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CASO 1

• Varón de 57 años
• MC: fiebre
• Antecedentes personales:

• Tabaquismo (30 paquetes/año), sin otros hábitos tóxicos.
• Transportista de materias inflamables
• Contacto con pájaros
• Neumopatía por exposición a tóxicos
• Ulcus duodenal
• Hipertrofia benigna de próstata
• No recibe tratamiento



ENFERMEDAD ACTUAL

• Fiebre, náuseas, vómitos, tos seca 
(tto con jarabe por MAP)

• Cede la fiebre y la clínica 
respiratoria, aunque persiste la 
astenia y aumento de sudoración sin 
predominio horario

• Sigue trabajando

En ocasiones fiebre de 
39º+escalofríos y 

cefalea

Tiempo
-2 meses



ENFERMEDAD ACTUAL

Urgencias Traumatología

•Parestesias a nivel de muslo 
izquierdo de carácter oscilante. 

•EF normal, alta con miorrelajante y 
complejo vit B

Tiempo
-2 meses -9 días



ENFERMEDAD ACTUAL

Desconexión transitoria del 
medio + parestesias mientras 

conducía el camión

•Disnea progresiva

•Tos

•Fiebre de 4 días de evolución

•Pérdida ponderal de 5 kg en 2 
meses.

Tiempo
Ingreso-2 meses



EXPLORACIÓN FÍSICA

•Taquipnea
•Fiebre 38º
•Subictericia conjuntival
•Hepatomegalia homogénea
•Neurológico normal

Tiempo
Ingreso-2 meses



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Tiempo
Ingreso-2 meses

•Rx TÓRAX: patrón 
alveolointersticial bilateral de 
predominio apical.

•SO: normal

•EKG: normal

ANALÍTICA 
•Plaquetas 98000

•Urea 87 mg/dL

•Creatinina: 1.72 mg/dL

•Bilirubina total: 1.26 mg/dL

•Triglicéridos: 217 mg/dl

•AST: 57 UI/L

•LDH: 2217 UI/l

•Proteína C reactiva: 144.55 
mg/l

•VSG: 61 mm/h



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

débil IgM negativas

Serologias

•IgG Mycoplasma pneumoniae
•IgG VHS tipo II

•Chlamydia pneumoniae
•Chlamydia psitacci
•Legionella
•Coxiella burnetti (realizada PCR)
•Leptospira
•CMV
•VEB
•Adenovirus
•HIV 
•Virus hepatitis A, B y C

•Antígeno de Legionella en orina: negativo.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

•PPD (2 determinaciones en 7 días)
•Ziehl-Nielsen esputo
•Cultivo de Löwenstein en orina, sangre y heces
•Hemocultivos y urocultivos

•ECA x2, ADA x2
•Beta2 microglobulina 3.2 mgs/l (N<2.1)

•ANAs,
•ANCAs,
•CEA, CA 19.9, CA 125, PSA

•GAB: pH 7.43, pCO2: 34.4, pO2: 67, bicarbonato 22.9, EB: -1.6. 
Sat: 93.6%. 



ENFERMEDAD ACTUAL

TAC torácica
•Patrón alveolointersticial bilateral 
difuso de predominio superior

•Mínimas adenopatías
mediastínicas (paratraqueal
derecha baja de 1.5 cm, pre y 
subcarinales de 1 cm e hiliares
bilaterales < 1 cm)

Broncoscopia

•Macroscópicamente normal
•Lavado alveolar: 70% 
macrófagos, 20% Linfocitos, 10% 
polimorfonucleares
•Citología: no células malignas.  

Tiempo
Ingreso-2 meses



EVOLUCIÓN
Dx al ingreso: Probable neumonía atípica

•Tratamiento con cefotaxima y 
claritromicina.

•Evolución clínica tórpida

•Aumento de transaminasas x20
•Se sustituye claritromicina x 
doxiciclina

•Eco abdominal: 
hepatoesplenomegalia homogénea, sin
otras alteraciones.

