del absceso de forma urgente  para instau-
rar posteriormente el tratamiento antibiótico espe-
cífico antiestafilocócico con cloxacilina +
aminoglucósido por vía intravenosa durante 4 se-
manas.

El pronóstico de los abscesos espinales epidurales
va a depender fundamentalmente de la situación
general y neurológica del paciente cuando se diag-
nostica la enfermedad, del tiempo de evolución del
cuadro y de la rapidez en el establecimiento de un
tratamiento adecuado (quirúrgico o con antibióti-
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cos). Se establece  que el tiempo de evolución del
déficit neurológico es el factor más importante que
va a determinar la posibilidad de recuperación del
cuadro clínico. Así como la mortalidad, que también
estará en relación directa con el retraso en el esta-
blecimiento de un diagnóstico y tratamiento ade-
cuado.
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COMENTARIO EDITORIAL

La existencia de una espondilociscitis con absceso epidural en este paciente obliga a recordar que en urgencias deben valorar-
se adecuadamente la exploraciones complementarias que se solicitan. Por ello llama la atención la existencia de una marcada
leucocitosis y descompensación diabética en un enfermo que consulta por cervicobraquialgia y no se investiga más sobre el ori-
gen de esa leucocitosis que puede tener múltiples causas, pero especialmente en un enfermo diabético obliga a descartar infec-
ción. En la segunda ocasión que acude a urgencias la tomografía computarizada es sugestiva de un absceso paravertebral y a
pesar de ello se hace una punción lumbar que no debería hacerse si se sospecha una compresión medular. No se indica en la
historia clínica el tiempo transcurrido desde el ingreso hasta la realización de la resonancia magnética, pero si que es interveni-
do cuatro días después de acudir a urgencias. Las indicaciones de resonancia magnética urgente son discutibles, pero hay dos
generalmente aceptadas: sospecha de compresión medular y el estudio de una paraparesia aguda. Una vez detectada la presen-
cia de afectación epidural la intervención quirúrgica debe ser inmediata. 
Por otro lado la existencia de una compresión medular hizo que la atención inmediata fuese dirigida en este sentido, pero hay otro
hallazgo fundamental en este enfermo que no ha sido destacado en la discusión del caso y es la existencia de una endocarditis
por Staphylococcus aureus. La endocarditis es una complicación de la bacteriemia por este germen y aparece en el 6-25% de
las bacteriemias por catéteres. En la actualidad es la causa mas frecuente de endocarditis y puede presentarse en cuatro formas
diferentes.
1. Endocarditis en corazón izquierdo, sobre válvulas nativas. Tienen peor pronóstico  y aparecen en personas más mayores que
las de corazón derecho.

2. Endocarditis sobre válvulas nativas de cavidades derechas. Suelen aparecer en adictos a drogas por vía parenteral y tienen
un buen pronóstico.

3. Endocarditis sobre prótesis valvulares. Obligan al recambio valvular
4. Endocarditis nosocomial. Representan el 15-30% de los casos y están relacionadas con la utilización de dispositivos intra-
vasculares.

Las endocarditis por Staphylococcus aureus suelen tener un curso agudo y frecuentemente originan émbolos sépticos en dife-
rentes localizaciones. Excluyendo las endocarditis derechas, el resto tienen un mal pronóstico, con una mortalidad en torno al 20%
a pesar del tratamiento adecuado
Esta paciente tenía además una peculiaridad excepcional y es que en la ecocardiografia transesofágica se observaron imágenes
compatibles con verrugas en tres válvulas, aórtica, mitral y tricúspide. La endocarditis por S. aureus se localiza más frecuente-
mente en válvula mitral, seguida de aórtica. En un 15% de los casos hay afectación de más de una válvula y en general se pien-
sa que se trata de una extensión a la válvula aórtica desde una endocarditis mitral. La existencia en este caso de verrugas tam-
bién en válvula tricúspide apoya la posibilidad de que la paciente tuviese una bacteriemia por S. aureus con siembra posterior en
múltiples localizaciones. No podemos saber si el absceso paravertebral y su extensión epidural fue el origen o la consecuencia
de la bacteriemia. 
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