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Varón de 39 años

• Sin alergias/intolerancias conocidas

• Vive con su mujer e hijos en Astorga desde hace 4 años. Procedentes de Marruecos. Contacto con ganado caprino.

• No fumador, no bebedor

• No FRCV

• Tuberculosis tratada en 2013

• Enfermedad de Behçet en tratamiento inmunosupresor con Infliximab 5 mg/kg mensual. Duración desconocida

• IQ: Dacriocistorrinostomia externa + intubación bicanalicular ao. Apendicetomía



ENFERMEDAD ACTUAL

Seguimiento por Medicina interna por 

- Epigastralgia de unos 2 meses de evolución. Sin mejoría pese a analgesia domiciliaria

- Pérdida de unos 10kg en este tiempo 

- Sudoración vespertina que empapa la ropa en el último mes.,

- Tª de 38.5ºC. 

En ecografía solicitada previa al ingreso: datos de colecistopatía crónica, pendiente de realizar nueva ecografía. 

Acudió a urgencias hace 4 días por dolor abdominal, al alta tratamiento analgésico y ATB. 

Ingresa por persistencia de la clínica y marcado deterioro del estado general.



EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente, orientado y colaborador. Eupneico basal en reposo. MEG con sudoración profusa. No datos 

de focalidad neurológica. Adenopatía blanda rodadera de aprox 1 cm a nivel de fosa supraclavicular 

derecha. No otras adenopatías retroauriculares, cervicales, axilares, poplíteas, ni inguinales.

AC: Tonos apagados.

AP: MVC, sin ruidos sobreañadidos.

ABD: RHA+, no masas ni megalias, no signos de irritación peritoneal.

EEII: sin edema, pulsos distales conservados. Sin signos de TVP



PPCC: Laboratorio

• Analítica: Gluc 90, urea 23, creat 0.84, FG 110, AST 60, ALT 56, ALP 119, GGT 146, prot 

T 7.5, Bil T 0.42, Ca 9.1, Fosf 2.17, hierro 28, transferrina 209, ISRT 13, ferritina 722, Na 

136, K 4.1, ac folico 6.06, b12 648, PCR 60.2, Leucos 4800 (N 55.4%, L 29.1%), Hb 15, 

VCM 81.4, plaq 267000, VSG 30, Amilasa 54UI/l, lipasa 43UI/l; procalcitonina 0.10ng/ml

• Hemocultivos: Negativos

• PCR SARS-CoV2: Negativa



PPCC: Imagen 

Rx abdomen: Gas y heces en marco cólico. Gas distal en ampolla rectal. No niveles HA.

Rx tórax: ICT en la normalidad. No signos de condensación pulmonar. No pinzamiento de senos.

Ecografía abdomen: Derrame pleural derecho; vesícula distendida de pared gruesa por 

colecistopatía, sin colecistitis ni dilatación de la vía biliar. Hígado normal. Bazo de tamaño normal. 

Páncreas no valorable. No hay líquido libre. 

CONCLUSIÓN: 1) derrame pleural derecho; 2) colecistopatía con vía biliar normal.



PPCC: TC toraco-abdomino-pélvico

• Nodulillos centrolobulillares algunos confluyentes en mínimas consolidaciones sobre todo en campos superiores, y 
alguno de distribución linfangítica. 

• Adenopatías mediastínicas (prevasculares, la mayor 15mm, paratraqueales superiores izdas e inferiores dchas,..) 
hipodensas. 

• Mínimo derrame pleural dcho. 

• Adenopatías retroperitoneales (lig. gastrohepático, tronco celiaco, porto-cava la mayor de 21mm, peripancreáticas, 
hilio hepático, paraaórticas izdas,...) y en raíz del mesenterio. 

• Mínimo líquido libre, sobre todo en pelvis. 

• Vesícula contraída poco valorable. 

• Engrosamiento de paredes de asas de delgado en FID con adenopatías en el meso. 

• Dudosa reticulación de grasa del epiplon mayor 

• Hígado, páncreas, suprarrenales y riñones, sin alteraciones. 

• Nodulillos hipodensos mal definido en bazo.



