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PACIENTE VARON DE 73 ANOS.
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ENFERMEDAD ACTUAL

-Acude a Urgencias remitido desde la residencia
donde vive por cuadro confusional con
desorientacion temporo-espacial fluctuante,
inestabilidad para la marcha, debilidad y mareo, sin
claro giro de objetos, sin acompafarse de nauseas
ni vomitos, tampoco episodios sincopales ni caidas.

-Desde la residencia niegan fiebre o sensacion
distérmica.

-No clinica respiratoria ni urinaria. Unicamente
algun episodio diarreico unos dias antes.

-No contacto con animales.
-No viajes al campo.

-No cambios en la medicacion habitual.

ANTECEDENTES PERSONALES

-No AMC. Intolerancia a iSGLT2 (balanitis).

-No habitos toxicos.

-Natural de Zamora, desde hace un afo
institucionalizado en residencia en Valderas.

-FRCV: HTA.DM-2. No dislipemia.

-Episodio de Insuficiencia cardiaca (no datos de estudio
cardiolégico previo).

-Esquizofrenia paranoide desde los 25 afos, en
seguimiento por Salud Mental, predominio
sintomatologia negativa residual (abulia, apatia,
empobrecimiento del pensamiento...).

-Eczema crénico.

-No 1Q.

TRATAMIENTO ACTUAL

- Sertralina 100mg: 0-1-0.

- Quetiapina 100mg: 0-0-1.

- Deprax 100mg: 0-0-1.

- Risperdal Sol: 0,50 s/p.

- Duloxetina 60 mg: 1-0-0.

- Glibenclamida 5 mg: 1-0-0.

- Metformina 1000 mg —Sitagliptina 50 mg:
1-0-1.

- Atorvastatina 20 mg: 0-0-1.

- Exforge Htc 10/160/25mg: 1-0-0.

- Lormetazepam 2 mg: 0-0-0-1.
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EXPLORACION FISICA

- COC. Normocoloreado, bien nutrido e
hidratado. Eupneico en reposo, basal.

- Sequedad cutanea generalizada.

- NRL: PIN, MOE y pares craneales conservados.
Fuerza y sensibilidad conservadas. No dismetrias.
No signos meningeos. No alteraciones relevantes
en la marcha. RCP flexores.

- AC: ritmico a 80 Ipm, sin soplos. AP: mvc, sin
ruidos sobreafiadidos.

- Abdomen: blando, depresible, no doloroso, no
masas ni visceromegalias, peristaltismo presente.

- EEll: no edemas ni signos de TVP. Pulsos distales
presentes y simétricos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ANALITICA al ingreso: Glc 357, U 65, Crea 1’77,
FG 37, Na 132, K 4’9, Cl 89, CK 31, Amilasa 68,
GOT 21, GPT 14, GGT 43, Br total 0’21, proBNP
299, PCR 240, PCT 0’37. Hb 9’2, VCM 81’9, HCM
26’4, Leucocitos 13900 (70%N, 22%L, 7%M,
0'2%Eo), Plaguetas 433000. Coagulaciéon
muestra coagulada.

- GAB: pH 7’42, pCO2 37, pO2 68’9, SpO2 92%,
Bic 24'6.

- ORINA: nitritos negativo. Sedimento: 1-5

hematies/C. Resto normal. —

Do

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ECG: RS a 100 lpm, PR 120 ms, QRS
estrecho, sin alteraciones agudas en
repolarizacion.

- RXTORAX al ingreso:
Cardiomegalia, no condensaciones,
senos costofrénicos libres.
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TAC CRANEAL

No se identifican hemorragias ni otros signos que sugieran
lesiones expansivas intracraneales. Lesiones milimétricas de
baja atenuacidon en region inferior de ganglios de la base
bilaterales, sugestivas de espacios perivasculares dilatados.
Sistema ventricular no dilatado. Linea media centrada.
Engrosamiento y aumento de atenuacion en region posterior
de camara vitrea izquierda, que podria estar en relacidon con
desprendimiento de vitreo posterior aunque no se pueden
descartar otras posibilidades, se recomienda valoracion
oftalmoldgica. Hipertrofia mucosa de senos etmoidales.

CONCLUSION: No se identifican signos de patologia aguda
intracraneal. Alteracion en region posterior de camara vitrea
izquierda, segun se describe, sobre la que se recomienda
valoracion oftalmoldgica.

Humor vitreo L.
Esclerética

Cuerpo ciliar .
Coroides

Iris
Retina

Camara

anterior Macula

Pupila

Nervio
Cornea SR
Cristalino
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- ANALISIS LCR puncién lumbar: Liquido de
aspecto claro y transparente. Xantocromia
negativa. Leucocitos: 1/mm3; Hematies
471/mm3; Glc 203 (Glc plasm 365);
Proteinas 46 mg/dl.

- Test Ag SARS-CoV2: negativo.
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AL INGRESO

Se inicia antibioterapia empirica con Ceftriaxona,
previa extraccion de HC (x2).

Se solicitan estudios complementarios:

- Analitica 12 dia: Glc 231, U 48, Crea 1’49, FG 46,
Na 136, K 4, Cl 94, GOT 14, GPT 11, GGT 44, FA
148, PT 7’9, CT 75, LDL-c 32, HDL-c 24, TG 95,
Calcio 9’2, Fosf 3, Mg 1’3, CK 35, LDH 165,
Hierro 21, Ferritina 220, IST 13%. PCR 256. TSH
1’76. AF 3’69, Vit B12 278. Hb glicada 11'5%.
Proteinograma: perfil compatible con proceso
inflamatorio. Ig G 2491, Ig A 497, Ig M 123.
Hemograma: Hb 8’4, VCM 80’5, HCM 26’1,
Leucocitos 15300 (71%N, 22%L, 6%M, 0’'1%M),
Plaquetas 466000. VSG 111.
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ECOGRAFIA ABDOMINAL

En el higado se identifican multiples lesiones focales
hipoecogénicas con respecto al parénquima hepatico, de margenes
irregulares y en algunas zonas algo imprecisos, dando la impresién
en los focos de mayor tamano o morfologia arracimada. Se
administra contraste intravenoso con ecopotenciador, las zonas
descritas tienen un patron vascular diferente al resto del
parénquima hepatico, en la fase arterial tienen un realce similar,
son algo mas hipoecogénicas en fase venosa aunque tardia, no
eliminando el contraste de forma tan rapida como las metastasis,
los hallazgos descritos hacen compatible como primera
posibilidad abscesos hepaticos.

En la vesicula se identifica alguna imagen de pequeiia litiasis, sin
signos inflamatorios en la pared. Via biliar normal.

Rifidn derecho de caracteristicas normales.

En el rifidn izquierdo se aprecia un quiste de 7 cm en el polo
inferior, con expresion en el seno renal, en su zona declive parece
tener alguna calcificacion, parece estar provocando ligera ectasia
pielocalicial.

Resto de la exploracion abdominal sin hallazgos patolégicos.

PRUEBAS MICROBIOLOGIA

- HEMOCULTIVOS x2: negativos.