•Alucinaciones visuales
•Bradipsiquia
•Ataxia
•Paresia braquial izquierda aislada
•Episodios de hemiparesia facio-
braquio-crural izquierdas
•Hiperreflexia con clonus y 
parestesias en hemicuerpo izquierdo
•Dolor neuropático residual 
•Disfagia
13º día: síndrome confusional agudo
y focalidad neurológica transitoria y 
oscilante de diferentes territorios y
disartria. 

Tiempo
Ingreso Día 13º-2 meses



EVOLUCIÓN
Pruebas Complementarias

Tiempo
-2 meses

•Fondo de ojo y TC craneal

•Punción lumbar: 

•Líquido en “cristal de roca”
•Presión normal
•Ligera hiperproteinorraquia (0.87 
g/l)
•Glucosa, ADA, LDH, recuento y 
fórmula
•Micro: cultivos, Ziehl-Nielsen y 
Löwenstein: negativos.

•Nueva PL: 
•16 leucocitos

•PMN 46%
•MN 54% 

•Hiperproteinorraquia
•Citología (ambas
muestras): no 
malignidad.

VHS I, II
VVZ
CMV
VEB

PCR

Ingreso Día 13º



EVOLUCIÓN
Pruebas Complementarias

Tiempo
-2 meses

RMN CRANEAL

•Infartos isquémicos agudos y 
crónicos en diferentes territorios
(tanto profundos como superficiales)

•Arterias cerebrales anteriores
medias y posteriores. 

EEG
Actividad paroxística sobre el ritmo 
de base. 

•Ecocardiograma: normal 
(no cardiop estruc embolig)
•Doppler TSA
•Estudio de trombofília

•Aspirado medular MO no 
infiltrada, immunofenotipo
CD 20+  
•Biopsia de cresta iliaca
acumulación de linfocitos de
aspecto reactivo sin atipia. 

Ingreso Día 13º



RESUMEN
Fiebre

Parestesias
Disnea

Infiltrado
Intersticial
vértices

MICRO,ANA, ANCA
Marc. Tumorales

NEGATIVOS

ECA
ADA
LDH

Β2-MICROBLOBULINA

Camionero
Pájaros

Materias inflamables

Cuadro 
subagudo-crónico

y fluctuante
Meningitis aséptica

Hepatitis aguda
Heptoesplenomegalia

Focalidad neurológica
fluctuante

con infartos cerebrales
múltiples



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

ENFERMEDADES
NEUROLÓGICAS
DISEMINADAS 

EN TIEMPO
Y ESPACIO 

AFECTACIÓN PULMONAR
(INFILTRADO INTERSTICIAL 

SIN RESPUESTA A ANTIBIÓTICOS)



ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS
DISEMINADAS EN TIEMPO Y ESPACIO

1. Esclerosis múltiple

2. Infecciosas:

• Neuroborreliosis

• Neurolúes

• VIH

3. Reumatológicas

• Cerebritis lúpica

• Sjögren

• Síndrome antifosfolípido

4. Enfermedades genéticas

• MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, lactic acidosis, and strokelike
symptoms)

• Moya-Moya

• Drepanocitosis

• CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts
and leukoencephalopathy )

5. Cocaína

6. Vasculitis SNC (primaria, secundaria)

7. Linfoma no hodgkiniano



Vasculitis secundaria del SNC-Causas 

BACTERIANAS

•M. pneumoniae

•C. psittaci

•C. burnetii

•M. tuberculosis

•T. pallidum

VIRALES

•Varicella zoster

•VIH

•VHC

•VHB

•JC

FÚNGICAS

•Candida sp

•Aspergillus

•Histoplasma

•Balstomyces

•Criptosporidium

•Criptococcus

PARÁSITOS

•Plasmodium
•Taenia
•Schistosoma

INFECCIOSAS AUTOINMUNES
COLAGENOVASCULARES

•LES

•Wegener

•Beçhet

•PAN

•Artritis reumatoide

•Sjögren

MISCELÁNEA

•Sarcoidosis

• Toxinas

•Efedra

•Cocaína

•Tacrolimus

•Hidralacina

•Material inflamable?



