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Sesion anatomoclinica

Dra. Aurora Gonzalez Rivera,* Dra. Cecilia Ridaura Sanz**

Presentacién del caso
Nifia de siete afios 11 meses de edad que present6 palidez,
"debilidad", disminucién de su actividad diaria doce dias
antes de su ingreso. Siete dias después tuvo fiebre de 38
°C; tuvo escaloftios, cefalea y odinofagia durante 48 h. Dos
dias antes de su ingreso aparecié somnolencia, adinamia.
Recibié amoxicilina, clavulanato, paracetamol y diclofenaco.
Tuvo ademas dolor epigastrico y postracion. Present6 dos
vomitos de contenido gastrobiliar con escasa cantidad de
sangre. Fue valorada en el Hospital Infantil de Xochimilco
donde le detectaron taquicardia y la enviaron a este instituto.

La paciente fue producto de la gesta II. La madre, de 28
afios recibid atencién prenatal desde el primer mes del em-
barazo; cursé con amenaza de aborto en el segundo mes,
que requirié reposo. Hubo amenaza de parto pretérmino al
octavo mes, que también requirio reposo. La nifia nacio a
las 40 semanas de gestacién por Capurro, parto eutdcico;
lloré y respiré al nacer, Apgar 8-9; peso 3,500 g; talla 51 cm,
Fue alimentada al seno materno desde el nacimiento hasta
los dos afios y seis meses. Al momento del ingreso estaba
integrada a la dieta familiar, con adecuado desarrollo
psicomotor y esquema de vacunacion completo.

El16 de mayo del 2001 se recibi6 en prehospitalizacién
a la paciente consciente, despierta, con palidez de
tegumentos +++, mala hidratacién, tenia dificultad para
deambular y dificultad respiratoria. Silverman-Andersen
(SA) de 2: aleteo nasal, tiros intercostales; no habia ciano-
sis. Saturacién sin oxigeno, 83%. Ambos campos
pulmonares hipoventilados; estertores inspiratorios
crepitantes de predominio apical izquierdo. Pulsos dismi-
nuidos de intensidad; frecuencia, 166/min. Precordio
normodindmico, ruidos cardiicos ritmicos, de 160/min, TA
116/67 mmHg. Habia petequias en las regiones zigomaticas.
Resto de la exploracion normal.
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Radiografia de torax: Zona de opacidad heterogénea de
predominio apical y parahiliar izquierdo. Corazén de tamafio
normal.

Gasometria con pH 7.45/PCO, 19.7/ PO, 83.3/ HCO, 13.5/
EB-9.1/SAT 96.6.

A su.ingreso en Urgencias presentaba via aérea
permeable. Se le dio oxigeno por mascarilla con reservorio, 5
L/min; Silverman-Andersen de 3; aleteo nasal, tiro intercostal
y disociacién toracoabdominal. Estertores crepitantes en
hemitorax izquierdo. Saturacion de 90%. Pulso filiforme; lle-
nado capilar de 3"; FC 120/min; diuresis de 400 mL. Se le
colocd un catéter central y se le tratd con cefotaxima y
dicloxacilina para el foco infeccioso pulmonar. Se indicé
ayuno y se le dieron soluciones 100 x 100 + 10% /50/40. Se
solicité6 hemocultivo. EGO. Antiestreptolisinas, busqueda
de citomegaloviirus, Ebstein-Barr y Parvovirus, cultivo para
hongos, biometria hematica, quimica sanguinea y electrélitos
Séricos.

Los Servicios de Parasitologia y Micologia sefialaron
la presencia de acrocianosis y dedos en palillo de tambor;
exfoliacion de los pulpejos digitales en dedo de guante en
los miembros inferiores. Por estas razones se intent6 des-
cartar una infeccién por hongos oportunistas. Se solicito
aspirado bronquial para examen directo y cultivo, busque-
da de Prneumocystis carinii mediante inmunofluoresencia
indirecta, deteccién de antigeno para Cdndida 'y
Aspergillus. Se pidié un ECG y un estudio de fondo de
0jo.

El ECG mostro datos de hipertrofia ventricular izquierda.