RESUMEN

Varón de 39 años, procedente de Marruecos, contacto con ganado

Tratamiento crónico con Infliximab

Epigastralgia + fiebre+ pérdida de peso + sudoración vespertina

A/S: elevación de RFA y PFH (patrón mixto)

Imagen: adenopatías mediastínicas hipodensas + adenopatías retroperitoneales

- Engrosamiento de intestino delgado en FID

- Derrame pleural derecho y líquido libre en pelvis

- Nodulillos centrolobilillares pulmonares en lóbulos superiores



RESUMEN

EPIGASTRALGIA

ADENOPATÍAS 

RETROPERITONEALES

ADENOPATÍAS 

MEDIASTÍNICAS

SD. CONSTITUCIONAL/

SÍNTOMAS B

INFLIXIMAB GANADO CAPRINO



INFLIXIMAB 

Anticuerpo monoclonal quimérico anti TNF𝛼 utilizado para tratamiento de enfermedades 

inflamatorias (AR, EA, EII…). 

TNF𝛼 se encarga de:

• Estimular la liberación de las citoquinas inflamatorias (IL-1beta, IL-6, IL-8) y factor de 

estimulación de los macrófagos (GM-CSF)

• Regula la expresión de moléculas de adhesión endoteliales y quimioquinas 

• Coordina de la migración de leucocitos a órganos específicos



INFLIXIMAB. Efectos adversos

Principales efectos adversos:

• Citopenias: neutropenia (poco frecuente), otras citopenias son raras

• Infecciones: bacterianas, virales (VVZ, VHB, VHC, CMV), infecciones oportunistas

- TBC (importante hacer cribado de ITL previo inicio del tratamiento)

• ¿Enfermedad desmielinizante? EM, Sd Guillain-Barré, Neuritis óptica… Causalidad no probada

• Insuficiencia cardiaca

• Enfermedad pulmonar: sarcoidosis, EPID

• Hepatotoxicidad: DILI, hepatitis autoinmune, hepatitis aguda…

• Reacciones cutáneas

• ¿Aumento de riesgo de malignidad? Linfomas, melanomas, carcinoma de próstata, pulmón, estómago



DOLOR EPIGÁSTRICO



DOLOR EPIGÁSTRICO

GASTROESOFÁGICO Úlcera péptica

Reflujo gastroesofágico

Dispepsia

Gastritis

Gastroparesia

PANCREÁTICO Pancreatitis aguda o crónica

CARDIACO IAM

Pericarditis

PLEUROPULMONAR Neumonía

TEP

Neumotórax

Pleuritis

OTRAS CAUSAS Sd. Compresión de A. Celiaca



ADENOPATÍAS MEDIASTÍNICAS

HIPODENSAS CALCIFICADAS HIPERVASCULARES

Infecciones granulomatosas

Metástasis necróticas

Metástasis quísticas

- Ca papilar de tiroides

- Ca ovario escamoso

- Endometrio

- Melanoma

Linfomas

Infecciones granulomatosas

Sarcoidosis

Pneumocystis

Linfoma

Metástasis

- Osteosarcoma

- Ca muccinoso ovario/colon

- Ca papilar tiroides

- Ca broncogénico

Amiloidosis

Metástasis hipervasculares

- Hipernefroma

- Melanoma

- Ca papilar de tiroides

Enf. Castleman

Sarcoma de Kaposi

Linfoma angioinmunoblástico

Infecciones granulomatosas
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ADENOPATÍAS MEDIASTÍNICAS
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ADENOPATÍAS 

ABDOMINALES



ADENOPATÍAS 

ABDOMINALES

Causas principales

• Neoplasia sólida de órganos abdominales

• Linfoma

• Metástasis

- Conglomerado adenopático >3cm→ proceso 

linfoproliferativo vs metástasis

- Captación heterogénea contraste→ metástasis carcinoide

- Masas conglomeradas que rodean vasos → proceso 

linfoproliferativo

- Centro hipodenso con captación periférica → TBC

- Calcio → procesos granulomatosos vs linfomas



ADENOPATÍAS 

ABDOMINALES

Causas principales

• Neoplasia sólida de órganos abdominales

• Linfoma

• Metástasis

- Conglomerado adenopático >3cm→ proceso 

linfoproliferativo vs metástasis

- Captación heterogénea contraste→ metástasis carcinoide

- Masas conglomeradas que rodean vasos → proceso 

linfoproliferativo

- Centro hipodenso con captación periférica → TBC

- Calcio → procesos granulomatosos vs linfomas



SINTOMAS B

• Fiebre: Tª superior a 38ºC de manera 

persistente

• Sudoración profusa: principalmente 

vespertina/nocturna

• Pérdida de peso: pérdida de 10% del peso 

de manera inexplicada en los últimos 6 

meses

LINFOMA DE HODGKIN

LINFOMAS NO HODGKIN



LINFOMA HODGKIN

Neoplasia linfoide de serie B. 20-30% de los linfomas

Varones. 2 picos de incidencia: 20-30 años / 60 años

Aparición de la clínica meses-semanas antes del diagnóstico. La mayoría de los casos: adenopatía 

asintomática

• 60-80% : cervical/supraclavicular

• 30%: axilar

• 10% inguinal

• 50-60% : adenopatías mediastínicas

• 30% : adenopatías retroperitoneales



LINFOMA DE HODGKIN

Síntomas B: <20% en estadíos tempranos → 50% en estadíos avanzados (mal pronóstico)

Prurito: 10-15%. Meses-años antes del diagnóstico.

