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Presentamos el caso de un varón de 39 años de edad, que en el curso
de una leptospirosis grave, con fracaso renal agudo, edema agudo de
pulmón e ictericia importante, comienza con manifestaciones clínicas
de afección neurológica (cefalea, disartria y paresia de la extremidad
superior derecha). Se evidencian en tomografía computarizada (TC) y
resonancia magnética (RM) hematomas subdurales múltiples y bilate-
rales. Leptospira puede producir una vasculitis difusa con lesión capi-
lar, dando lugar a distintas manifestaciones hemorrágicas, concreta-
mente en el sistema nervioso es una causa conocida de hemorragia su-
baracnoidea; el hematoma subdural intracraneal representa un hallazgo
no descrito en la bibliografía revisada.
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Bilateral intracranial subdural
hematoma in a patient with
leptospirosis

We report the case of a 39-year-old man who developed the clinical
signs of neurological disorder (headache, dysarthria and right arm pa-
resis) during the course of severe leptospirosis with acute renal failure,
acute pulmonary edema and jaundice. Computed tomography and
magnetic resonance images revealed the presence of bilateral multiple
subdural hematomas. Leptospira can produce diffuse vasculitis with
capillary damage, leading to different hemorrhagic manifestations; in
the nervous system, for example, it is known to cause subarachnoid he-
morrhage. We have found no reference to intracranial subdural hema-
toma in the literature we reviewed.

Key words: Nervous system diseases. Computed tomography.
Magnetic resonance imaging.

La leptospirosis es una zoonosis de distribución mundial, po-
co frecuente en el hombre salvo en zonas tropicales (1). Se

transmite por contacto directo con animales infectados o más
frecuentemente con terrenos o aguas contaminadas (2). Causa
una enfermedad aguda y sistémica, produciendo un cuadro febril
difásico (3). En la primera fase, leptospirémica, el germen puede
llegar al sistema nervioso (4), y en la segunda fase, inmune, pue-
de debutar la clínica neurológica (1, 5). Las principales manifes-
taciones hemorrágicas de esta enfermedad son la epistaxis, he-
moptisis, hemorragia digestiva, hemorragia suprarrenal, neumo-
nitis hemorrágica y hemorragia subaracnoidea (5,6), que se han
explicado por la acción de sustancias tóxicas del germen sobre el
endotelio y las células parenquimatosas (sobre todo hígado y ri-
ñones) así como por alteraciones de la hemostasia que conducen
a la aparición de trombosis del lecho capilar (6, 7), además en al-
gunos enfermos se ha observado hipoprotrombinemia y trombo-
penia.

El objetivo de este trabajo es exponer las manifestaciones ra-
diológicas, en TC y RM, de un tipo de afección hemorrágica del
sistema nervioso central en la leptospirosis, de la que no hemos

encontrado precedentes en las revisiones bibliográficas: hemato-
mas subdurales intracraneales bilaterales.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente varón de 39 años de edad, como antecedente personal
destaca un síndrome nefrótico corticodependiente (enfermedad
por cambios mínimos), aficionado a la pesca y criador de angui-
las. El motivo del ingreso fue un cuadro de una semana de evolu-
ción de fiebre, dolor abdominal de tipo cólico, vómitos, diarrea,
odinofagia, cefalea y en las últimas 48 horas oligoanuria.

A la exploración se encontraba consciente, orientado, con se-
quedad de mucosas, ictericia importante y sensación de enferme-
dad. En la palpación abdominal se detectó hepatoesplenomega-
lia.

El análisis de sangre mostraba leucocitosis de 18,9 × 109/l
(rango normal: 5,2-12,4), neutrófilos: 89,7% (40-74); hematócri-
to: 0,26 (0,37-0,52); hemoglobina: 96 g/l (120-180); hematíes
3,23 × 106/ml (4,2-6,1); plaquetas: 30 × 109/l (130-400); glucosa:
55 mg/dl (70-110); urea: 330 mg/dl (10-45); creatinina: 6,57
mg/dl (0.60-1.30); lDH: 460 U/l (100-190); bilirrubina total:
63,8 mg/dl (0,00-1,00); bilirrubina directa: 52,3 mg/dl (0,00-
0,30); amilasa:194 U/l (25-115); GOT: 59 U/l (15-37); GPT: 128
U/l (30-65); GGT: 413 U/l (5-85).

