DIVISION DE

HISTORIA No. 296798
Nifio de 6 meses y producto del 6o. embara

zo, nacido de madre de 30 afios de edad,
quien durante el embarazo no tuvo enferme
dad. El nifio nacié en casa atendido por co
madrona en presentacién cefdlica sin com
plicaciones. Llord y respird al nacer. Ve-
nia siendo alimentado con seno materno y
no habia recibido inmunizaciones. En la ca
sa vivian con el paciente sus padres y 3her
manos ( 7,3,2 afios), todos sanos. No pare
cia haber tenido contacto con tuberculosos.
El nifio habifa comenzado a levantar la cabe
za al 50. mes y ain no se sentaba y parecia
en buen estado de salud, hasta 7 dias antes
de la consulta cuando la madre le notd vesi
culas en la mucosa oral ("'sapitos'') que le
disminuyeron el apetito, Cuatro dias antes
de la consulta comenzd a presentar fiebres
altas no cuantificadas y al siguiente dia co
menzé a presentar convulsiones focales del
lado derecho que se iniciaban en el dedopul
gar, ascendia al miembro superior, pasa -
ban a comisura labial y luego a miembro in
ferior para posteriormente generalizarse ,
acompafidndose de relajacién de esfinteres.
Las convulsiones se fueron haciendo mds
frecuentes,por lo cual el paciente fue lleva-
do al Hospital de Yumbo después del fraca-
so de remedios caseros. En Yumbo le apli
caron novalgina y lo remitieron al Hospital
Universitario en donde fué admitido el 14
de enero de 1969, Al examen el paciente
estaba deshidratado y convulsionando, pe-
86 6.200 gramos y tuvo una temperaturade
40, 8° C con un pulso de 100/minuto y unas
respiraciones de 30/minuto. El nifio era
normocefdlico y no habia evidencia de trau
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ma craneano. El examen de ojos, oidos, na-
riz y garganta fueron normales. El corazén
tenia un ritmo regular sin soplos y el abdo-
men y genitales eran normales, Habia polip-
nea, con respiracién ruda pero sin esterto-
res. El paciente entre convulsiones perma-
necia estuporoso reaccionando solamente a
estimulos dolorosos con movimientos de las
4 extremidades. Las pupilas eran iguales v
redondas, pero con pereza al reflejo
motor. No hay examen de fondo de cio cu -
rante su hospitalizacién. En Urgencias se
efectud puncién lumbar sin manome:ria que de-
j6 salir un liquido transparente con ! eritrscito,
7 linfocitos y 12 polinucleares, proteizas de 58,
5 mg.% con Pandy + y 18 mg.% de gluccsa sin-
glicemia simultdnea. El examen direc:iz v los
cultivos para bacterias y bacilo tubercuioso fue-
ron negativos, El paciente se hospi:alizZ orde -
nandose esteroides, clorafenicol, penicilina vy
gantrisin control de la temperatura con medio
fisico e hidratacién parenteral. En lz szlz, el
nifio continué convulsionando y se hiz: necesaria
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la aplicacién de anticonvulsivos asi : =zrz 15:30
gardenal 40 mgr. I.M.; 15:45 gardenzl 20 mgr.
I.M.; 16:00 gardenal 20 mgr. I.M. v 1z :13 Va-

lium 2 mgr. endovenoso y gluconats
c.c. con lo cual cedieron las convulsiores.
dia 14 de enero el hemograma mos:r3
leucocitos con 87% neutréficos, 11 linfocitos y
2 monocitos con una Hb. de 11.4 y un H:,
El dia 16 de enero el leucograma mos:rd 1. 800
leucocitos con 71% neutrdéfilos, 237 linfocitos un
Hb. 0.5 y un Ht. de 30; plaquetas normales. El
mismo dia 16 se encontraron los siguientes elec-
trolitos : Na 123 MEQ/L; K 6.2 MEQ L. una re-
serva alcalina de 11 MEQ/L. y un clorc de 109
MEQ/L. El ph de sangre fué de 7.32 v un PCO2
de 16 MMHg; el parcial de orina fué normal.El
paciente se tratd con solucién salina isoténica y
bicarbonato de sodio.

Durante toda su hospitalizacién el paciente conti-
nué convulsionando peridédicamente para lo cual

fué necesario administrar gardenal o valium, con
respuesta pasajera. La fiebre se controld con me
dios fisicos desde su hospitalizacién. El nifio mu
rid el 17 de enero, 3 dias después de su hospita-

lizacibén y al 10o. dia de su enfermedad.
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DISCUSION CLINICA

Dn. Fabio Fermandez.