Masa medistínica: asintomática, tos, dolor retroesternal… Derrame pleural y pericárdico.

Formas menos comunes:

• Dolor asociado al consumo de alcohol

• Hepatopatía: frecuentemente → alteración de PFH. Dolor abdominal, náuseas, anorexia…

• Lesiones cutáneas,  alteraciones de la médula ósea, Sd nefrótico, alteraciones NRL, 

alteraciones analíticas inespecíficas, sintomatología compresiva.



LINFOMA NO HODGKIN

Neoplasias hematológicas derivadas de precursores B y T o células B y T maduras.

Clínicamente: adenopatías, síntomas B y fiebre de origen desconocido

• Agresivos: presentación aguda o subaguda (LBDCG, L. Burkitt…)

• Indolentes: presentación insidiosa con adenopatías, hepato-esplenomegalia, citopenias…

Valorar antecedentes: AF, infecciones (VEB, Borrelia, VHB, VHB), exposiciones ambientales

Asociación con: enfermedades autoinmunes, inmunodeficiencias, fármacos inmunomoduladores, 

enfermedades gástricas inflamatorias…



LINFOMAS

NO

HODGKIN



LINFOMAS GASTROINTESTINALES 

PRIMARIOS

Tracto GI → sitio predominante de afectación extranodal

Puede afectar a cualquier nivel del tubo digestivo y ganglios locales y a distancia

Localización más frecuente: GASTRICA (70-75% ), intestino delgado (10% )

Factores predisponentes: 

- H. pylori,

- Enfermedades autoinmunes

- Inmunosupresión



LINFOMAS GÁSTRICOS

Lugar extranodal más común. 70-75% de linfomas GI y 10% total de linfomas

Pico de incidencia: 50-60 años.

El 90% se dividen en 2 subtipos histológicos: MALT (40-50%) y LBDCG (45-60%)

Clínica: Duración variable (días- 6 años)

- Dolor epigástrico 90%

- Anorexia 47%

- Pérdida de peso 25%

- Nauseas/vómitos 20%

- Síntomas B:12%

- Sangrado gastrointestinal oculto

- Hematemesis

- Melenas



ZOONOSIS. GANADO CAPRINO

• Brucelosis: B. melitensis. Consumo de lácteos contaminados, contacto con animales.

- Fiebre, bradicardia paradógica, escalofríos y sudoración, artromialgias, hepatoesplenomegalia.  

• Corynebacterium pseudotuberculosis: contacto con ovejas/cabras o consumo lácteo

- Linfadenitis granulomatosa supurada. Neumonía

• Mycobacterium bovis: adenopatías submandibulares y cervicales anteriores. Niños

• Parapoxvirus: heridas punzantes con objetos contaminados por ganado. Produce lesión 

eritematosa maculopapular en el lugar de la inoculación. 



TUBERCULOSIS

Incidencia en Marruecos 93/105 habitantes; España: 18/105 habitantes

En pacientes inmunodeprimidos (VIH, QT, RT, antiTNF, trasplante…):

• Afectación extrapulmonar exclusiva o mixta. Afectación pulmonar exclusiva es poco frec.

- Afectación extrapulmonar: ganglios linfáticos, SNC, urinaria, hepática.

• Fiebre: casi 100% de los casos, más frecuente que en inmunocompetentes. 

• Cuadro constitucional: astenia, anorexia y pérdida de peso. 

• Adenopatías intratorácicas/intraabdominales: centro hipodenso y captación periférica. 



TUBERCULOSIS

TB ganglionar: 30-40% de TB extratorácicas. 