En la radiografía de tórax se evidenciaron infiltrados intersti-
cio-alveolares de forma bilateral, compatibles con edema pulmo-
nar. En la ecografía de abdomen inicialmente sólo se observó he-
patoesplenomegalia, pero a la semana del ingreso, una nueva ex-
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ploración detectó unos riñones aumentados de tamaño e hipere-
cogénicos, con disminución de la diferenciación cortico-medu-
lar, compatibles con nefropatía, hecho que se correlacionó con
un fracaso renal agudo que precisó tratamiento sustitutivo.

Ante el cuadro clínico descrito, se sospechó leptospirosis, ini-
ciándose tratamiento con Doxiciclina. Las aglutinaciones, que
inicialmente fueron negativas, días después se positivizaron a
1/50 para Leptospira, considerándose esta prueba positiva a par-
tir de valores de 1/40. Los métodos serológicos, son pruebas de
diagnóstico indirectas, que pueden emplearse en la segunda fase
de la enfermedad, no siempre se observa seroconversión, y cuan-
do existe no siempre es a títulos altos, siendo habitual que apa-
rezcan reacciones cruzadas de aglutinación entre los distintos se-
rotipos de leptospiras, lo que dificulta la identificación del sero-
tipo causal (1, 2, 6). Los cultivos de sangre y orina fueron
negativos para Leptospira, aislándose Candida albicans en una
muestra de orina. No es infrecuente que los cultivos sean negati-
vos en esta enfermedad, considerándose una prueba diagnóstica
difícil y con una rentabilidad no muy elevada (1, 2, 8).

El paciente evolucionó mal, apareciendo durante el ingreso
manifestaciones de tipo neurológico (incoordinación de miem-
bros superiores con paresia leve del miembro superior derecho,
transtornos del habla), realizándose una punción lumbar con
análisis del líquido cefalorraquídeo, TC y RM de cráneo, sin y
con contraste intravenoso.

El líquido cefalorraquídeo mostró negatividad para microorga-
nismos, xantocromía, glucosa: 76 mg/dl (rango normal 40-75),
proteínas: 51,5 mg/dl (15-45). La TC de cráneo puso de mani-
fiesto áreas de alta atenuación en la periferia de ambos hemisfe-
rios cerebrales, localizadas predominantemente a nivel parietal,
hiperdensas y homogéneas, extraaxiales, compatibles con hema-
tomas subdurales agudos, tras la administración de contraste in-
travenoso no se observó realce meníngeo (Fig. 1). Una semana
más tarde se realizó la RM de cráneo (0,5 T), con series de cor-
tes sagitales potenciados en T1, cortes axiales potenciados en
densidad protónica y T2, y cortes axiales, sagitales y coronales
potenciados en T1 tras la administración de contraste paramag-
nético intravenoso. En dicho estudio se evidenciaron colecciones
extraaxiales de alta intensidad de señal tanto en T1 como en T2,

de morfología lobulada, localizadas a nivel fronto-parietal bilate-
ral, que no mostraban cambios de señal tras la administración
del contraste, sugestivas de hematomas subdurales intracraneales
bilaterales en estadio subagudo (Fig. 2. A-C). Estas lesiones de-
ben diferenciarse de las colecciones subdurales que aparecen co-
mo complicación de algunas meningitis piógenas, que se mani-
fiestan en TC y RM como acúmulos de líquido extraaxial, con
características de densidad y señal respectivamente, similares al
líquido cefalorraquídeo, pueden además sobreinfectarse dando
lugar a empiemas subdurales, que en la TC aparecen como lesio-
nes hipodensas, y en la RM levemente hiperintensas respecto al
líquido cefalorraquídeo en T1, con realce de una membrana peri-
férica tras la administración de contraste (9).

Dos semanas después del ingreso, el paciente comenzó a me-
jorar clínicamente, y en una nueva TC de control, se observó dis-
minución del tamaño de las lesiones hemorrágicas, persistiendo
a nivel parietal izquierdo dos pequeñas áreas de alta atenuación. 

DISCUSIÓN

La leptospirosis se puede considerar una enfermedad profesio-
nal, siendo los individuos de mayor riesgo los agricultores, mata-
rifes, veterinarios y aquellos en contacto con aguas estancadas.
Actualmente, son cada vez más frecuentes los casos relacionados
con actividades recreativas (caza, pesca, natación…) (1, 2), en
nuestro caso fue adquirida al pescar en zonas pantanosas. El
diagnóstico se basa fundamentalmente en la sospecha clínica y
la confirmación microbiológica por aislamiento en cultivo o
identificación de anticuerpos séricos específicos (1, 2, 8).