La enfermedad que llevd a la muerte a es
te paciente fué de 10 dias de duracién, la
cual comenzd 7 dias antes de la hospitali-
zacién con presencia de ''sapitos' en la mu
cosa oral y en la regidn perioral y de los
cuales no hay mds datos, aunque se puede
presumir que eran vesiculas herpéticas. La
fiebre comenzd el 40. dia de su enferme-
dad y al siguiente dia presentd convulsio -
nes focales motoras derechas y al hospita
lizarlo hizd también convulsiones de tipo
generalizado. En los 3 dias de hospitaliza
do su curso ¢linico se caracterizd por con
vulsiones y deterioro en el estado de con-
ciencia, al punto de estar en estatus epiléE
en dos oportunidades el primer dia de su
hospitalizacién. El estado de inconsciencia
se fué profundizando y al parecer hizo ede-
ma pulmonar y muere.

Los antecedentes familiares disponibles no
ayudan a ninguna especulacién. Los ante-

cedentes personales son claros en el senti
do de no haber tenido contacto con enferme
dades infecciosas, ni haber sido vacunado.
En el desarrollo psicomotor solamente se

menciona que sostuvo la cabeza a los cin-

co meses,. Nada se supo del desarrollo del
lenguaje, de su adaptacidénsocial, etc.

El examen fisico muestra que el nifio esta
ba bien nutrido de acuerdo a su peso, pero
febril, la fontanela deprimida y con enof-
talmos, lo cual indica que habfa deshidra
tacién, aunque no se menciona el estado
de las mucosas. Al examen neurolégico
faltaron algunos datos que hubieran sido
importantes para el diagndstico, perose
menciona que hay signos meningeos yque
la fontanela estd deprimida. De los pares
craneanos solo se menciona que las pupi
las son reactivas. No hay mayor detalle
del tono muscular, fuerza, reflejosni se
mencionan movimientos anormales. Todo
lo anterior sugiere que hay un procesoin
feccioso asociado con desorden convulsi-
vo que no respondid a tratamiento y que
lo llevé a la muerte, El deterioro de la
conciencia y las convulsiones llevan a pen
sar en una lesidn de tipo meningeo y pa——
renquimatoso.

Los examenes para-clinicos mostraron
~ - -
que el liquido cefalorraquideo era normal,
. : : fe
con aumento de células de tipo linfocitario
y polinuclear, con un ligero aumento de las
s Rl

proteinas y con un azicar de 18 mg%. Des-
afortunadamente no hay dato de glicemia
simultdnea para saber qué tan baja era la
glucorraquia. Este resultado lo dnico que
aclara es que el paciente no tenia hipogli-
cemia, ya que la glucosa deberia estar por
lo menos en 36 mgr. ; con esos niveles san-
guineos no se convulsiona. El leucograma in
dica que hay un proceso infeccioso pero sin
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ninguna especificacién. Talvez aqui deberian
ayudar las radiografias. Hay 2 estudios radio
graficos de térax con dos dias de diferencia.
El corazdn y los grandes vasos aparecen nor
males en dimensiones y contextura. Hay un
leve infiltrado periadrtico que oblitera leve -
mente los contornos vasculares. No hay hepa
to ni explendmegalia, lesiones éseas. E1 did-
metro cardiaco no varid significativamente en
la segunda radiografia, ni hubo signos de con-
gestién pulmonar § del parénquima como para
pensar en edema pulmonar. Tampoco hubo e-
videncia de infiltrado bronconeuménico.

Al analizar los datos positivos del paciente se
encontraron '"'sapitos' de los cuales no hay
descripcién detallada ni se mencionan al exa-
men fisico de su ingreso, lo cual sugiere que
habian desaparecido. Llama la atencién que
la fiebre comenzd después de la aparicién de
las vesiculas o la madre no la detectd antes.
La lesidén es posible que sea un hérpex muco-
cutianeo, entidad que es frecuente en nifios,
principalmente después del cuarto mes cuan-
do la inmunidad pasiva se ha perdido. Anali-
zando la fiebre, esta sugiere un proceso in -
feccioso por lo cual se debe buscar su origen.
El nifio presentd respiracién ruda pero ni cli-
nica ni radioldgicamente se pudo sustentar un
proceso bronconeumdnico. El parcial de orina
mostré albimina y leucocitos que sugieren in
feccién renal. La dltima posibilidad y tal vez
la mds légica es que esta fiebre asociada a
convulsiones y a deterioro del estado de cons-
ciencia se debié a una infeccidén del sistema
nervioso central. Pasando ahora a las convul-~
siones, se sabe que son focales y del lado de -
recho. Las convulsiones focales en nifios no
siempre significan que hay una lesién locali -
zada en cerebro y el hecho de que progresen




no quiere decir que la enfermedad esta

progresando. Sin otros datos, lo anterior
sugiere que hubo compromisodel S.N.C. y
posiblemente una lesidn focal parenquima-

tosa que se desarrollo en su enfermedadac

tual. Lo que si se puede asegurar es que la
convulsidn no fué del tipo febril, ya que es-
tas nunca son focales, nf son hipoglicémi -
cas. El hecho de que se sospeche una le
sién focal parenquimatosa no descarta que
haya un proceso difuso asociado de tipo
meningeo encefalitico, como veremos mds

adelante. Tratando de tomar los datos po
sitivos, tenemos las siguientes posibili -

dades diagnésticas :