• Ganglios cervicales y  supraclaviculares

• Puede afectar a ganglios mediastínicos y abdominales (periportal, peripancreáticos y 

mesentéricos)

• Linfadenopatía abdominal →ingesta de leche infectada con M. tuberculosis o M. bovis

• La mayoría de casos→ reactivación de infección latente



TUBERCULOSIS

TB gastrointestinal: 5% de TB extratorácica. Cualquier nivel del tubo digestivo

• Localización más frecuente→ ileocecal, 75%  (TC: engrosamiento de delgado en FID)

• Reactivación de ITL o ingesta de micobacterias

• TB peritoneal: ascitis, dolor abdominal y fiebre. Ausencia de hepatopatía

• TB intestinal: dolor abdominal, distensión abdominal, diarrea crónica, náuseas, vómitos, 

estreñimiento y sangrado, ascitis, ganglios linfáticos y síntomas tubo-ovariácos, fiebre, astenia, 

pérdida de peso y sudores nocturnos.



IMPRESIÓN DIAGNÓSTICA

LINFOMA

GASTROINTESTINAL

Procedente de Marruecos 

Contacto con ganado

Tratamiento crónico con Infliximab por Enfermedad de Behçet

Epigastralgia + fiebre+ pérdida de peso + sudoración vespertina

A/S: elevación de RFA y PFH (patrón mixto)

Imagen: adenopatías mediastínicas hipodensas + adenopatías retroperitoneales

- Engrosamiento de intestino delgado en FID

- Derrame pleural derecho y líquido libre en pelvis

- Nodulillos centrolobulillares pulmonares en lóbulos superiores

AP: TBC tratada en 2013
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AMPLIACIÓN DEL ESTUDIO

Completar anamnesis:

• ¿Otra clínica abdominal?→ Nauseas, vómitos, alteraciones del tránsito…

• TBC tratada→ ¿Qué pauta de tratamiento recibió?, ¿Cumplimiento?

• ¿Contacto con ganado?

• ¿Duración del tratamiento con Infliximab?

Serologías: VIH, VHB, VHC, CMV, ¿VEB?

PET-TC: valorar adenopatías, buscar una accesible→ BIOPSIA

ENDOSCOPIAS
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• Adenopatías mediastínicas. Espectro patológico y claves diagnósticas. www.SERAM.es
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RESUMEN DEL CASO

➢Varón de 39 años

➢Vive en Astorga, procedente de Marruecos

➢AP: Enfermedad de Behçet en tratamiento inmunosupresor con Infliximab en seguimiento por 
Inmunología. Mantoux positivo con pauta profilaxis incompleta.

➢EA: Dolor epigástrico/HCD + Fiebre + Pérdida de peso 

➢EXP: 

➢Consciente, orientado y colaborador. Eupneico basal en reposo. MEG con sudoración profuda. No datos de focalidad nrl. Adenopatía blanda rodadera de 

aprox 1 cm a nivel de fosa supraclavicular derecha. No otras adenopatías retroauriculares, cervicales, axilares, poplíteas, ni inguinales.

➢AC: Tonos apagados.  AP: MVC, sin otros ruidos. Abd: RHAE+, no masas ni megalias, no signos de irritación peritoneal. EEII sin edemas pp+ no signos de TVP. 

Posible ganglio 0.5cm en fosa supraclavicular derecha,

➢Analítica: Gluc 90, urea 23, creat 0.84, FG 110, AST 60, ALT 56, ALP 119, GGT 146, prot T 7.5, Bil T 0.42, Ca 9.1, Fosf 2.17, 

hierro 28, transferrina 209, ISRT 13, ferritina 722, Na 136, K 4.1, ac folico 6.06, b12 648, PCR 60.2 Leucos 4800 (N 55.4%, L 

29.1%), Hb 15, VCM 81.4, plaq 267000, VSG 30



RADIOGRAFÍA DE TÓRAX
ICT en la normalidad. No signos de condensación 

pulmonar. No pinzamiento de senos.



RESUMEN DEL CASO

Imagen: ECOGRAFÍA ABDOMINAL

Derrame pleural derecho; vesícula distendida de pared gruesa 

por colecistopatía, sin colecistitis ni dilatación de la vía biliar. 

Hígado normal. Bazo de tamaño normal. Páncreas no valorable. 

No hay líquido libre. 

 CONCLUSIÓN: 1) derrame pleural derecho; 2) colecistopatía con vía biliar normal.



RESUMEN DEL CASO
Imagen: TAC ABDOMINAL

•Nodulillos centrolobulillares algunos confluyentes en mínimas consolidaciones sobre todo en campos superiores, 
y alguno de distribución linfangítica

•Adenopatías mediastínicas (prevasculares la mayor 15mm, paratraqueales superiores izdas e inferiores 
dchas,..) hipodensas. Ambos hallazgos sugieren infección por mycobacterias (TBC??) Mínimo derrame pleural 
dcho Ginecomastia Adenopatías retroperitoneales (lig. gastrohepático, tronco celiaco, porto-cava la mayor de 
21mm, peripancreáticas, hilio hepático, paraaórticas izdas...) raíz del mesenterio. Mínimo líquido libre, sobre 
todo en pelvis.