- Ag Legionella y Neumococo en
orina: negativos.

- URINOCULTIVO: negativo.
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RESUMEN DEL CASO
A

PACIENTE

!

Varén de 73 anos,
institucionalizado
desde hace un aio,
con comorbilidades
(HTA, DM2 mal
controlada -HbA1lc

11,5%-, antecedente
de episodio de
insuficiencia
cardiaca no filiado,
esquizofrenia
paranoide, eczema
cronico).

MOTIVO
INGRESO

Cuadro
confusional con
desorientacion
temporoespacial
fluctuante.
Debilidad, mareo
inespecifico,
inestabilidad para
la marcha.

Sin fiebre referida,
ni clinica
respiratoria ni
urinaria.
Episodios
diarreicos dias
antes.

HALLAZGOS CLINICOS RELEVANTES

Exploracidn general sin foco infeccioso evidente.
Neuroldgico sin alteraciones llamativas.

Analitica inicial con hiperglucemia (357 mg/dL), IR leve-
moderada (creatinina 1,77 mg/dL, FG ~37 ml/min),
leucocitosis moderada (13.900—-15.300/uL), PCR muy
elevada (240-256 mg/L), anemia (Hb 8,4-9,2 g/dL, VCM
80-82 fl). Procalcitonina inicial 0,37 (levemente elevada)

TAC craneal: Alteracién en regidn posterior de camara
vitrea izquierda.

Liquido cefalorraquideo sin datos de infeccidn.
Hemocultivos, antigeno urinario de Legionellay
Neumococo negativos. Orina sin evidencia de infeccion.

Ecografia abdominal: lesiones focales multiples
hipoecoicas en el higado, de morfologia algo irregular o
“arracimada”, compatibles con abscesos.
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EVOLUCION
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Persistencia de
PCR alta,
leucocitosis,
anemia e
inflamacion
sistémica.
Tratamiento
antibidtico
empirico con
Ceftriaxona, sin
clara focalidad a
otro nivel.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
A A
CAUSAS INFLAMATORIAS/

CAUSAS INFECCIOSAS CAUSAS NEOPLASICAS GRANULOMATOSAS NO
INFECCIOSAS

OTRAS LESIONES QUISTICAS/
PSEUDONODULARES

-ORIGEN BACTERIANO:
-ABSCESOS PIOGENICOS: Enterobacterias

(E. coli, Klebsiella), Staphylococcus . _ "
aureus, Streptococcus, Anaerobios...etc. -MALIGNAS: Metastasis hepaticas,

-INFECCIONES GRANULOMATOSAS: Carcinoma hepatocelular, idosi istes si
) ) ) " - Sarcoidosis. Quistes simples
Tuberculosis hepdtica ( forma colangiocarcinoma intrahepatico, pies.

diseminada), micobacterias atipicas. linfoma hepatico.

. Gra_nulomatosis de tipo Enfermedad poliquistica
-ORIGEN PARASITARIO: - BENIGNAS: hemangioma, autoinmune (por ejemplo, hepatitis hepatica.

autoinmune o colangitis biliar

Amebiasis hepatica, hidatidosis, fasciola. Hiperplasia nodular focal, adenoma ) ,
primaria)

hepatico.
-ORIGEN FUNGICO:
Candida spp. (candidiasis
hepatoesplénica), Aspergillus, u otros
hongos oportunistas.
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, Se utiliza como contraste microburbujas, son pequefias particulas que contienen gas (generalmente
ECOG R A F I A CO N CO NTR ASTE perfluorocarbonos u otros gases inertes) encapsulado en una envoltura de lipidos, proteinas o
polimeros. La diferencia de impedancia acustica entre el gas y los tejidos circundantes aumenta la

ecogenicidad de la sangre.

FASE ARTERIAL FASE VENOSA O PORTAL FASE TARDIA
Desde los 120 segundos hasta la
Entre 10 y 30 segundos tras contraste. Desde los 30 hasta los 120 segundos tras contraste. desaparicién de las microburbujas, que
» Caracteristicas: o suele ocurrir entre 4 y 6 minutos.
= Caracteristicas:
- Seobserva el flujo arterial en el - Predomina el aporte sanguineo portal en el higado. R R e
higado y en las lesiones pudiendo
mostrar rga!ce hiper o - Se evalUa la persistencia o el “washout” (disminucion - Permite observar la retencién o
hipoecogénico. del realce) de la lesidén en comparacién con el desaparicién del contraste en la lesion.
- Identifica lesiones con patrén de parénquima hepatico.
vascularizacion arterial. Ejemplo - Un realce persistente en esta fase suele
lesiones hipervasculares como el - Muchas neoplasias malignas (como asociarse a lesiones benignas, mientras
carcinoma hepatocelular o en Hepatocarcinoma o metdstasis) muestran una que un washout marcado favorece la
metastasis hipervasculares. disminucién del contraste (washout) en esta etapa.

sospecha de malignidad.
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CAUSAS CAUSAS A FAVOR EN CONTRA
I N F E CC I OSAS - Antecedente de diabetes mellitus - No dolor abdominal.

mal controlada. Sindrome - No fiebre.
confusional. - Hemocultivos negativos.

D E O R I G E N ABSCESOS HEPAT'CO ;IZER muy elevada, leucocitosis y

PlOGéNlCO (0] PléGENO - Ecografia hepatica: Lesiones

hipoecoicas, bordes irregulares, a
B ACT E R I A N O veces arracimadas, persistencia de

contraste en fase tardia. Realce

periférico, centro hipodenso.

/ \ Clasificacion Ejemplo(s) Comentarios

CLAS|F|CAC|ON DE Gram- Escherichia coli, Klebsiella Frecuentes en abscesos hepaticos, especialmente en pacientes
negativas pneumoniae con infecciones del tracto gastrointestinal y diabetes.

MICROORGANISMOS
MAS COMUNES EN ‘ Gram- Staphylococcus aureus, Pueden originarse por infecciones cutaneas o respiratorias,
ABSCESOS HEPAT|COS positivas Streptococcus spp. ocasionando abscesos secundarios.

k / Anaerobios Bacteroides fragilis, Comunmente presentes en infecciones polimicrobianas, sobre

Fusobacterium spp. todo de origen gastrointestinal.

Adaptacién de : Rahimian J, Wilson T, Hayes PC, Gordon SM, Finnerty CC, Gores GJ, et al. Pyogenic liver abscess: recent trends in etiology and mortality. Ann Surg. 2004;240(3):478-85.



INFECCIONES
GRANULOMATOSAS

Tuberculosis hepatica ( forma
diseminada), micobacterias
atipicas.

A FAVOR

-Patrén de imagen ecografia : lesiones
hipoecoicas o mixtas con bordes irregulares.
Pueden presentar calcificaciones. Lavado
progresivo de contraste.

-Elevacion de PCR y VSG.

EN CONTRA

Presentacidon aguda mas tipico de un
proceso infeccioso agudo, en lugar de la
presentacion insidiosa habitual en TB o
micobacterias atipicas.