1) Meningitis purulenta aguda : la evolu-
cién de la enfermedad puede estarde acuer
do y en parte también la puncién lumbar,
aunque se esperaria encontrar mayor celu
laridad, mayor aumento de la proteinas, u
na glucorraguia muy baja asociada con una

fontanela tensa y presencia de bacterias y

cultivos positivos.

2) Meningitis subaguda : el tipo mds fre-
cuente en nuestro medio es la tuberculosa,
con comienzo incidioso. Los datos epide -

mioldgicos estdn en contra y se esperaria

mayor aumento de las proteinas con una

glucosa mas baja. Aunque un cultivo nega
tivo no descarta completamente este tipo

de lesidn, la evolucién aguda delcuadroes_
td en contra de este tipo de lesidn. '

3)-Meningitis aséptica : trombosis del se-
no venoso longitudinal o empiema. Sinem
bargo, no hay historia ni evidencia de o
titis, trauma, cardiopatias ciandticas ode
un foco séptico en pulmones u otro sitio. -
Tampoco hay signos focales ni el lfquido
ayuda en este diagndstico.

4) Meningo encefalitis viral : Los virus
pueden producir meningitis pero ya he -
mos visto que en este nifio hay un compo-
nente meningoencefalitico. El cuadro cli-
nico agudo y el L. C.R. estdnmdsde acuer
do con un proceso de este tipo. Qué tipo
de virus podria ser ? Echo Coxackie B.
son meningeos. Aunque el Coxackie da le-
8ién parenquimatosa esta se presenta casi
siempre en medula espinal y bulbo y se a-
socia con miocarditis. La Rabia aunque es
frecuente en nuestro medio, no se presen
ta en personas tan jévenes como este nifio
y muy raramente produce fenémenos con -
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vulsivos y menos focales.

La encefalomielitis mds posible seria por el
virus del herpex simplex, ya que la edad, la
convulsién y el cuadro clinico son muy com -
patibles con este proceso agudo infecciosoque
compromete de manera focal el cerebro prin-
cipalmente en 16bulos temporales y en forma
difusa las meninges. La glucosa del L.C. R.
continia siendo un enigma por no saberse
los datos de la glicemia simultdnea.

Analizando el tratamiento vemos que la dosis
de fenobarbital fué alta para el paciente y esto
ha podido aumentar la profundidad de su esta-
do de consciencia. Sin embargo, esto debe
considerarse solamente como un factor agra-
vante, ya que el paciente al llegar al hospi-
tal estaba en malas condiciones. También se
exagerd la infusién de liquidos y la presencia
de desequilibrio hidroelectrolitico con un ede -
ma pulmonar que fué el episodio terminal.

Diagndsticos clinicos :

1) meningoencefalitis Herpex Simplex
2) sobredosificacién de barbitiricos.
3) desequilibrio hidroelectrolitico.

4) edema agudo de pulmén.

Dr. Efrain Quevedo ( Pediatra): Es dificil
aceptar una meningitis aguda después de 3dias
de convulsiones y con liquido transparente.Es
toy de acuerdo con que el diagndstico mds pro
ble sea una meningoencefalitis por herpex
simplex.

Dr. Guillermo Franco ( Pediatra): El compo-
nente encefalitico tan severo lo hace pensar
a unoc en una meningococcernia la cual no da
fontanelas abombadas y se acompafia de poca
celularidad.

Dr. Jorge Escobar M. ( Pediatra ) : Debo acla
rar que los pacientes con cuadros meningiti-
cos se someten a tratamientos triconjugado al
cual se le agregan o no esteroides en forma
ciega por razén de un estudio actualmente en
realizacién. Es decir, no sabemos alin si este
paciente recibid estercides o placebo. Con reg
pecto a la posibilidad de meningococo debo
mencionar que en nuestro estudio en 2 afios so-
lamente se han encontrado 2 casos, lo cual lla-
ma la atencién ya que en otros lugares del
mundo con nuestro mismo clima, humedad vy
poBreza se encuentra una incidencia muy alta.
Este es uno de los interrogantes que hansur-



gido de este estudio y que vale la pena in-
vestigar.

DESCRIPCION DE PATOLOGIA :
Dn. Carlos Garedla.