Resultados de laboratorio: Hb 16, Hto 47; leucocitos 21,
000; linfocitos 10; monocitos 2; segmentados 88; plaquetas
530,000. Dos horas después: Hb 14; Hto 42; leucocitos 4,
600; linfocitos 56; monocitos 6; segmentados 35; eosindfilos
0.7; basofilos 0.2; plaquetas 301,000; TP 40%; TPT 62.6";
glucosa 555; BUN 24.2; creatinina 1.01; Na* 135; K 5.61; Cl
108; 15 minutos después: glucosa 818; BUN 24.8; creatinina
1.35;Na* 135;K 6.71; C1102; PCR 0.6 mg/mL.

La evolucion fue térpida, con dificultad respiratoria pro-
gresiva; SA de 6, gasometria: PH de 7.39; PCO, 22; PO, 43;
HCO, 13.3;COt 14; EB- 25.1; SAT 77.8%. Se decidi6 realizar
intubacién endotraqueal. Durante el procedimiento presen-
16 paro cardiorrespiratorio irreversible.
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SESION ANATOMOCLINICA

Discusion clinica

Los datos clinicos permiten hacer los siguientes diagnosticos
sintomaticos: Sindrome de dificultad respiratoria; sindrome in-
feccioso.

Integrando estos sindromes en una patologia unica, el
abordaje diagnostico se encaminaria al estudio de las infec-
ciones de vias aéreas inferiores en el grupo de edad escolar.

Dentro de la clasificacién de las neumonias en nifios,
son de gran importancia varios datos epidemiolégicos como
la edad, el estado inmunolégico, los antecedentes de hospi-
talizaciones previas, el lugar geografico ademas de otros
datos como la exploracion fisica y la imagen radiolégica de
la paciente.

Los datos de dificultad respiratoria, los estertores
crepitantes y una imagen radiografica de broncograma aé-
reo apical derecho, sugieren como primera posibilidad que
la paciente tuvo una bronconeumonia. A la edad de esta
paciente los principales agentes etiologicos son:

* Bacterias mas frecuentes: Streptococo pneumoniae;
Staphilococo aureus.

* Gérmenes atipicos: M pneumoniae; Clamydia
pneumoniae.

Estos agentes se pueden descartar debido a que el pa-
tron radioldgico no es caracteristico de las imagenes que
dan estos gérmenes y a que el curso clinico es mas insidio-
s0.

* Virus: Virus sincitial respiratorio; Influenza tipo B,

Adenovirus; Parainfluenza.

Estos agentes dan una imagen radiolégica diferente a la
que tuvo la paciente y la sintomatologia en estos casos
sugiere mas un problema respiratorio no sistémico como en
el caso que se presenta.

« Otros virus menos comunes: Citomegalovirus; Varice-
la zoster:

* Otros: Pneumocystis carinni; Aspergillus; Candida,
Toxoplasma gondii; Histoplasma; Criptococcus.

Estos agentes no podrian ser los mas probables agentes
etiologicos, ya que la paciente aparentemente no tenia com-
promiso inmunologico.

Se debe pensar que la paciente curs6é con bronconeu-
monia probablemente bacteriana complicada, que evoluciond
en forma torpida y la llevé al choque séptico, a saber: fiebre,
polipnea, taquicardia, leucocitosis, pulsos débiles e
hipotension, que no mejor6 con incremento de volumen
circulatorio; datos de falla renal, coagulopatia, hiperglicemia
y COmMpromiso respiratorio.

Por el curso clinico, la edad y el patrén radiolégico, una
posibilidad etioldgica, -no un diagnostico definitivo- es que
se traté de una bronconeumonia por Streptococo
preumoniae. Los informes alusivos en la literatura, sefialan
que este germen es el principal agente causal de neumonia
adquirida en la comunidad en este grupo de edad y que esta
entidad cursa en 25 a 30% de los casos con bacteremias que
pueden llegar a choque séptico con mortalidad hasta del
20%.

Otra posibilidad diagnoéstica, aunque no existen los ele-
mentos suficientes para apoyarlo, es un probable sindrome
de choque téxico por Streptococo pyogenes. Sin embargo,
no existe un informe de cultivo de un tejido estéril (sangre,
LCR, liquido peritoneal, liquido pleural, biopsia, etc.), o de
un tejido no estéril (traquea, lesiones en piel), pero existen
algunos criterios para pensar en esta patologia: hipotension
(presion sistdlica inferior a la porcentila 5 para la edad de la
nifia}; dafio renal con creatinina elevada para la edad; com-
promiso respiratorio, eritema descamativo. No es posible
fundamentar una coagulopatia por dafio hepatico con un
informe de tiempos prolongados de coagulacion.