Ausencia de sintomas constitucionales :
no fiebre , ni sudoracién nocturna, no
pérdida de peso, no sintomas
respiratorios.

No evidencia de exposicion a
Tuberculosis.



CAUSAS

A FAVOR

EN CONTRA

CAUSAS
INFECCIOSAS
PARASITOS

granulosus.

histolytica.

Patologia

Hidatidosis

Fascioliasis

Absceso

Amebiano

ORIGEN PARASITARIO

* HIDATIDOSIS: Echinococcus

* FASCIOLASIS: Fasciola hepadtica.
* AMEBIASIS: Entamoeba

-Antecedente de diarrea podria
sugerir infeccion amebiana.

-Cuadro confusional.
-Eczema cronico.

VSG.

Ecografia Abdominal

Cluiste bien delimitado, con "daughter cysts" y

posible calcificacion en la pared.

Lesiones subcapsulares heterogéneas con
trayectos lineales sugestivos de migracion del

parasito.

Lesion Unica, redondeada. hipoecoica,

generalmente en el |[6bulo derecho.

-PCR muy elevada, leucocitosis y

- Ausencia de antecedentes de
exposicion.
- Falta de eosinofilia.

-A veces en quistes hidatidicos se
forman abscesos secundarios.

Comportamiento con contraste en

ecografia

El contenido no capta contraste: la pared

puede realzar periféricamente.

Fealce periférico irregular vy rapido

washout.

Realce en anillo periférico con centro sin

realce (contenido purulento).

Drozynski G, Saada M, Pillai A, Durand F, Rieutord F. Imaging of parasitic liver disease. Radiol Clin North Am. 2002;40(2):309-324.



A FAVOR EN CONTRA

CC S S -Pueden producirse en pacientes con factores - Paciente no presenta inmunosupresion tipica
de riesgo como diabetes mal controlada. de los pacientes con abscesos fungicos.
H O N G OS -Respuesta inflamatoria aguda, ya que suelen

tener un curso mas insidioso.

Infeccion Comportamiento del Contraste en
Fuangica Ecografia Abdominal Ecografia

Candidiasis Multiples microabscesos (<2 cm) con patron Fealce en anillo en fase arterial; washout
Hepatica "target”. en fases portal y tardia.

Aspergillosis Lesiones focales/microabscesos en pacientes Realce variable en fase arterial v washout
Hepatica inmunocomprometidos. en fases posteriores.

European Society of Radiology. SERAM 2012 poster image [Internet]. 2012 [cited 2025 Feb 09]. Available from: https://epos.myesr.org/posterimage/esr/seram2012/111293/mediagallery/449069



https://epos.myesr.org/posterimage/esr/seram2012/111293/mediagallery/449069

CAUSAS A FAVOR EN CONTRA

METASTAS'S - Edad Avanzada. -PCR muy elevada, cuadro confusional.
i i - Posible Presentacion Multiple en imagen -Ausencia de evidencia de tumor
( tumores colorrectales, pancreas, pulmoén o el primario.
‘ Al ' A neuroendocrinos)
CARC'NOMA - Edad avanzada. -No evidencia de enfermedad hepdtica

/4 - Presentaciéon multifocal de subyacente como cirrosis o hepatitis
N EO P LAS I C ‘s S HEPATOCELULAR hepatocarcinoma podria ser como lesiones cronica.
multinodulares.
- Edad avanzada - No antecedente de enfermedad biliar
M LI G N S CO.‘ANG|OCAR‘C|NOMA cronica como colangitis.
A A INTRAHEPATICO

LINFOMA HEPAT'CO - Multiples lesiones. - Falta se signos constitucionales

tipicos.

Lesion Meoplasica Ecografia Abdominal Comportamiento con Contraste en Ecografia
Metastasis hepaticas Muldltiples, ecogenicidad wariable, Realce arterial variable; washout rapido en

bordes irregulares. fases portal v tardia.
Carcinoma Solitaria o multinodular en higado Hiperenhancement arternal intenso; washout
Hepatocelular (HCC) cirrotico, wvarialble. en fases portal v tardia.
Colangiocarcimoma Lesian mal delimitada. Realce periférico moderado en arterial: realce
Intrahepatico predominantemente hipoecoica. progresivo centripeto en fases posteriores.
Linfoma Hepatico Mualtiples, generalmente Realce moderado en arterial; marcado washout

hipoecoicas, contormos wvariables, en fases portal v tardia.



CONTRASTE EN ECOGRAFIA ABDOMINAL EN CARCINOMA HEPATOCELULAR Y METATASIS

Metastasis de tumor neuroendocrino. a) La imagen con contraste en fase arterial a través del I6bulo derecho ilustra masas
sumamente hipervasculares en el higado. Durante la fase arterial, aun las metastasis "hipovasculares” suelen tener un breve
realce difuso o marginal durante la fase arterial temprana. b) La imagen en fase venosa portal muestra realce negativo temprano

{lavado). c) La imagen en fase tardia muestra mejor las metastasis.

Carcinoma Hepatocelular (CHC). a) La imagen basal en escala de grises muestra una pequeria masa isoecoica (flecha), en
un contexto de cirrosis. b) La imagen en fase arterial ilustra realce positivo intenso. ¢) La imagen en fase venosa portal tardia
muestra un ligero realce negativo. d} Se observa un lavado casi completo en la masa en fase tardia. El CHC comiunmente muestra
un lavado menos intenso.

Yu Hojun, Khalili Korosh, Jang Hyun-Jung, Kim Tae Kyoung, Atri Mostafa. Ultrasonido con contraste de masas hepdticas. Rev. argent. radiol. [Internet]. 2009 Jun [citado 2025 Feb 10]; 73( 2 ): 169-176. Disponible en:
https://www.scielo.org.ar/scielo.php?script=sci_arttext&pid=51852-99922009000200006&Ing=es.



CAUSAS A FAVOR

EN CONTRA

CAUSAS

HEMANGIOMA

NEOPLASICAS

HIPERPLASIA - Lesion hipoecoica

B E N I G NAS NODULAR FOCAL

- Hallazgo en ecografia

ADENOMA HEPATICO

hiperecogénica, mayor = heterogénea.

Contexto clinico con elevacion de
reactantes de base aguda.

Mas frecuente en mujeres jovenes.

Contexto clinico del paciente con
elevacion de reactantes de fase
aguda.

Mas frecuente en mujeres jovenes
gque toman anticonceptivos.
Contexto clinico del paciente.

Lesion Ecografia Abdominal Comportamiento con Contraste

Hemangioma Lesion redondeada; pequefia = Fealce nodular periférico con llenado centripeto.

FNH Lesion solitaria, iso/ligeramente hipoecoica, Fealce arterial intenso que se vuelve isoechoico;
con cicatriz central. cicatriz realzada en fase tardia.
Adenoma Lesién bien delimitada, heterogénea por Realce arterial variable y washout progresivo.

hemorragia/necrosis.

Claudon M, Dietrich CF, Choi BI, Cosgrove DO, Kudo M, Nolsoe C, et al. Guidelines and Good Clinical Practice Recommendations for Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS) in the Liver — Update 2012: A WFUMB-

EFSUMB Initiative. Ultrasound Med Biol. 2013;39(2):187-210.