Es típicamente una enfermedad bifásica (2, 3, 6, 10). En la pri-
mera fase o leptospirémica, hay leptospiras en sangre y líquido
cefalorraquídeo. Dura aproximadamente una semana, consistien-
do la clínica en cefalea, mialgias, fiebre en agujas, escalofríos y
alteración hepatorrenal. A veces predomina la afectación de un
órgano, lo que puede ocasionar un diagnóstico inicial erróneo (6,
11). Así puede manifestarse como hepatitis, nefritis, síndrome
gripal, neumonía atípica, gastroenteritis, etc., siendo su expresión
más grave la leptospirosis icterohemorrágica o síndrome de Weil
(2, 3, 6, 10). Tras un periodo de mejoría de los síntomas, comien-
za la segunda fase o inmune, así denominada porque se relaciona
con la aparición de anticuerpos circulantes, con manifestaciones
clínicas más variables, y en ocasiones afección del sistema ner-
vioso. La lesión meníngea es frecuente (meningitis aséptica) y
generalmente leve, pudiendo pasar desapercibida (8). Otras ma-
nifestaciones menos frecuentes son la iridociclitis, neuritis óp-
tica, encefalitis, mielitis, neuropatía periférica, hemorragia sub-
aracnoidea (1, 5, 6). En nuestro caso el paciente comenzó el cua-
dro con fiebre alta, cefalea, odinofagia, dolor abdominal de tipo
cólico, vómitos y diarrea, y posteriormente debutó con clínica
neurológica, realizándose TC y RM craneal con los resultados
mencionados anteriormente. Se ha descrito que los enfermos con
afectación renal, presentan con mayor frecuencia manifestacio-
nes hemorrágicas (6), que se han explicado por la acción de sus-
tancias tóxicas producidas por Leptospira y por lesión directa del
endotelio, que origina una vasculitis difusa con lesión de la mi-
crocirculación y formación de trombosis a este nivel (7). Dichos
fenómenos hemorrágicos pueden tener lugar en distintas locali-
zaciones, un signo físico muy característico es la sufusión con-
juntival, también pueden aparecer hemorragias cutáneas, epista-
xis, hemoptisis, hemorragia digestiva, hemorragia de las supra-
rrenales, neumonitis hemorrágica y en el sistema nervioso, se ha
descrito específicamente la hemorragia subaracnoidea (5, 6).
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Fig. 1.—TC de cráneo con contraste intravenoso realizada al comienzo
de la clínica neurológica, en la que se evidencian áreas de alta atenua-
ción periféricas y bilaterales, homogéneas, extraaxiales, de localiza-
ción parietal fundamentalmente, compatibles con hematomas subdura-

les agudos. No se observa realce meníngeo.



Llama la atención en nuestro caso, la detección de hemato-
mas subdurales bilaterales, demostrados mediante TC y RM
craneal, en un paciente afecto de leptospirosis, sin otra posible
etiología conocida. La causa más frecuente del hematoma sub-
dural es el traumatismo craneoencefálico, bien directo o por
fuerzas de aceleración, se debe habitualmente al desgarro de
venas corticales en el espacio subdural, y en menor medida a
rotura de arterias corticales o contusiones parenquimatosas.
Raras veces se puede originar por la rotura de un aneurisma o
malformación arteriovenosa. Los hematomas subdurales son
frecuentes en los malos tratos a menores, en estos casos suelen
ser bilaterales, así como los hematomas subdurales crónicos,
más frecuentes en ancianos y alcohólicos, donde el antecedente
traumático puede ser trivial y haber pasado desapercibido (12).

El hematoma subdural bilateral constituye un hallazgo que no
hemos encontrado descrito en la bibliografía revisada, como
complicación hemorrágica de la letospirosis. 
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Fig. 2.—RM craneal realizada una semana más tarde, imagen axial en
secuencia potenciada en T2 (A), imágenes coronal (B) y axial (C)

potenciadas en T1 tras la administración de contraste paramagnético.
Las lesiones descritas en la TC se corresponden con colecciones

extraaxiales de alta intensidad de señal tanto en T1 como en T2, con
morfología lobulada, localizadas a nivel fronto-parietal de ambos
hemisferios cerebrales, que no mostraban cambio de señal con el

contraste. Estos hallazgos son indicativos de la existencia de
hematomas subdurales intracraneales bilaterales, en estadio subagudo

de evolución.
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