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Resumen

Descripcion del caso: Paciente de 58 afnos diagnosticado recientemente de GMN extracapilar III
resistente a (plasmaféresis, ciclofosfamida y rituximab) y tratado actualmente con micofenolato y
esteroides. HTA y dislipemia. Fumador. Leucocitosis, anemia y trombocitosis mantenida estudiada
en hematologia (puncion medular descarta LLC). Acude por un cuadro clinico de dias de evolucion
de malestar general, sensacion de fatiga, astenia y fiebre alta no cuantificada, asociado a episodios
de tos seca, sin ortopnea ni disnea paroxistica nocturna, con oligouria y edemas que han empeorado.

Exploracion y pruebas complementarias: Afebril al tacto, hidratado, orientado, eupnéico. Cabeza
y cuello: no se palpan adenopatias, no rigidez de nuca. ORL: mucosas himedas sin lesiones. ACP:
ruidos cardiacos ritmicos sin soplos, MVC no ruidos sobreafiadidos. Abdomen blando, depresible, no
doloroso a la palpacidn, no masas ni organomegalias, sin irritacion peritoneal. Ruidos hidroaéreos
presentes. EEII: edemas con févea maleolares. No signos de trombosis venosa. Pulsos distales
presentes. Lesiones purpuricas en ambos antebrazos. No adenopatias periféricas. Lesidon en pierna
izquierda, de aspecto séptico. Hemograma: leucocitos 20.700, N: 91,7, L: 2, Hb: 9 g/dl. Hcto: 28,7%.
Plaquetas: 432.000. Bioquimica: glucosa 117 mg/dl, urea: 79 mg/dl, creatinina: 3,3 mg/dl (previa de
2,5 mg/dl). Iones normales. PCR: 224,5 Bilirrubina, transaminasas, FA, LDH normales. Rx de tdrax:
obliteracion leve de seno costofrénico izquierdo. Imagen de densidad agua en vértice pulmonar
izquierdo. RMN cerebral: abscesos cerebrales multiples. Todos los cultivos (sangre, orina y heces)
negativos y serologia de atipicos. Unico cultivo positivo el exudado herida en pierna (Nocardia sp).

Juicio clinico: Sindrome febril de origen desconocido. Abscesos cerebrales multiples.

Diagnostico diferencial: Por estudios de imagen convencionales, en ocasiones. es imposible
diferenciar entre un absceso cerebral y tumores o quistes cerebrales. Con las nuevas secuencias de
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RM (espectroscopia y difusion) se ha permitido establecer un diagnostico diferencial con otras
enfermedades. En los ultimos afos se ha intentado establecer por espectroscopia la etiologia del
absceso cerebral, encontrandose diferencia entre microorganismos aerobios, anaerobios y micéticos.

Comentario final: El absceso cerebral (AC) puede llegar a ser una catastrofe si no se identifica y
trata de la manera adecuada. Esto adquiere mayor relevancia en los pacientes con algun tipo de
inmunosupresion, teniendo en cuenta que la clinica de los AC es inespecifica y que su diagndstico es
muy a menudo tardio. Aun en la era del diagndstico por técnicas de neuroimagen avanzadas y de los
antibioticos de amplio espectro, el AC sigue siendo una entidad seria con alto riesgo de mortalidad.
Se espera que dicha infeccion gane una especial dificultad terapéutica por la creciente poblaciéon
inmunocomprometida y con edad avanzada, por lo que debe dejarse de considerarse como una
entidad anticuada. Recordar que una simple herida, como la de este caso, puede ser responsable de
una patologia potencialmente mortal.
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