A FAVOR EN CONTRA

-Inflamacion cronica del higado que causa - Falta de sintomas crénicos.
alteraciones ecograficas. - Presentacion aguda
INFLAMATORIAS  Zeaconaews

Lesion Ecogenicidad Contraste
(Sarcoidosis y las inflamaciones de tipo o , ) | -
Sarcoidosis hepatica Modulos pequefios, predominantemente Fealce leve o isoecoico,
aut0|nmune como Ia hepatltIS aut0|nmune o) hipoecoicos; calaficaciones posibles. lavado progresivo,
CO|angItIS b]llar prlmarla) Hepatitis autoinmune Parenquima heterogéneo, con areas hipo- o Realce difuso y leve,
granulomatosa isoecoicas.
Colangitis biliar primaria Higado heterogéneo, areas inflamatorias Realce leve, lavado
(PEC) hipoecoicas. progresivo.

Choi BI, Lee JY, Chung YE, Kim SH, Choi YH, Kim KW. Hepatic sarcoidosis: MR imaging findings in 15 patients. Radiology. 1999;213(2):553-561.
Rattan R, Kumar R, Aggarwal A. Imaging of autoimmune hepatitis and primary biliary cirrhosis. Clin Radiol. 2009;64(12):1155-1163.



LESIONES
QUISTICAS
HEPATICAS ==

(Quistes simples, enfermedad poliquistica
hepatica)

Lesion

Quistes Hepaticos Simples

Enfermedad Poliquistica

Hepatica

EN CONTRA

- Asintomaticos, no dan PCR elevada, ni
leucocitosis.

Ecografia

Anecoicos, bien delimitados, pared

fina.

Multiples quistes distribuidos

difusamente.

Contraste

Mo captan contraste; permanecen

anecoicos.

Cada quiste permanece anecoico en todas

las fases.

Claudon M, Dietrich CF, Choi BI, Cosgrove DO, Kudo M, Nolsoe C, et al. Guidelines and Good Clinical Practice Recommendations for Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS) in the Liver — Update 2012: A

WFUMB-EFSUMB Initiative. Ultrasound Med Biol. 2013;39(2):187-210.
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TAC CRANEAL

Engrosamiento y aumento de atenuacion en region
posterior de camara vitrea izquierda, que podria estar
en relacion con desprendimiento de vitreo posterior
aunque no se pueden descartar otras posibilidades. , se
recomienda valoracion oftalmologica. Hipertrofia
mucosa de senos etmoidales.

LO MAS PROBABLE Desprendimiento del vitreo
posterior: comun en pacientes de edad avanzada
por cambios degenerativos, sin implicar
necesariamente una patologia infecciosa o
neoplasica. La no presencia de sintomas oculares
favorece que sea aun hallazgo incidental.

Humor vitreo L.
Esclerética

Cuerpo ciliar .
Coroides

Iris
Retina

Camara

anterior Macula

Pupila

Nervio
Cornea SR
Cristalino

oY

RELACION CON EL CASO

. Si fuera una infeccion ocular grave (como
endoftalmitis o abscesos intraoculares), se
esperarian hallazgos mas difusos, opacificacion
del vitreo o lesiones focales con caracteristicas
inflamatorias intensas, lo que no se describe en
este caso.

. Aunque el paciente presentara un proceso
infeccioso agudo a nivel hepatico, la diseminacién
hematdgena que afecte al ojo (por ejemplo, en
candidiasis diseminada) tiende a manifestarse
con sintomas y hallazgos oculares mds marcados.

. La sarcoidosis daria uveitis.
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DIAGNOSTICOS MAS PROBABLES

- Absceso hepatico piogénico.

- Dentro de las causas infecciosas por parasitos el absceso hepatico amebiano.

- Dentro de las causas neoplasicas, podrian ser metastasis de cancer colorrectal.
- Menos probable enfermedades granulomatosas no infecciosas tipo sarcoidosis.
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PRUEBAS A REALIZAR

- TC abdominal con contraste:Para confirmar la naturaleza de las lesiones hepaticas, evaluar su distribucion y
definir mejor el patrén de realce.
- Puncion Aspirativa y/o Drenaje Percutaneo de las Lesiones Hepaticas: Realizado bajo guia ecografica para obtener
muestras para:
e Cultivos y antibiograma: Identificar el microorganismo causante y ajustar la terapia antibidtica.
* Analisis citoldgico y histopatologico: Evaluar la naturaleza de la lesion (por ejemplo, descartar neoplasias o
confirmar abscesos).
- Cultivo y Parasitos en heces: para amebiasis. Serologias en sangre para: Echinococcus granulosusy
fasciola hepatica.
- En suero: beta-D-glucano y galactomanano.
- ECA en sangre y calcio urinario
- Serologias: VIH, hepatitis.
- IFN -Y: para tuberculosis.
- Evaluacion oftalmoldgica con fondo de ojo.
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En resumen...

/ ) N \ e Analisis Urgencias: Glc 357, Crea
Varon de 73 anos Cuadro confusional con 1’7, FG 37, Na 132, PCR 240, Hb
desorientacién temporo- 9’2, VCM y HCM normales,
HTA. espacial fluctuante, Leucocitos 13900 (70%N)
o DM-2. o - inestabilidad para la marcha, # * RxTorax: anodina
Episodio de I,nsuf|C|enC|a debilidad y mareo. « Ag SARS-CoV2: negativo
cardiaca.  Orina: anodina
Esquizofrenia p,ar.anoide. Diarrea autolimitada. * TC Craneal: no hallazgos agudos,
Eczema cronico. alteracién camara vitrea izda.
\ / * PL-LCR: anodino.
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* Ingresa en planta de M. INTERNA: se inicia STP y cobertura antibidtica con CEFTRIAXONA,
tras recogida de HEMOCULTIVOS y UROCULTIVO.

« ANALISIS 12 dia: Glc 231, U 48, Crea 1’49, FG 46, Na 136, K 4, Cl 94, GOT 14, GPT 11, GGT 44, FA 148,
PT 7’9, CT 75, LDL-c 32, HDL-c 24, TG 95, Calcio 9’2, Fosf 3, Mg 1’3, CK 35, LDH 165, Hierro 21, Ferritina
220, IST 13%. PCR 256. TSH 1’76. AF 3’69, Vit B12 278. Hb glicada 11'5%. Hb 8’4, VCM 80’5, HCM
26’1, Leucocitos 15300 (71%N, 22%L, 6% M, 0'1%M), Plaquetas 466000. VSG 111.

* Proteinograma: perfil compatible con proceso inflamatorio. Fracciones Ig: Ig G 2491, Ig A 497, Ig M
123.

* HEMOCULTIVOS y UROCULTIVO: negativos.