Neumonía de evolución tórpida  
Causas  

BACTERIANAS
•S. pneumoniae

•M. pneumoniae

•C. Psittaci

•C. burneti

•M. tuberculosis

•Nocardia

•Actynomices

NO BACTERIANAS
•Virales

•Hongos

•Parásitos
•Paragonimus westermani

•Necator americanus

•Ascaris lumbricoides

•Strongyloides stercolaris

FACTORES 
HOSPEDADOR
•Inmunodeficiencias

COMPLICACIONES
•Empiema

•Absceso

INFECCIOSAS NO INFECCIOSAS

TUMORALES
•CA broncogénico

•CA bronquioalveolar

•Linfoma no-hodgkin

INFLAMATORIAS
•Vasculitis sistémicas

•LES

•Wegener

•Hemorragia 
alveolar

•BONO

•Neumonía eosinofílica

•SDRA

•Proteinosis alveolar

•Sarcoidosis

INDUCIDO POR DROGAS
•Amiodarona

•Metotrexate

•Bleomicina

•Nitrofurantoína

EMBOLISMO PULMONAR

EDEMA HIDROSTÁTICO



ENFERMEDADES
GENÉTICAS

Moya-Moya

CADASIL

-Estenosis-oclusión progresiva de las 
arterias del polígono de Willis

-Descrita en Japón

-Incidencia 0.3/1000000

-Se asocia a tr. autoinmunes/vasculitis

-Pico edad: 10-14, 40-49

-ACVs recurrentes

CADASIL

-HAD, gen NOTH3

-85% Ictus de repetición

-Otros Sx: migrañas con 
aura, deterioro cognitivo, 
trastornos psiquiátricos



SARCOIDOSIS

Adulto joven
Inflamación sistémica 
(+ si inicio tardío):
• Fiebre
• Malestar general
• Debilidad
• Pérdida de peso

Adenopatías hiliares bilaterales
Patrón pulmonar intersticial
Afectación ocular/articular

Neurosarcoidosis (5%)
-Neuropatía craneal
-Disfunción hipotalámica
-Granulomas perivasculares
(encefalopatía y vasculopatía)
-Neuropatías periféricas
-Meningitis auda/crónica

ECA aumentada
Broncoscopia normal



CAUSAS INFECCIOSAS
Mycoplasma
pneumonie

Micro: forma filamentosa la más frecuente, afinidad 
por epitelio respiratorio.

Patogenia:

A

B Autoinmune: Ac frente a Ag glicolípidos de M. pneumonie
ejercen como autoAc (reacciones cruzadas con eritrocitos 
y células SNC).

Cefotaxima
Doxiciclina

Cefotaxima
Claritromicina

H2O2 Super
óxido



Hemólisis
CrioaglutininasNeumonía

Meningoencefalitis
Neuropatías PC y perif

ADEM
Vasculitis

Rash maculopapular/
vesicular

Stevens-Johnson

Mycoplasma
pneumoniae

Hepatitis
Pancreatitis

Artritis/Artralgias

Arritmias/Miopericarditis

Kasahara et al 1985; Abramovitz et al 1987 Koskiniemi 1993; Tjhie et al 1997; Ieven et al 1998; Cano Sanchez et al 1999; Dionisio et al 1999; Bitnun et al 2001.

Glomerulonefritis

IgG + débil



Mycoplama pneumomiae
Diagnóstico

1. Cultivo esputo: 2-3 semanas

2. Serología: necesaria seroconversión

• Inicio 9-10 días tras infección

• Pico a las 3-4 semanas, títulox4

3. EIA: S 99%, E 98%

• Similar sensibilidad que PCR, si ha pasado el suficiente 
tiempo

4. PCR: muy S y E, mejor que serología en fases iniciales,  S 48% en 
primeros 

5. Detección de antígeno en esputo (Ag-EIA) días

• + en los primeros 7 días



Chlamydia psitacci

1. Fiebre inicio abrupto

2. Cefalea intensa 

3. Tos seca

4. Historia de exposición a 
pájaros

Cuadro 
clínico



Miopericarditis
Endocarditis

Oliguria/proteinuria
Glomerulonefritis

Anemia 
hemolítica

Hepatitis
colostásica

Neumonía

Meningoencefalitis
Mielitis transversa

Parálisis PC
Excepcional vasculitis

Chlamydia psitacci

Piel (eritema 
Nodoso, paniculitis)

DIAGNÓSTICO
-Serología: títulos x4 
en 2 muestras

-PCR: buena E, menor S 
para Mycoplama.



