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Caso clinico

Paciente de 38 anos de edad traido por , tos y
fiebre.

e Seguida de pérdida de conocimiento y estado post ictal
* Probable broncoaspiracion posterior al episodio convulsivo

* JD: crisis comicial por deprivacién + fiebre (comienza con tratamiento ATB) por presunta
neumonia aspirativa =2 hemocultivos

Desde hace 15 dias el paciente permanece internado por mala evolucion radiologica de
infiltrado predominante en pulmon derecho

Antecedentes médicos y quirurgicos:

* RAM: desconocidas

* Alcoholismo severo - 4 litros de vino por dia (hace 15 afios)

e El ano pasado: episodio comicial muy similar al qgue motivo su ingreso actual
Tratamiento habitual: desconocido



Caso clinico — Al ingreso

* EF:
* T39,5°C, TA 120/70 mmHg y FC 100 lpm
* No estigmas de alcoholismo crénico excepto
* No hay hepato ni esplenomegalia
* AP: ausencia de ruidos agregados

* PPCC:

* Analitica: no alteraciones significativas, excepto una VSG de 40 mm/hora, hepatograma normal,
VIH negativo, VDRL negativa

e Rx de toérax:

* No se obtuvo esputo pese a nebulizaciones de cloruro de sodio hipertdnico

e Evolucion:
* Se inicia tratamiento con Amoxicilina/clavulanico

* Al cabo de 4 dias: continda febril y con tos seca =>Se escala a Piperacilina/Tazobactam no
mejorando el cuadro






Caso clinico

Faltan cosas de la anamnesis:

1) Otras enfermedades

2) Otros toxicos

3) Clinica de autoinmunidad

4) Factores de inmunosupresion

5) Ambiente epidémico, viajes recientes, animales en domicilio, exposicion
ocupacional

6) Medicamentos




Datos relevantes

e Convulsion tonico-clonica generalizada

* Hipertrofia parotidea bilateral

* Patron reticular micronodular con imagenes nodulares grandes en
hemitorax derecho



Convulsion tonico-clonica generalizada

* Definicion: episodio de cambio neurolégico transitorio debido a la
actividad neuronal hipersincronica e hiperexcitada.

* Tipos:
* Focales: simples o complejas
* Generalizadas: téonico-cldnicas, tonicas, atonicas, miocldnicas, ausencias

1. Fase tonica 2. Fase clonica 3. postconvulsiva

("contraccion muscular") ("movimientos bruscos involuntarios") ("agotamiento")



Convulsion ténico-clonica generalizada — Diagndstico

* Antecedentes personales y tto habitual
* Anamnesis —> Descripcion del evento
* Laboratorio

* Pruebas de imagen:

 TAC cerebral
e RNM cerebral

e EEG
 Puncion lumbar




Convulsion tonico-clonica generalizada

¢Es de verdad una convulsion tonico - clonica?

Provocadas/sintomdticas agudas.: una causa proxima identificable
No provocadas: ocurren sin una causa proxima identificable

Diagnosticos alternativos



Provocadas No provocadas

Accidente cerebrovascular agudo Accidente cerebrovascular subagudo o crénico
Hematoma subdural Demencia neurodegenerativa (EA)
Lesion cerebral hipdxico-isquémica Tumores
Encefalopatia hipertensiva Malformaciones vasculares
TCE agudo TCE antiguo
Infeccion intracraneal Enfermedades de depdsito
Encefalopatia metabdlica Enfermedades autoinmunes

Drogas y alcohol



Convulsion tonico-clonica generalizada

* Sincope : sobretodo cardiogénico
* Delirio o estados confusionales

e AIT

* Amnesia global transitoria

e Convulsiones psicogenas

e Ataque de panico o ansiedad



Datos relevantes

e Convulsion tonico-clonica generalizada

* Hipertrofia parotidea bilateral

* Patron reticular micronodular con imagenes nodulares grandes en
hemitorax derecho



Hipertrofia parotidea bilateral

* Sialoadenitis: inflamacién de una glandula
salival.

e Aguda: aumento del tamano repentino
asociado a dolor.

e Cronico: masa firme que aumenta de tamano
progresivamente y no dolorosa.

* Datos a tener en cuenta:
 Anamnesis: aparicion de los sintomas (A vs C)

* EF: numero, tamano, textura, adhesion a planos profundos, piel, tipo de
secrecion



Hipertrofia parotidea bilateral — Pruebas complementarias
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* Ecografia
* TAC con contraste
* Resonancia Magnética

e Sialografia — Sialoendoscopia
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Hipertrofia parotidea bilateral — Causas (l)

* Enfermedades infecciosas
 Parotiditis
* VIH
* Otras viriasis
 CMV, adenovirus, virus Coxsackie A, virus ECHO, influenza A y virus de |la coriomeningitis
linfocitaria
Infecciones bacterianas
* Bacterias orofaringe
* Sifilis
* Tuberculosis
* Bartonella henselae
* Actinomyces israelii




Hipertrofia parotidea bilateral — Causas (Il)

* Procesos inmunolégicos: * Otras entidades:

« Sindrome de Sjégren (SS) * Deposito: amllolld.05|s
VHC Procesos neoplasicos

e Desnutricidon
e Sarcoidosis e Obesidad
. 1gG4 * Habito etilico

e Vasculitis ANCA Cirrosis hepatica

: .. Alteraciones endocrinas
* Sialoadenitis xantogranulosa FArmacos



Datos relevantes

e Convulsion tonico-clonica generalizada

* Hipertrofia parotidea bilateral

* Patron reticular micronodular con imagenes nodulares grandes en
hemitorax derecho



VSG

* Factores fisioldgicos: edad, sexo femenino, embarazo, menstruacion
* Factores técnicos: dilucion, temperatura, tubo inclinado
* Elevacion fibrindgeno

* Procesos inflamatorios*®

* Infecciones TABLA S

Condiciones que pueden aumentar la VSG en ausencia
* Neoplasias ‘
Anemia

de inflamacion
° Ot ros prOCESOS: Macrocitosis

Hemorragia aguda

Menstruacion

Tercer trimestre del embarazo

Rotura de embarazo ectopico

Traumatismo con dafio tisular o necrosis

Tratamiento con heparina o dextrano

Disfunciones tiroideas

Hipoalbuminemia

Hipercolesterolemia

Infarto agudo de miocardio

Insuficiencia renal

Disproteinemias

Linfoma

Hipernefroma y carcinoma broncogénico

Carcinoma metastasico

Elevada temperatura ambiente durante la realizacion
de la VSG

*Polimialgia Reumatica y Arteritis de la temporal



Datos relevantes

* Patrdn reticul 3

con imagenes nodulal



Red de tejido conectivo que sirve de soporte al pulmon

Componentes:

* Paredes alveolares

* Espacio subpleural

* |nsterticio peribroncovascular
* Intersticio centrilobulillar

e Vasos sanguineos y linfaticos

Distinguir entre:

- Neumonitis intersticiales: idiopaticas o de causa conocida

- Otras enfermedades pulmonares con presentacion
intersticial: infecciones...

INTERSTICIO
INTRALOBULAR
INTERSTICIO
CENTRILOBULAR

SEPTOS
INTERLOBULARES

INTERSTICIO
PERIBRONCOVASCULAR

LOBULO PULMONAR SECUNDARIO



Habitual: Disnea 12 esfuerzo 22 reposo + Tos seca + Crepitantes teleinspiratorios
* FPI, NIA, Farmacos, Ocupacionales, Reumatoldgicas, Proteinosis alveolar, NHC

- Disnea progresiva y tos productiva
* Silicosis, ABPA, NHC

- | Disnea + tos + fiebre iiSarcoidosis: multiples presentaciones!!!

* NEA, NHA, Infecciones

- Disnea + tos + afectacion pleural
* Histiocitosis X, Linfangioleiomiomatosis

- Disnea + tos + cuadro constitucional
* NEC, NOC, NI Linfoide, Reumatologicas, Churg-Strauss y Wegener, Can



- Rx Torax
- P. funcionales:
* Espirometria + Pletismografia + DLCO

o Restrictiva + J, DLCO

o Restrictiva + "DLCO: hemorragia alveolar
o Obstructivas:

—>Puras: Histiocitosis X y Linfangioleiomiomatosis | b
—>Mixtas: NEC, NHC, Silicosis y Sarcoidosis

» Gasometria arterial



- Actividad enfermedad:
 TACAR
 Gammagrafia Galio-67

- Confirmacion:
* Biopsia
 LABA:

o Normal: macréfagos alveolares. Si espumosos: amiodarona. Si hiperpigmentados: NI descamativa.

o >50% células epiteliales: contaminacion

o >25% eosindfilos: enfermedad pulmonar eosindfila (ABPA, Churg-Strauss, NEA y C y farmacos no
amiodarona)

o >25% linfocitos: enfermedades granulomatosas (sarcoidosis —cociente CD4/CD8 >3,5-, NH, NOC —CD4/CD8
bajo-, farmacos, Nl inespecifica, sindromes linfoproliferativos.

o >50% neutrofilos: enfermedades fibrdticas (NIA, dafo alveolar difuso, exacerbacion aguda FPI, infeccidn
pulmonar, NHA) :

o >5% C Langerhans: Histiocitosis X

Hemosiderdfagos: hemorragia pulmonar

o Lechoso (PAS+): proteinosis alveolar

O




Predominio Bases (Agudo) Predominio en Vértices (Cronico)

TBC Aguda TBC Crodnica y Fibrosis Quistica
NEA NEC
NHA NHC
Silicosis Aguda, Asbestosis Silicosis Cronica, Antracosis
Linfangioleiomiomatosis Histiocitosis X
- Sarcoidosis
Mayoria Espondilitis Anquilosante

Nitrofurantoina, Bleomicina Amiodarona
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B) Reticular