« ANTIGENOS Legionella y Neumococo en orina: negativos.
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ECOGRAFIA ABDOMINAL

* En el higado se identifican multiples lesiones focales hipoecogénicas con
respecto al parénquima hepatico, de margenes irregulares y en algunas zonas
algo imprecisos, dando la impresion en los focos de mayor tamafio o morfologia
arracimada. Se administra contraste intravenoso con ecopotenciador, las zonas
descritas tienen un patron vascular diferente al resto del parénquima hepatico,
en la fase arterial tienen un realce similar, son algo mas hipoecogénicas en fase
venosa aunque tardia, no eliminando el contraste de forma tan rapida como las
metastasis, los hallazgos descritos hacen compatible como primera posibilidad
abscesos hepaticos.

+ Dist 2.51cm
2 Dist 3.10cm

* Enlavesicula se identifica alguna imagen de pequeiia litiasis, sin signos
inflamatorios en la pared. Via biliar normal.

* Rindn derecho de caracteristicas normales.

* En el rifidon izquierdo se aprecia un quiste de 7 cm en el polo inferior, con
expresion en el seno renal, en su zona declive parece tener alguna calcificacion,
parece estar provocando ligera ectasia pielocalicial.

* Resto de la exploracion abdominal sin hallazgos patoldgicos.
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Durante los primeros dias de ingreso el paciente presenta mejoria clinica,
permaneciendo estable hemodindmicamente, sin mareo ni inestabilidad, y con

leve sinftomatologia confusional (predominio nocturno).
Comienza a aparecer febricula infermitente.

e Se anade METRONIDAZOL al tratamiento antibiotico.

* Se amplian estudios microbioldgicos:
« SEROLOGIAS VHB, VHC, VIH, Lies: negativas.
e Serologia parasitaria HIDATIDOSIS, Fasciola hepdtica: negativas.
* COPROCULTIVO: negativo. Parasitos en heces: negativos.

* Interconsulta OFTALMOLOGIA:
BMPA: - OD: catarata. - Ol: catarata rubra.

FO - OD: papila de bordes netos y normocoloreada, macula con MER, retina aplicada, no observo NV. - Ol: no se puede apreciar
ningun detalle por opacidad de medios.

J. Clinico:  CATARATA hipermadura Ol.
Posible HEMOVITREO Ol (correspondiente a visualizacién del TC), a confirmar con Ecografia en consultas externas.

* Sesolicita TC toraco-abdomino-pélvico y ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO.
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Evolucion c

Deterioro progresivo del paciente con aparicion de fiebre de 38'5°C y

Anemizacion hasta Hb 7'7 g/dl, sin evidenciar sangrados activos
Se modifica pauta antibidotica MEROPENEM + LINEZOLID

PRUEBA RESULTADO UNIDADES VALOR REFERENCIA
MARCADORES TUMORALES SUERO
° N d H E M O C U LTI VOS . H ANTIG CARCINO EMB. (CEA) = 875 ag/mL [0-5]
ueva tanda : hegativos. . _
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
ANT. PROST. ESPECIF. (PSA) 028 ngr/ml [0-4]
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:

A los pacientes con una PSA total con valores superiores a 4 e inferiores a 20 se les realizari el PSA libre v cociente

* Estudio AUTOINMUNIDAD: ANA 1/80 moteado suomn R
ANTIC CITOPLASMA NEUTROFILO NEGATIVO
ANTIC DNA NATIVO 19 Ul'gG/mL [0-20]
screening ENAS AD NEGATIVO

[ M a rcad O r‘es Tu m Ora Ies : Esta prueba incluye Ro,La, Sm RNP,CENTROMERO, Scl-70,Jo-1

C-3 * 168 migrs/100 [75-140]

 CEA875
c4 21 migrs/100 [10-34]

e BetaZ m |Cr0g|0b 4'66 MARCADORES TUMORALES SUERO
BETA 2 MICROGLOBULINA * 486 mg/L [08-300]
° CA 19 , 9 68'4 Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
CA1235 6.1 UL'mL [0-35]
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
CA 199 * 684 U/mL [0-37]
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
ALFAFETOPROTEINA 09 ng/mlL [0-7.00]
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
CAT724 0.6 UmL [0-6]
Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
CA 153 111 U/mL [0-35]

Nota: Ultimo resultado registrado: Con fecha:
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- TC TORACO-ABDOMINO-PELVICO

SERVICIO DE RADIODIAGNOSTICO

HALLAZGO:
Se realiza TC de torax y abdomen con contraste oral e V. No se dispone de estudios previos para comparar.

TORAX:

Adenopatias patolégicas axilares izquierdas, la mayor de 4 x 2,7 cm con rarefaccion de la grasa adyacente.

Pequerias adenopatias subcarinal e hiliar derecha, inespecificas.

Ganglios calcificados paratraqueales derechos inferiores.

No se visualizan nédulos pulmonares sospechosos ni consolidaciones, ni derrame pleural ni pericardico.

Granuloma calcificado en el vértice pulmonar derecho.

Aumento del tamafio de la glandula tiroidea, de parénquima heterogéneo con varios nédulos hipodensos, compatible con bocio multinodular.

ABDOMEN:

Higado de tamarfio normal, con miiltiples nédulos hipodensos mal definidos de diferentes tamarios, los mayores de 4,2 cm, distribuidos por todo
el parénguima, algunos presentan nodulillos mas guisticos en su espesor. Plantean d.d. entre metastasis o abscesos.

Via biliar no dilatada. Vesicula biliar de pared fina, con una pequefia litiasis.

Bazo de tamafio normal con varios nodulillos hipodensos milimétricos, indeterminados, plantzan el d.d. como las lesiones hepaticas.

Pequefio bazo accesorio.

Eje esplenoportal permeable.

Pancreas de tamafio y morfologia normales con algunas calcificaciones puntiformes y dos pequefias lesiones quisticas en cabeza y proceso
uncinado de 11 mm y 9 mm respectivamente. Wirsung no dilatado.

En el vacio izquierdo se identifica un asa de yeyuno que se introduce en otra asa de yeyuno en relacidn con invaginacién yeyuno-yeyunal, sin
identificar causa y sin signos de obstruccidn intestinal.

Adyacente a la invaginacion se identifica una adenopatia mesentérica de 1.5 cm en el eje corto.

Adenopatias milimétricas en la region del hilic hepatico, entre la porta y la cava inferior y retroperitoneales paraadrticas en hemiabdomen
superior, inespecificas.

No se identifica liquido libre intraabdominal.

Suprarrenales sin alteraciones.

Quistes corticales renales bilaterales. Litiasis en el grupo el calicial inferior del rifién izquierdo. No se identifica dilatacion de la via excretora.
Vejiga normal. Prostata de tamafio normal.

Minimo aumento de partes blandas adyacente al borde lateral derecho del cuerpo vertebral T10, inespecifico. Pequefio angioma en el cuerpo
vertebral T8. Pequefia lesion de aspecto benigno en el iliaco derecho. Islote dseo en isquion izquierdo.

CONCLUSION:

- Adenopatias patolégicas axilares izquierdas, la mayor de 4 x 2,7 cm.

- Miltiples lesiones hepaticas y lesiones esplénicas de tamafio milimétrico.

