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Motivo de consulta
Pérdida de fuerza en extremidades izquierdas, tos
y febricula.

Antecedentes personales
Anemia ferropénica secundaria a hipermenorrea.
2 cesareas. En tratamiento con: Hierro sustitutivo.

Enfermedad actual

Mujer de 41 anos, que acude a Urgencias por
paresia en miembro inferior izquierdo de 24 horas
de evolucion, anadiéndose parestesias en
miembro superior izquierdo el dia de la consulta.
Desde aproximadamente un mes presentaba tos
con expectoraciéon amarillenta escasa y en los
ultimos dos dias febricula, por lo que acudié al
médico de cabecera, que le pautd n-acetilcisteina.

Exploracion fisica

T°: 37,1°C; TA: 142/89 mmHg; FC: 130Lpm; FV:
16Rpm, SATO,: 99%. Buen estado general,
consciente y orientada, buena coloracion e
hidratacién, eupneica en reposo. Auscultaciones
cardiaca y pulmonar normales. Abdomen blando,
anodino. No edemas ni signos de trombosis
venosa profunda. Fuerza muscular 4/5 en
extremidad inferior izquierda, con sensibilidad
conservada. Reflejos osteotendinosos
conservados y cutaneo plantar flexor bilateral. No
signos meningeos ni otras focalidades
neurolégicas.

Pruebas complementarias en Urgencias
Hemograma: Hemoglobina 11,6g/dl, neutrofilia
relativa 85,1%, resto normal. Bioquimica:
Proteina C reactiva 108,2mg/L, funcién renal,
hepatica eiones normales.

Orina: deteccion de antigenos de Legionella y
Pneumococo negativos. Electrocardiograma:

Taquicardia sinusal. Radiografia de térax:
Aumento de densidad en cisura de lbbulo
superior derecho (LSD) (Imagen 1) TAC craneo:
Zona hipodensa a nivel frontoparietal altas
derechas, sin evidenciarse lesion focal. Se
aconseja completar estudio con resonancia
magnética.

Diagnostico diferencial en urgencias
‘Neumonia comunitaria con enfermedad
cerebrovascular.

‘Proceso neoformativo pulmonar y cerebral
(primario/secundario).

‘Neumonia comunitaria acompanado vy
enfermedad desmielinizante

Evolucion clinica y pruebas complementarias
fuera de urgencias

La paciente ingresa en el servicio de Medicina
Interna, donde se realizan: TAC toracoabdominal:
Area de condensacion/atelectasia en LSD, mas
sugestivo de proceso infeccioso que tumoral, a
valorar mediante broncoscopia. Broncoscopia:
Mucosidad no purulenta a nivel de bronquios de
LSD que se aspira sin observarse masas ni
estenosis endobronquiales. Citologia del
broncoaspirado (BAS):

células inflamatorias, sin células tumorales.
Cultivo del BAS flora orofaringea, tincion de Ziehl-
Neelsen, y cultivo en medio de Lowenstein-Jensen
negativos. Resonancia Magnética Nuclear (RMN):
Lesién de sustancia blanca subcortical y profunda
frontoparietal bilateral de predominio derecho,
hiperintensa en secuencia de difusién T2 y Flair e
hipointensa en T1, realce periférico con la
administracion de contraste. A descartar proceso
neoformativo, encefalopatia multifocal
progresiva o encefalitis (Imagen 2).
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Punciéon lumbar: proteinas 55 mg/dl (10-45),
Leucocitos 10/mm’, predominio linfocitario,
glucosa 53mg/dl, bandas oligoclonales negativas
y ADA normal. Citologia de Liquido
cefalorraquideo (LCR): negativo para células
malignas._indice de Tibbling: 0,41 (0,34 - 0,85).
Estudio molecular de enfermedades infecciosas:
negativo para Virus Herpes 1 y 2,
Citomegalovirus; PCR para micobacterias y Virus
JC negativo. Cultivo negativo. Tincién de Ziehl-
Neelsen y cultivo en medio de Lowenstein-Jensen
negativos.