Coxiella burnetii
Fiebre Q – Forma aguda

Cuadro pseudogripal
Fiebre 2-3 semanas

Hepatitis

Neumonía

Miopericarditis
Endocarditis
(forma crónica)

Encefalitis
Meningitis aséptica
ACVs múltiples por 

endocarditis

Exantema

DIAGNÓSTICO
-Serología: títulos x4 
en 2 muestras

-PCR
-Cultivo

Samra, J R Soc Med 1991



Borrelia burdogferi
Enfermedad de Lyme

Fase precoz

Artromialgias, astenia
Adenopatía locorregional



Borrelia burdogferi
Enfermedad de Lyme

Fase diseminada

(5%) Miopericarditis
Bloqueo AV

60% 
Artralgias migratorias

Adenopatías 
regionales/genralizadas

Conjuntivitis
Iritis

Coroiditis
Vitritis
retinitis

Hepatitis

Neumonitis

Meningitis linfocitaria
Encefalitis

Neuropatías 
(PC, facial, bilateral)

Polirradiculitis
Mielitis

Ataxia cerebelosa
Vasculitis



Borrelia burdogferi
Enfermedad de Lyme



Borrelia burdogferi
Enfermedad de Lyme

Diagnóstico

•CLÍNICO

•Fiable

•Eritema migrans tras 
picadura en zona de alta 
prevalencia

•Ausencia de marcadores 
serológicos en fase precoz 
infección



Borrelia burdogferi
Enfermedad de Lyme

Diagnóstico

SEROLÓGICO
•Muchos FP (hacer sólo si sospecha 
clínica, nunca Dx sólo por serología)

•Periodo ventana IgM 1-2 sem, IgG
4-8 sem.

•Dos pasos

•ELISA

•Western-Blot

•Neuroborreliosis

•Serología en LCR

•PCR en LCR



Treponema pallidum
Sífilis

“Es más probable encontrar 
manifestaciones infrecuentes 

de enfermedades comunes que 
manifestaciones frecuentes de

enfermedades raras”



Treponema pallidum
Sífilis

Hepatitis

Infiltrados 
pulmonares

Sífilis secundaria
Meningitis 

Sífilis meningovascular
Fiebre?

Cuadro agresivo



VIRUS
Varicela zoster

DIAGNÓSTICO
-Serología VVZ en LCR
-PCR en LCR

Meningoencefalitis
Encefalopatía Agude

Desmielinizante (ADEM)
Guillain-Barré

Ataxia cerebelosa
Vasculitis

Neumonitis
viral

Hepatitis

Miopericarditis

Cutáneas



Virus Hepatitis C
Virus hepatitis B

Crioglobulinemia mixta esencial

Vasculitis crioglobulinémica

Púrupura palpable

Sd. Nefrítico
Sd. Nefrótico

IR

Alveolitis por VHC

Serologías VHB, VHC negativas
Amital, Clin Exp Rheumatol 2005



Virus Hepatitis B
Panarteritis nodosa

Mononeuritis múltiple
ACV isquémicos/hemorrágicos

(10%)
Provenzale JM, Am J Neuroradio 1996 

Cohen RD, Mayo Clin Proc 1980 

-Autoanticuerpos –
habitualmente
-Serología VHB



Virus
Inmunodeficiencia 

Humana

Vasculitis SNC

Neumonitis
Intersticial linfocitaria

Neuroradiology. 2000 Jul;42(7):526-8.
MRI in human immunodeficiency virus-associated cerebral vasculitis.

Berkefeld J, Enzensberger W, Lanfermann H.Serología VIH negativa





Micobacterium
tuberculosis

1. Meningitis / Hydrocephalus
2. Tuberculoma
3. Vasculitis / Spinal artery syndromes
4. Potts / paraplegia
5. Myeloradiculitis

Infiltrados 
pulmonaresHepatitis



Hongos
Candida sp.