- Estos hallazgos plantean d.d. entre lesiones metastasicas o abscesos, pero no identifico foco infeccioso ni posible tumor primario.

- Invaginacion yeyuno-yeyunal sin ver causa. Adenopatia mesentérica adyacente de 1,5 cm.



%
Complejo Asistencial I.‘ Sacyl @E Junta de

EV O | U C i O, n C Il n i C a 'l universitario de Le6n Castilla y Ledn

= Conclusiones:

- ECOCARD |OG RAMA TRANSTO RACl CO » Ventriculo izguierdo de tamafio normal (SIV 10 mm, DTDVI 47 mm) con funcidn sistdlica global v
segmentaria conservada. Ventriculo derecho de dimensiones y funcidn normal. Auriculas de tamanio
normal. Disfuncidn diastdlica tipo I sin elevacidn de presiones de llenado.

Walvula adrtica trivalva sin estenosis con regurgitacidn ligera.

Insuficiendia mitral ligera.

Insuficiendia tricdspide ligera con datos de HTP en reposo (Vmax 2,9 m/s, PSAP 35 + PVC, flujo
pulmonar tipo III, TACEL B0 ms).

VI no dilatada con adecuada dindmica.

Mo se observan imdgenes sugestivas de endocarditis (A tener en cuenta sensibilidad de |z prueba).

Mejoria clinica manteniendo buenas tensiones, con desaparicion de fiebre

durante 4 dias, disminucion de RFA, mejoria de Hb y funcidon renal

- BIOPSIA GANGLIONAR:

Descripcion Microscopica:

Histoldgicamente el cilindro remitido se comesponde en sw mayona con matenal necrotico. Se observan escasas células
tumorales viables en localizacion pervascular v en 1a region subcapsular. Estas céhilas son de habito Infoide con
morfologia anaplisica v con frecuentes células de nicleo ammfionado de tipo "halbmark”.

Con técnicas de IHQ estas céhilas muestran un fenotipo T defectivo (CD3 <, CD3 -, CD4-, CDA.). Se observa positividad | -I- | -I-

para CD30, MUM]1 v parcheada para BCL6 v CD15. EI TIA1 es positive. ALK es negativo. Loz marcadores de Infoeito B n e rc O n S U O O
céhilz plasmética (CD20, CD7%, CD138, PAXS) son estrictamente negatives. No se observa expresion de CD10. Mo se
observan participacion de VEB con técnica de hibndacion m situ EBER. No se observa sobreexpresion de p33.

HEMATOLOGIA

Diagndstico:
BIOPSIA CON AGUIA GRUESA (BAG)DE ADENCPATIA AXILAR IZQUIERDA:
- SOSPECHOS0 DE SINDROME LINFOPROLIFERA TIVO ANAPLASICO DE CELULA GRANDE. VER NOTA.

Notas:
La valoracion de la rmestra es limitada por extenza necrosis v escasa celularidad tumoral viable, se recomienda realizar
biopsia escizional de gangho nfitico.




Pasa a cargo de HEMATOLOGIA o Sz BEwsacy B

A la espera de BIOPSIA ESCISIONAL...

Presenta deterioro rapidamente progresivo del estado general, con

reaparicion de fiebre, postracion, sudoracion, hipotension...

Analiticamente deterioro grave de funcion renal, elevacion RFA,
leucocitosis progresiva, datos de coagulopatia...

CORTICOIDE SISTEMICO.
* Se solicita nuevo RX TORAX urgente y TC body de reevaluaciénq

* Ante la mala evolucion clinica, se solicita valoracion por UCI, desestimando ingreso a su cargo.

C * Se modifica antibioterapia: PIPERACILINA-TAZOBACTAM + TEICOPLANINA + ATREONAM, y se inicia

‘  Evoluciona hacia Sindrome de Lisis Tumoral + Shock Séptico sin documentacién microbioldgica,
por lo que se suspende realizacion de Biopsia escisional.
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e TC TORACO-ABDOMINAL de reevaluacion:

CONCLUSION

Progresion de la enfd. con multiples adenopatias que han aumentado en n® y tamano téraco abdominales, multiples nédulillos parenquimatosos
sugestivos de metastasis, aumento de tamano del bazo con multiples LOES milimétricas que han aumentado en n®, moderados derrames
pleurales bilaterales y ascitis.

Unicamente han disminuido las LOES hepaticas (;abscesos?7).

Ligera dilatacion pielocalicial izgda. por litiasis en ureter distal, con probable pionefrosis.

Anasarca.

* Se solicita Receptor Soluble IL 2 ante sospecha de SINDROME HEMOFAGOCITICO = 5900 Ul/mL

* Se inicia tratamiento con ETOPOSIDO ajustado a funcién renal.

X

Rapido empeoramiento clinico que conduce al fallecimiento del paciente.
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Diagnostico:

- LINFOMA ﬂmmﬂﬂ DE CELULAS GRANDES ALK NEGATTVO: )
CON AFECTACION GANGLIONAR. SUPRA EINFRADIAFRAGMATICA, ESPLENICA YEXTRANODAL
MULTIORGANICA ) ) ) . )
(PULMON, TRACTO GASTROINTESTINAL, PANCREAS, HIGADO, BAZO, MEDULA OSEA, RINONES TIROIDES)

- FENOMENOS DE HEMOFAGOCITOSIS EN GANGLIOS YMEDULA OSEA (POSIELE INDROME HEMOF AGOCITICO
TEFMINAL)

- MASIVA AFECTACION HEPATICA POR EL LINFOMMA CON EXTENSA NECROSIS HEPATICA YPUNTUAL
ESTEATOSIS MACROGOTURAL
- NEFROANGIOESCLEROSLS HIPERTENSIVA
QUISTES CORTICALES FENALES
- TUMOR NEUROENDOCEINO DE BAJO GRADO (CARCINOIDE) EN ILEON TEFMINAL
- CANDIDIA SIS DE LA MUCOSA LINGUAL

CAUSA DELA MUERTE : f f
- PROBAELE SINDROME HEMOFAGOCITICO ASOCIADO A LINFOMA ANAPLASICO DE CELULAS GRANDES ALK
NEGATTVO




SINDROME
HEMOFAGOCITICO
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Sindrome Hemofagocitico

o El sindrome hemofagocitico (SHF) es un trastorno inmunoldgico originado por la alteracion en la
funcion de las células NKy T citotdxicas, con activacion macrofagica, que lleva a un estado
de hiperinflamacion y sobreproduccion de citocinas (TNF alfa, interferén gamma, IL-1, IL-6, IL-10, IL-12, IL-18),
que puede conducir a un fallo multiorganico progresivo.

o Antecedentes historicos:
= Descrita por primera vez en 1939 por los pediatras Scott y Robbsmith como “Reticulosis medular
histiocitica”.
" En 1952 se informd de un trastorno familiar denominado “Reticulosis hemofagocitica familiar”.