Analitica sanguinea: Marcadores tumorales
(enolasa neuronal especifica, Antigeno de células
escamosas, alfafetoproteina, B-HCG, CA 125,
19.9, 15.3, CEA y S-100) negativos.
Proteinograma normal. Serologias para
neumonias atipicas (Mycoplasma pneumoniae,
Coxiella burnetti, Clamydia y Legionella)
negativas, Ag sVHB, Ig G VHC, RPR y ELISA para
HIV negativas. Ausencia de acidos largos de
cadena muy larga. Se inicié Levofloxacino vy
antiagregacion con AAS 100 mg, desapareciendo
tos y febricula pero sin confirmacién etiolégica
del agente infeccioso. La radiografia de térax de
control confirmé la resolucién del cuadro
neumonico (Imagen 1). No obstante, ante la
persistencia de la hemiparesia izquierda y la
constatacién de la enfermedad de sustancia
blanca se planteé la posibilidad de una
Encefalomielitis diseminada aguda (ADEM)
secundaria al proceso infeccioso versus proceso
neoformativo cerebral (y con mucha menos
probabilidad leucodistrofias genéticas). Se realizd
una RMN espectrométrica con contraste
paramagnético, que objetivo: Extensa alteracion
de senal subcortical en hemisferio derecho, y
también en hemisferio izquierdo (mas leve y
menos intensa), correspondiente a edema, sin
distorsion de estructuras. El estudio de difusion
no demuestra restricciéon, el estudio contrastado
no revela realces y los estudios de perfusion y
espectroscopia no muestran aumentos de
vascularizacién ni patrén metabdlico especifico.
Ante los hallazgos y teniendo en cuenta el
contexto clinico (cuadro de infeccidon
respiratoria), pensamos que podria tratarse de
una encefalomielitis diseminada aguda (ADEM).
Se inici6 bolus de Metilprednisolona 1gr/24 horas
durante 3 dias, mejorando la paresia 4/5 con
recuperacion ad integrum. El control de RMN a los
3 meses del alta mostré desaparicion de las
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lesiones (Imagen 2).

Diagnéstico final
Encefalomielitis diseminada aguda secundaria
aneumonia atipica.

Discusion

La ADEM, también llamada encefalomielitis post-
infecciosa, es una enfermedad desmielinizante
del sistema nervioso central (SNC) de origen
autoinmunitario, que podria deberse a una
reaccidon cruzada entre antigenos que comparten
la mielina y el patégeno. Su incidencia parece ser
inferior a 1 caso por cada 100.000 habitantes y
ano, con una edad de presentacién entre la
tercera o cuarta década de la vida', similar a la del
caso que presentamos. En el 50 a 75 % de los
casos aparece después de una inmunizacion o de
una infecciéon viral o bacteriana previa. Este
cuadro infeccioso que precede al desarrollo de la
ADEM suele ser de origen gastrointestinal, si bien
también puede ser una neumonia atipica®**.

La presentacién es, como indica su nombre,
aguda y frecuentemente con deterioro clinico
rapidamente progresivo. La clinica neuroldgica
puede ser muy variada con déficits motores o
sensitivos y ocasionalmente disminucion del nivel
de consciencia. En la RMN, se observan lesiones
bilaterales asimétricas, en sustancia blanca
profunda y subcortical, hiperintensas en T2 y
FLAIR, e hipointensas en T1. La puncién lumbar
puede revelar proteinorraquia, como el caso que
nos ocupa. El pilar de tratamiento son los
glucocorticoides intravenosos a altas dosis, con
inmunoglobulinas y/o plasmaferesis si no hay
respuesta. El prondstico en adultos suele ser mas
desfavorable, alcanzdndose la recuperacion
completa en menos de la mitad de los casos y con
una tasa de mortalidad deun4-12%"".

En conclusion, debemos tener presente la ADEM
en los servicios de urgencias ante el reto
diagnostico que supone un paciente joven con
una focalidad neuroldgica aguda tras un proceso
infeccioso previo, dado que se trata de una
patologia rapidamente progresiva, con secuelas
severas y potencialmente mortal, por lo tanto un
diagnéstico y tratamiento precoz pueden mejorar
el pronéstico.
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Iconografia

1.- Radiografia de térax al ingreso (izquierda) y control 2
meses después (derecha).

2.- RMN cerebral al ingreso (izquierda) y control a los 3
meses (derecha).
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