Hongos

Aspergillus sp.



Hongos

Cryptococcus neoformans



Hongos

Coccidioides immitis Blastoschizomyces capitatus



Autoinmunes
Colagenovasculares

•LES
•Wegener
•Panarteritis nodosa
•Behçet
•Sjögren
•Artritis reumatoide



Autoinmunes
Lupus eritematoso sistémico

Trombosis- Sd. Antifosfolípido
Aterosclerosis acelerada

Hemorragia subaracnoidea
Endocarditis Lybman-Sacks

Vasculitis



Autoinmunes
Lupus eritematoso sistémico

ANA -



Autoinmunes
Granulomatosis de Wegener

Panarteritis microscópica

Fiebre
MEG

Sudoración 
Nocturna

Pérdida de peso

Vías resp altas
Vías resp bajas

Hemorragia alveolar
Opacidades alveolares
Opacidades pleurales
Nódulos pulmonares

Adenopatía hiliar

Leavitt RY, Arthritis Rheum 1990 

1. Inflamación nasal/oral (úlceras, 
secreción purulenta)

2. Rx de tórax: nódulos, infiltrados 
fijos, cavidades

3. Sedimento urinario: 
microhematuria± cilindros
hemáticos

4. Biopsia de arteria o área
perivascular: inflamación
granulomatosa

>2 criterios: S 88%, E 92%

Vasculitis cerebral

Yamashita Y, J Comput Tomogr 1986

ANCA-
10% formas sistémicas
40% formas localizadas



Autoinmunes
Enfermedad de Behçet

Fiebre
MEG

Sudoración 
Nocturna

Pérdida de peso

Infartos pulmonares
Hemorragia alveolar

COP
Neumonía eosinofílica

Vasculitis cerebral

Vasculitis
Pequeño

Mediano gran
vaso

20% 
ACV isquémicos

Meningitis aséptica
Encefalitis

Serdaroglu P, J Neurol 1998Úlceras Orales Recurrentes



Autoinmunes
Colagenovasculares

Xerostomía
Xeroftalmia

antiRo,antiLa

Patrón pulmonar intersticial



Neoplásicas
Linfoma intravascular

de célula grande
Linfomatosis intravascular, Linfoma angiocéntrico de célula grande, Angioendoteliomatosis maligna

•Presentación muy variada, con síntomas relacionados con 
disfunción multisistémica, causada por la obliteración de los vasos 
de los órganos afectos.

•En el pasado, diagnóstico sólo en autopsias (ausencia de “tumor”)

•Incidencia real desconocida

•Aparición en la sexta década de la vida

80%
Síntomas B 

Fiebre
MEG

Sudoración 
Nocturna

Pérdida de peso

Lesiones cutáneas
Síndrome hemofagocítico

Hepatoesplenomegalia
Infiltrados pulmonares

fijos

40% 
Afectación neurológica

grave y progresiva (ACVs),
demencia

Aumento de:
LDH
Β2-microglobulina
VSG
(90%)
Trombopenia (75%)
Transaminasas (20%)
Creatinina (20%)



Agradecimientos…

“Es bueno leer el NEJM,  

Si tienes FR para discutir un caso cerrado en público”



LINFOMA INTRAVASCULAR DE 
CÉLULA B

1. TBC diseminada: Biosia

2. Sarcoidosis: Biopsia

3. Panarteritis microscópica: Biopsia

4. Neurolúes: RPR, VDRL

5. Neuroborreliosis: Serología Borrelia



THE CASE OF WILLIE SUTTON
SUTTON’S RULE

•William “Willie” Sutton (Brooklyn, 1901)

•Carrera criminal de 40 años

•Willie “el actor” y Willie “el hábil”

•"You can't rob a bank on charm and personality“

•Más de 2 millones $ durante su carrera

•Consultor de bancos sobre técnicas antirrobo

“-Hey Willie, why do you still keep 
robbing banks?

- Well, there’s where the money is!”



BIOPSIA HEPÁTICA 

vs

CEREBRAL



MUCHAS GRACIAS