•Vesícula contraída poco valorable Engrosamiento de paredes de asas de delgado en FID con adenopatías en 
el meso a  valorar neo tipo linfoma, enfermedad inflamatoria intestinal, TBC, etc.

•Dudosa reticulación de grasa del epiplon mayor (carcinomatosis?)

•Hígado, páncreas, suprarrenales y riñones, sin alteraciones

•Nodulillos hipodensos mal definido en bazo (linfoma?, TBC?)



RESUMEN DEL CASO

MICROBIOLOGÍA DURANTE EL INGRES: 

▪PCR para virus respiratorios- Negativa

▪Hemocultivos:  negativos 

▪Aspirado digestivo: Negativo

▪BK en orina x3 : Negativo

▪Lavado Broncoalveolar: PCR POSITIVO M tuberculosis

▪Cultivo de lavado broncoalveolar S.aureus y Mycobacterium bovis/caprae



DIAGNÓSTICO DEL CASO

Diagnóstico final: 

1. Tuberculosis pulmonar diseminada por Mycobacteryum caprae en 

paciente inmunodeprimido

Tratamiento al alta: 

▪ Cuádruple terapia RIF+ISH+ETB+PIZ ajustado a peso

PCR TBC en esputo inducido posterior al tratamiento negativo



EVOLUCIÓN DEL PACIENTE

1º Cta externa
 Paciente estable, refiere cuadro digestivo con clara mejoría tras administración de pantoprazol.. 

2º Cta externa (2 meses tras inicio de cuádruple terapia).
 Paciente que se encuentra actualmente en Marruecos por problemas familiares, clínicamente asintomático. 

 Se realiza analítica se objetiva elevación de enzimas de colestasis con GGT x3, ante la situación actual. Desescalo a RifinahR

3º Cta externa  (4 meses más tarde)

 Paciente que acude por cuadro de escrófula en región supraclavicular izquierda. Que ha evolucionado desde hace un mes. Se 
comenta el caso con radiología intervencionista que drena el contenido y donde sigue evidenciándose PCR positiva Mycobacterium
caprae, sin aislamiento en cultivos prolongados. Se reintroduce pauta con RimstarR





EVOLUCIÓN DEL CASO

4º Cta externa: 

 Aparición de tuberculomas a nivel pretraqueal, costal izquierdo y persiste el subclavicular izquierdo a pesar de tratamiento. 

Comentado el caso con cirugía y ORL ante la escasa respuesta a antibioterapia. Se drena hasta dos ocasiones la lesión 

pretraqueal, reaparición contenido purulento. Persistiendo PCR TBC-complex positiva

5º Cta externa

▪ Tras 5 meses de cuádruple terapia evolución favorable de lesiones cutáneas. Se desescala a Rifinah R durante 7 meses. 

6º Cta externa 

▪ El paciente se encuentra asintomático con buena evolución y lesiones cutáneas resueltas. Pendiente de nuevo TAC de control 



MYCOBCERIUM CAPRAE

▪ Mycobacterium caprae es un miembro del complejo Mycobacterium tuberculosis (MTBC), que no fue reconocido como especie independiente hasta 2003. 

▪ Es el principal agente causante de tuberculosis (TB) en cabras, pero también infecta a otros animales domésticos y salvajes. 

▪ Mycobacterium caprae no presenta ninguna característica única que permita identificarlo en el diagnóstico microbiológico de rutina, como es el caso de M. 

bovis, que es intrínsecamente resistente a la pirazinamida. 

▪ A nivel clínico, la mayoría de los casos humanos de TB por M. caprae se presentan con afectación pulmonar y sin características especiales, lo que también 

explica que podamos fracasar en la identificación de M. caprae como agente causal. 

▪ Cuando se aplican abordajes específicos para identificar con certeza esta especie, su representación ha sido mayor de la esperada; así ocurrió en 

Alemania, donde se identificó M. caprae en una proporción 1:3 respecto a M. bovis , y en España, donde entre 110 casos de TB zoonótica en el periodo 

2004 a 2007, 89 correspondían a M. bovis y 21 a M. caprae .



PAUTAS HABITUALES DEL TRATAMIENTO TBC



TRATAMIENTO TUBERCULOSIS LATENTE
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