= Risdall describio el SH en 1979 en pacientes con infeccion por el virus de Epstein-Barr, que es la etiologia
infecciosa a que se asocia con mayor frecuencia.
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Sindrome Hemofagocitico

o Clinica inespecifica... se puede sospechar ante la existencia de:

v’ Fiebre alta continua (> 38,52C), que no responde a antibidticos
v Hepatoesplenomegalia

v’ Citopenias

con hallazgo de macréfagos en 6rganos hematopoyéticos

... aunque puede involucrar a multiples 6rganos.

o Su importancia radica en su gravedad, pues son cuadros muy agresivos que evolucionan en poco
tiempo de forma fulminante, con un fallo multiorganico letal, antes de establecer un diagnéstico.

o MORTALIDAD elevada !! entre 20 - 80%, dependiendo de la causa desencadenante:
20- 40% cuando se asocia a infeccion y casi 100% cuando se asocia a patologias malignas.
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Hemofagocitosis

Es un proceso fisiologico en el que los macréfagos engullen a

las células hematopoyéticas. linfocitos
Defecto de
4 citotoxicidad
2 q 0 o 2. . (primario/genético o
La hemofagqutogs puede estar f/S/o/oglcamgnte aumentada (infgfcfgggfgﬁggggco' secundario/adquirido) o o
en algunas situaciones: transfusiones, infecciones, reumatologico, »  descontrolada
metabdlico)

enfermedades autoinmunes vy otras causas de insuficiencia de
meédula dsea.

Cuadro clinico de

- - - sindrome Interferbn-gamma
Se demuestra por la presencia de eritrocitos, plaguetas o hemofagocitico
leucocitos (o fragmentos de ellos) en el interior del citoplasma '\ Macréfago
de los macréfagos. i >l TN
citocinas <,
proinflmatorias /

Aunque es un marcador de activacion macrofagica y apoya el
diagnostico de SHF, la hemofagocitosis aislada no es
patognomadnica, ni tampoco requisito para el diagnodstico.
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SH - Criterios Diagnosticos

Criterios diagnésticos del sindrome hemofagocitico (HLH-2004)

Criterios genéticos

Presencia de
alteracion genética
conocida

Criterios clinico-analiticos

Fiebre

Esplenomegalia

Citopenias (al menos, 2 lineas):

* Hemoglobina < 9 g/dL (< 12 g/dL primeras 4 semanas
de vida)

» Trombopenia < 100.000/mm3

* Neutropenia < 1.000/mm3

Hipertrigliceridemia y/o hipofibrinogenemia:

+ Triglicéridos > 300 mg/dL

» Fibrinégeno < 150 mg/dL

Hiperferritinemia > 500 ng/mL (valores > 10.000 ng/mL

son muy sugerentes de HLH)

Valores CD25 soluble = 2.400 U/mL

Disminucién/ausencia actividad citotéxica NK

Evidencia de hemofagocitosis en tejido

Sostienen el diagnéstico: pleocitosis e hiperproteinorraquia en el LCR, disfuncién
hepatobiliar (hipertransaminasemia, hiperbilirrubinemia, coagulopatia con
elevaciéon de D-dimero), hipoalbuminemia, elevaciéon de LDH sérica o hiponatremia

El diagnéstico se establece a partir de un criterio genético o con la presencia,

. Clasificacion general de la linfohistiocitosis hemofagocitica

Formas primarias
- Alteraciones en genes relacionados con la funcién citotéxica de linfocitos T
y células NK:
* Formas familiares (FHLH 1-5): PRF1, UNC13D, STX11, STXBP2
» Sindromes pigmentarios: sindrome de Griscelli tipo 2 (RAB27A),
Chediak-Higashi (LYSTA) y sindrome de Hermansky-Pudlak tipo 2 (AP3B1)
Sindrome linfoproliferativo ligado al X (XLP): SH2ZDIA (XLP1) y XIAP (XLP2)
Déficit de XIAP
Ganancia de funcién de NLRC4
* Mutacién en CDC42
» Genes de susceptibilidad de infeccién por VEB: MAGTI1, ITK, CD27, CD70,
CTPS1y RASGRP1

Formas secundarias

- Inmunodeficiencias primarias: inmunodeficiencia combinada severa,
inmunodeficiencia combinada, sindrome de DiGeorge, sindrome de Wiskott-
Aldrich, ataxia telangiectasia, disqueratosis congénita, déficit de ORAI-1,
enfermedad granulomatosa crénica, agammaglobulinemia ligada al X, sindrome
linfoproliferativo autoinmune, ganancia de funcién de STAT1, déficit de CTLA4,
GATAZ2, TRAPS, FMF, NEMO, TIM3, DOCKS8, STAT2, STAT3y PIK3CD

- Errores innatos de metabolismo: lisinuria con intolerancia a proteinas, déficit
de sulfatasa multiple...

- Infecciones: virus: VEB, CMV, VHS, VIH, VHH8, SARS-CoV-2. Bacterias,
micobacterias y micoplasmas. Parasitos: leishmania y plasmodium. Hongos:
candida y criptococo

- Neoplasias: hematoldgicas (leucemias, linfomas). Sélidas (melanoma)

- Autoinmunidad: artritis idiopatica juvenil, lupus eritematoso sistémico
y enfermedad de Kawasaki

- Trasplante de progenitores hematopoyéticos

- Terapias avanzadas - Citoquine-release-syndrome (CRS): tratamiento con células

al menos, de 5 criterios clinico-analiticos CAR-T e inmunoterapia con anticuerpos biespecificos (blinatumomab)
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SH - Factores predisponentes

Otros
virus

Otras Factores desencadenantes

bacterias

Clasificacion Formas de Sindrome Hemofagocitico

(Kumakura 2005)

Primaria

Linfohistiocitosis hemofagocitica familiar (con sus 4 subtipos: LHHF 1-4)
Secundarias

Sindrome hemofagocitico asociado a infecciones
Sindrome hemofagocitico asociado a infeccion viral
Sindrome hemofagocitico asociado a infeccion bacteriana
Sindrome hemofagocitico asociado a parasitosis
Sindrome hemofagocitico asociado a infeccion flngica
Sindrome hemofagocitico asociado a enfermedades
Autoinmunitarias

Sindrome hemofagocitico asociado a enfermedades
Malignas®

Cirugla
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Tratamiento SH

Objetivo fundamental:

Supresion y control de la hiperinflamacion e hipercitocinemia y
eliminacion de células activadas e infectadas.

Terapia transfusional de forma precoz.
Es prioritario tratar la causa desencadenante o enfermedad asociada.

En formas genéticas, el Unico tratamiento curativo es el trasplante de
progenitores hematopoyéticos (TPH).