Se encontrd el caddver de un nifio que pe -
86 6.500 grm. y que tenia un perimetro
cefilico de 42 cms. y un perimetro tord-
xico de 40 cms. El examen exterior sola-
mente mostré agujeros de puncidén venosa.
El examen interno reveld un poco de con
gestién pulmonar y pequefios ndédulos de 5
mms. de didmetro en regiones posterio -
res y basales de ambos pulmones de colo-
racidn rojiza y sin crepitacién que histold-
gicamente correspondian a nédulos de bron
croneumonia. Los hallazgos importantes
estaban en S.N.C. El cerebro pesd 500 gr.
Las leptomeninges estaban congestivas pe -
ro transparentes. Habia una asimetria
consistente en aumento de volumen de 16 -
bulo temporal izquierdo y parte de lébulo
frontal en donde se observaban 4reas de
hemorragia y zonas necréticas fragmenta
das. Los vasos cerebrales y el tallo cere
bral y cerebelo eran normales. Los cor -
tes coronales de los hemisferios cerebra-
les confirmaron la presencia de necrosis
hemorrdgica de lébulo temporal y algunas
dreas de corteza frontal ( Fig. # 1). El
resto del tejido era normal. Los cortes
histolégicos de esta zona muestran un in-
filtrado moderado linfocitario en la arac
noides ( Fig. # 2). Hay manguitos perivas
culares de tipo linfocitario ( Fig.#3) y en
el parénquima se observan dreas de necro-
sis cortical y subcortical con presencia de
algunas células inflamatorias polinucleares
vy linfocitos ; ocasionalmente se observan
algunos macréfagos.

En algunas neuronas y oligodendroglias
se observan inclusiones intranucleares
de Cowdry tipo A ( Fig. # 4).

Lios cultivos posteriores fueron negativos,
Desafortunadamente no se tomaron mues-
tras para estudios virales.

El cuadro anterior es el de una:meningoen
cefalitis necrotizante aguda con inclusiones.
Elcuadromacro ymicroscdpicoes muy ca-
racteristico de la encefalitisdel Herpex
Simplex, ya que este estalvez el Unico virus
que tiene una localizacidntan selectiva de
1ébulos temporales y por el tipo hemorri-
gico y necrotizante de la lesién que hacen

inclusive sospechar el diagnéstico al exami-

nar el cerebro macroscdpicamente y en algu
- i . o .

nos casos llevar al diagnoéstico clinico de le-

sién expansiva cerebral.

Johnson, R. & Mims., C.A., hicieron una ex-
celente revisidon sobre la patogénesis de las in-
fecciones virales del sistema nervioso (1, 2 ).
El virus neurotrépico viaja por via neural y/o
por via sanguinea y tiene predileccién por las
neuronas y la oligodendroglia. Al llegar a 1la
membrana celular entran a la célula por viro
pexis & pinocitosis en donde se separa la mem
brana proteica viral y queda el dcido nucleico,
el cual se replica, producen lisis celular y lue
go reaccién inflamatoria parenquimatosa. EI
virus del herpex simplex infecta muy frecuen-
temente al hombre produciendo lesiones muco
cutdneas. Se encuentra anticuerpos en 70-80%
de adultos sanos.

En nifios desnutridos no es raro encontrar la
lesidén sistémica con compromiso de higado su-
prarrenales, etc. Es factible que las defensas
al virus varfen individualmente y esto sumado
a la cantidady virulencia del agente haga que
se produzcan en algunas personas la forma
mucocutdnea, en otras la forma sistémica Yy
en otras la forma encefalitica. En nuestro
medio y especialmente en el Hospital Universi
la encefalitis mds frecuente es la producida
por el virus de la Rabia. Ultimamente se estd
describiendo buena respuesta de la encefalitis
herpética al tratamiento con el 5 Iodo - 2 deoxy-
uridina, ( 3-4).

DIAGNOSTICOS FINALES DE AUTOPSIA :

a) Meningo-Encefalitis necrotizante aguda
hemorrdgica posiblemente herpética.

b) Bronconeumonia terminal,
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Figura No.l. Corte coronal de cerebro a nivel
de la cabeza del nucleo caudado, el cual mues
tra 4dreas de mecrosis hemorrdgicas en punta
de 1ébulo temporal izquierdo y corteza frontal
del mismo lado. También en giro cingular dere-
cho.
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Figura No. 3. Se observan 1la reaccidn perivas
cular inflamatorio a base de mononucleares en
substancia blanca. Hematoxilina - Eosina X150

Figura No.2. Corteza cerebral con leptomenin-
ges. La aracnoides contiene linfocitos ¥ muy
escasos polinucleares. Hematoxilina-Eosina
X150.

Figura No. 4. En el centro se observa neurona
con inclusidn intranuclear Cowdry tipo A. La
inclusién ocupa la mayor parte del nucleoplas-
ma, rechazando la cromatina hacia la periferia.
Hematoxilina - Eosina X250.