A) Linear

EAP
FPI

EAP

carcinomatosa: mtx

Linfangitis
adenocarcinoma

Asbestosis

Neumonitis por hipersensibilidad

Mycoplasma Pneumonie

Amiloidosis

Sifilis

Inflamacion: infecciones viricas/bacterianas

tempranas, amiloidosis, asbestosis



C) Retlicwlar, honeycomb

FPI

Neumonia Eosinofila

Histiocitosis X

Neumonitis por Hipersensibilidad

Silicosis, Asbestosis, Antracosis
Enfermedades del colageno

Enfermedad por IgG4

Inhalacion de gases

Farmacos

Infecciones: viricas, TBC, Paracoccidiomicosis

D)y Nodular

Sarcoidosis (m)

Vasculitis (Wegener, Churg-Strauss)

Histiocitosis X (m)

Metastasis hematdgenas (m)

Alveolitis alérgica intrinseca (m)

Neumoconiosis (Silicosis (m), Beriliosis, Siderosis)
Enfermedades granulomatosas infecciosas: TBC
+/- miliar (m) y micobacterias atipicas, micosis,
Nocardiosis, Actinomicosis

(m): micronodular



e Linfangitis
e Sarcoidosis (m)
e Histiocitosis X (m), Linfangioleiomiomatosis

e Neumonia virica: Micoplasma, VRS, Rubeola, Varicela, CMV

» Toxoplasmosis
e FPI

e Fibrosis pulmonar secundaria: medicamentos, RT, colagenosis

(m): micronodular




Caso clinico

Pero por si fuera poco....

iTiene nodulos pulmonares!




e Causas Infecciosas
a) Bacterianas: S. Pneumoniae (c), H. influenzae (c), MRSA, Bartonella, Nocardiosis (c), Actinomicosis,
Tuberculosis (m), émbolos sépticos (c), Sifilis
b) Fungicas: Mucormicosis (c), Aspergilosis (c), Coccidiomicosis (c), Criptococosis, Histoplasmosis (c),
Pneumocystis Jirovecci (c)
c) Parasitarias: Hidatidosis (c), Paragonimiasis (c), Toxoplasmosis (m)

 Causas neoplasicas: carcinoma bronquiolo-alveolar (c), mieloma multiple, linfoma, enfermedad metastasica
pulmonar (m) (c), plasmocitoma extradseo

 Causas Reumatoldgicas: granulomatosis de Wegener (c), sindrome de Churg-Strauss, amiloidosis primaria (c),
espondilitis anquilosante (c), artritis reumatoide (c), poliarteritis nodosa (c), lupus eritematoso sistémico (c)

* Misceldanea: histiocitosis X (m) (c), NOC (c), hamartomas, malformaciones arterio-venosas (c), neumoconiosis
(asbestosis (c), silicosis (m) (c), hemosiderosis, sarcoidosis (m) (c)
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Caso clinico

éPor qué no ha habido respuesta a ATB Betalactamicos?
1) Bacteria resistente

2) Bacteria no cubierta por dichos farmacos (intracelular)
3) Complicacion local = P. imagen

4) No bacteria = Hongos, parasito, virus...
5) Hay otro foco infeccioso

6) No es una infeccion




Caso clinico

¢Qué pruebas hay pendientes? = Hemocultivos

¢ Qué pruebas solicitariamos?

TAC cerebral +/- RMN cerebral

PL y Vg '

Serologia + Al
Ecografia
Biopsia

NE
COLD

¢Repetir VIH? + Serologias: VHC, VHB, Micoplasma, VRS,
Rubeola, Varicela, CMV+ Mantoux / IGRA + Ag urinarios +
Gripe

Autoinmunidad: ANA, ANCA, FR, complemento, Ig,
proteinograma

TAC Torax (AR)

Espirometria + DLCO + Pletismografia + Gasometria
Fibrobroncoscopia con LBA + BAS +/- Biopsia
transbronquial

Ecocardiograma = Endocarditis



Caso clinico

Multiples etiologias (“VITAMIN C”)

. Vascularx * Neoplasico \/

* Infeccioso ‘/ Unilateral  Congénito X
. Traumax / Toxico * Degenerativo X
* Autoinmune J/ Alérgico J  Endocrinoldgico x

. Metabélicox . PsiquiétricoX/ Psicogeno X

e latrogénico X/ Idiopatico J



Caso clinico




- Nocardia, Actinomyces - Sarcoidosis

- Sifilis (...) - Vasculitis ANCA

- TBC - Colagenosis: AR/ LES

- Bartonella - Histiocitosis X

- Micosis: mucormicosis, aspergilosis invasiva, - Amiloidosis
criptococosis

- Toxoplasmosis

- Enfermedad neoplasica: mtx - Asbestosis/Silicosis

*Hipertrofia parotidea bilateral




Caso clinico

- Nocardia, Actinomyces

- Sifilis (...)

- TBC

- Bartonella

- Micosis: mucormicosis, aspergilosis invasiva,
criptococosis

- Toxoplasmosis

- Enfermedad neoplasica: mtx

*Hipertrofia parotidea bilateral

Sarcoidosis
Vasculitis ANCA
Colagenosis: AR/ LES
Histiocitosis X
Amiloidosis

Asbestosis/Silicosis
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