En pacientes con enfermedad adquirida que han alcanzado remision,
por lo general, no requieren tratamiento adicional.
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Tabla VI. Principales estrategias

terapéuticas en la linfohistiocitosis
hemogafocitica (HLH)

Corticoesteroides:
- Dexametasona

Anticalcineurinicos:
- Ciclosporina A

Citostaticos:
- Etopésido (VP-16)

Inmunoterapia:

Inmunoglobulina humana

inespecifica

- Inmunoglobulina antitimocitica
(ATG)

- Alemtuzumab (anti CD52)

- Rituximab (anti CD20)

- Anakinra (anti IL-1)

- Tocilizumab (anti receptor de IL-6)

- Siltuximab (anti IL-6 soluble)

- Emapalumab (anti IFN gamma)

- Etanercept (anti TNF alfa)

Inhibidores de kinasa:
- Ruxolitinib
(inhibidor via JAK/STAT)

Terapia celular:
- Trasplante de progenitores
hematopoyéticos (TPH)



Resumen final

o El sindrome hemofagocitico (o linfohistiocitosis hemofagocitica) es una patologia rara y grave,
compleja de diagnosticar, con sintomatologia inespecifica, lo que conduce a infradiagndstico, por
falta de sospecha clinica.

o Se asocia a multiples patologias, principalmente infecciosas, neoplasicas y autoinmunes.

o 0JO! en pacientes con fiebre elevada, hepatoesplenomegalia y citopenias, todo ello relacionado
con la deteccidn histopatoldgica de hemofagocitosis. 5 ‘

o Altas tasas de mortalidad, sin un tratamiento temprano y dirigido.

o No existe ninguna medida preventiva hasta el momento conocida.

: : Complejo Asistencial l‘;& Sacyl & B) Junta de
M universitario de Leon Castilla y Ledn



150 gnais =2 T B R L B B S P
2 | e Rt E R N B N b Ty TR e e e ]
TLeshrtaanomtis b2 :.. ,I....a...__...!. i L ey ] (Plafed
B Ssirairh Py Chedl b il L peditad ey ] 0] UL
L _m_.ﬂi_ [yt .,L.r— i fﬂ.r..s...'_‘n SrApEtr T
RN m [l ..J._ Chaeb b [ty
.nua_r.,ln.nr w-—_ _.:... ..r..-ﬂo.f-w..lnT...rnf_ ‘_hu.l.r...—!r..
1“,32.1, TR tatost ..“.:,r%__;umﬁ;_
B 5 .:.morn..._...«—fr....._1..1.... iy HERNRS D2 hVEETE Y
N..r ..—._H..n - “.l.rrlc».. ﬂlurw..i'r# Lr.ﬂl”flrr:.mn. ﬂr——r_.llrn
1 _‘_u.“ar“..x . e . . é.nr-._J m.ﬂf.u.v.“...nm.“u
583 Foes iy Sgaad piu g LR e TR et
»H-. J.Q.i—.-dt“ds} Sa . | s poid ﬂnv _l“lw- H—F!.ﬂ‘l..a

—. nr.it ] ol h P _.r
G ey e #..,-I.. Ep A
l E SENE TR rf:l dr‘r PHN. ._llr.r ..om..f... b

78 A.I,.._J.. .Il.“rdl L P o Nn,_,._

e e St
ISFa N

_!.:....;,7[_,

f

) ey e by
...Itlllu.a—.ll;
J T e £

-4 L4t < r.
5 ..r:

.-...i..w_,.?r_ .
& ot gy
a4 '..t.r-r

[e3:

. / s b e o 37
T “v..lu!dﬂr_ b= rr.m._
SR e mr:m~:an.
..“..l« r—_...'-.wll'f o

vigd =0 sk Lin LN
et Yo et Sy
i | = SRR T S Al
Jwﬁv'".—“_mur«.l.r,.l*-rr.r._l_J.
3 eSS RATNE A I 1!
g
e R
\Bed - ‘.‘.v. b Il
rtn_—.l ,m;—..:r:._l -.w_ ,_.e
vr_ J B b b N
R {BaaT] EEsA R S,
n‘ﬁ—.m .nlwnﬂhﬂm—i”u.—r_
Iy i by
5 8 | Pt oy )
Phyd] e S G e
»J—. o P e ot Enl
__r _J ,J..._-,uw.u_r.—q.ﬁm.‘,m.q.g
B i sl W,...w_l

ur.... _:_

R

)
ik

—~

rear ey

o e

oy ._

_1 &

Fik

{hs

o e

b= -.r
&,“u: P
kel int .J l
A T e e

..u‘__._......u‘...,ﬁl
| Eas Fps
b B SO Ch W

Planie B
..:JWMAJ.JI.._

.rla.q-ﬂf.ﬂo.‘.lau. .rtm.uw.
43 FY=L ;
By r .r_.wv_‘:-qu w._. .

S0 & rn.u.r'A.:J'r I

1aS

Graci

|
- Sindrome Hemofagocitico. Pediatria integral. Revista oficial de la Sociedad Espanola de Pediatria Extrahospitalaria y

Bibliografia:
Atencidn primaria.

- Hemophagocytic syndrome: a rare complication in patients with human immunodeficiency virus (HIV) infection. Rev. Urug.

Med. Interna. ISSN: 2393-6797- Maryo 2017 N°1; 25-31

- Revision Bibliogrdfica: The hemophagocytic sindrome. Neidy Lili Iscano Cruz,1 Fernando Arturo Fajardo Leitzelar.2 1 Medicina

General y cirugia, UNAH. Tegucigalpa. Honduras. 2 Médico especialista en Nefrologia facultad de ciencias médicas, UNAH-

UNAM. Hospital escuela universitario. Tegucigalpa, Honduras.



	Diapositiva 1: CASO CLÍNICO 11/02/25
	Diapositiva 2:  PACIENTE Varón DE 73 AÑOS. 
	Diapositiva 3:  EXPLORACIÓN FÍSICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS  
	Diapositiva 4:  PRUEBAS COMPLEMENTARIAS URGENCIAS 
	Diapositiva 5:  INGRESA EN PLANTA DE MEDICINA INTERNA
	Diapositiva 6:  RESUMEN DEL CASO
	Diapositiva 7: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAl
	Diapositiva 8:  ECOGRAFÍA CON CONTRASTE  
	Diapositiva 9: CAUSAS INFECCIOSAS DE ORIGEN BACTERIANO  
	Diapositiva 10: INFECCIONES GRANULOMATOSAS Tuberculosis hepática ( forma diseminada), micobacterias atípicas.  
	Diapositiva 11: CAUSAS INFECCIOSAS PARÁSITOS
	Diapositiva 12: CAUSAS INFECCIOSAS HONGOS
	Diapositiva 13: CAUSAS  NEOPLÁSICAS  MALIGNAS 
	Diapositiva 14: CONTRASTE EN ECOGRAFÍA  ABDOMINAL EN CARCINOMA HEPATOCELULAR Y METÁTASIS
	Diapositiva 15: CAUSAS  NEOPLÁSICAS BENIGNAS  
	Diapositiva 16: CAUSAS INFLAMATORIAS GRANULOMATOSAS (Sarcoidosis y las inflamaciones de tipo autoinmune como la hepatitis autoinmune o colangitis biliar primaria) 
	Diapositiva 17:  LESIONES               QUÍSTICAS HEPÁTICAS (Quistes simples, enfermedad poliquística hepática)  
	Diapositiva 18:  LESIÓN DEL TAC CRANEAL
	Diapositiva 19
	Diapositiva 20
	Diapositiva 21
	Diapositiva 22:    