La cifra elevada de antiestreptolisina O, de 193 Ui/mL en
esta paciente, de acuerdo a los valores del laboratorio del
INP, no tiene utilidad en procesos agudos; pues el tiempo
para que aparezcan los anticuerpos es prolongado; los va-
lores mas altos se observan a la tercera semana.

Otro diagnostico dificil de sustentar con los datos de la
historia, es la existencia de una cardiopatia congénita ya
que se menciona hipocratismo digital y en la radiografia
solo se observo discreta cardiomegalia que podria deberse
ala descompensacion hemodinamica de la enferma. El peso
de la paciente estaba en la porcentila diez para su edad; este
hecho no habla a favor de una cardiopatia congénita.

Es importante mencionar que la infeccion de vias aéreas
inferiores en nuestro pais sigue siendo causa de mortalidad
en escolares y ocupa el 6° lugar con una tasa de mortalidad al
afio de 0.9 por 100 mil habitantes de acuerdo al informe de la
Secretaria de Salud de 1999.

Diagnosticos finales: Bronconeumonia probablemente
bacteriana complicada; Choque séptico. Causa de la muer-
te: Hipoxia

Comentario anatomopatolégico
Los diagnosticos anatémicos elaborados fueron:

1. Encefalomielitis probablemente viral con afeccion de
tallo cerebral (+), protuberancia(++), bulbo(+++) con
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Con los datos histologicos sefialados se establece el
diagnostico de encéfalomielitis aguda probablemente viral.

La imagen morfologica corresponde a una poliomielitis en
el sentido etimoldgico del término, que denota que es una
lesion necroticoinflamatoria de la sustancia gris de la médula
espinal, particularmente de las astas anteriores. La lesion
histolégica es concordante con el cuadro clinico que también
corresponde a una poliomielitis definida como un sindrome
caracterizado por fiebre, meningitis y paralisis flaccida.

Desafortunadamente en este caso no contamos con una
adecuada exploracién neuroldgica ni exdmenes del LCR que
pudieran haber orientado el diagnostico clinico hacia esa
entidad. No es raro que las encefalomielitis graves tengan
un curso muy agudo con manifestaciones de dificultad res-
piratoria progresiva por la lesion bulbar.

Historicamente este sindrome clinico y las alteraciones
histolégicas descritas han sido atribuidos a la infeccién por
polio-virus; sin embargo, varios otros agentes virales pue-
den ser los responsables. En el contexto de un polio-virus,
practicamente erradicado, es obligado considerar otras
etiologias, en particular Enterovirus 71, Cocksackie , ECHO,
arbovirus, adenovirus y el virus del Oeste del Nilo. Sin em-
bargo, tampoco se puede descartar la posibilidad de que
estos casos esporadicos estén asociados al virus atenuado
de la polio que puede eventualmente conservar o readoptar
su poder patdgeno dada la apertura de un nicho ecologico
sin la competencia del virus silvestre,

Desafortunadamente el estudio histolégico solamente
puede identificar aquellos virus que provocan un efecto
citopatico caracteristico a través de la presencia de inclu-
siones ya sea nucleares, citoplasmicas o ambas en neuronas
o células gliales tal como ocurre en panencefalitis subaguda,
rabia, herpes y citomegalovirus. En este caso no se encon-
traron inclusiones y los estudios con microscopio electro-
nico fueron negativos para particulas virales. Otros recur-
sos en material de autopsia son la utilizacién de
inmunohistoquimica y la hibridacion in situ para la detec-
cion de agentes infecciosos en tejidos. Esta tecnologia esta
limitada al acceso de anticuerpos monoclonales y sondas
especificas. En el presente caso se hicieron reacciones
inmunohistoquimicas para herpes simple 2, Epstein-Barr,
papiloma y citomegalovirus que resultaron negativas.

Nos parece interesante presentar y relatar este desafor-
tunado caso por las siguientes razones:

1. La dificultad del diagnéstico clinico en casos de
encefalomielitis de curso fulminante.

2. La importancia de la autopsia para detectar este tipo
de patologia que permite alertar sobre la reemergencia de
agentes infecciosos supuestamente erradicados o la apari-
cién de nuevas enfermedades

3. Las limitaciones existentes para la documentacion de
la etiologia especifica en muchas de las encefalitis virales
que requieren un mejor apoyo tanto de vigilancia
epidemiologica como de la utilizacidn de técnicas de biolo-
gia molecular para la recuperacion de agentes infecciosos
de tejidos fijados.
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