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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Varén de 74 afios, médico jubilado, oriundo de La Rio-
ja. Sano previo hasta abril de 1997, fecha en la que se
le realizé una puncién biopsia de préstata por sospe-
cha de céncer, cuyo resultado al parecer fue negativo.
A'los pocos dias comenzo con picos febriles y escalo-
frios. Inicia ofloxacina, via oral (VO) que rotd después
a cefixima VO mas amikacina endovenosa (EV). A fi-
nes de julio/1997, se instala de manera subita, cuadri-
paresia a predominio de miembros inferiores (MMII)
y estado confusional.

El 5/8/97 se interné en Cdrdoba (en otra ins-
titucidn) presentando temperatura 39° C. Se sospecha
endocarditis bacteriana (EB) mas Guillain Barré. Se
realiza ecografia trans rectal (TR) negativa para absce-
so prostatico. Ecocardiograma transesofdgico negativo
para EB. Comienza con mezlocicina y gentamicina
EV. Puncién lumbar (PL) normal. Resonancia magné-
tica nuclear (RMN) de urgencia, artefactada, es infor-
mada como normal. Por compromiso respiratorio pasa
a la unidad de terapia intensiva (UTI) en la que se co-
loca en asistencia respiratoria mecédnica (ARM). Me-
jora su cuadro infeccioso y estuvo afebril a las 48 ho-
ras. Cultivos en sangre negativos. Inicia corticoides a
dosis altas, mejora el cuadro neurolégico y pasa al pi-
so luego de 5 dias en (UTI). En el piso se producen
fluctuaciones del cuadro clinico que coinciden con la
disminucidn de la dosis de esteroides. Se rotan los an-
tibioticos (ATB) a unasyna VO para completar el tra-
tamiento.

1/9/97: deterioro de la conciencia y sopor.

2/9/97: es derivado a este hospital. A su ingre-
so: tension arterial (TA) 140/80, frecuencia cardiaca
(FC) 74; afebril, soporoso, bradipsiquico y confuso.
Orientado en persona pero no en tiempo y espacio.
Cuadriparesia flaccida a predominio de MMII y mayor
a la izquierda. Atrofia muscular generalizada mas evi-
dente en cuddriceps y en intrinsecos de las manos. Re-
flejos osteotendinoso 2+/2+ en miembros superiores
(MMss); patelares +/+; aquilianos +/-; en cutineos ab-
dominales ausentes; disestesias distales en MMII; hi-
peralgesia plantar; hipoparestesia; nuca sin rigidez;
pares craneanos sin particularidades (S P); fondo de
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0jo (FO) normal. Laboratorio: OSM 239, NA 118, K
4, C1 82, Ca. 8.7, creatinina 0,52, urea 27, pH 7.53,
PCO2 20, Bic 20, EB 24, GB 12,8 (N91 %) y (L 5 %).
Tratamiento: restriccion hidrica, decadrén 2 ce.c/8 hs.
y fluconazol.

3/9/97: Na 188, OSM 247. Se realiza PL: 1i-
quido claro; Pandy (-); proteinas 40 mg/dl; 1 leucoci-
to x m3; glucosa 42 (glucemia 140); potenciales evo-
cados auditivos: sufrimiento de la via auditiva central
bilateral. Comienza con solucién fisiolégica hiperténi-
ca.

4/9/97: comienza con tos y expectoracion, sin

cambios neuroldgicos. Radiografia de térax: elevacion
de hemidiafragma derecho. Laboratorio: Na 117; K
3.9; muestra aislada de orina: Na 59; K 31; Cl 63.
Electroencefalograma: desorganizacién difusa. Inicia
solucién fisioldgica hiperténica: Cl Na 20 %. A las 6
horas de la reposicion: Na 126; K 4.1; y a las 10 horas
Na129y K 3.7.
5/9/97: neurolégicamente sin cambios. Fluctuaciones
en el estado de conciencia. Desarrollo de cocos gram
(+). Urocultivo 3/0. Laboratorio: Na 132; K 3.8; C194;
Gb 7.800, (N 98 % y L 1 %). Muestra aislada de ori-
na. OSM 921; Na 98; K 5.2; Cl 145. Se suspende clo-
ruro de sodio al 20 % y se solicita HIV.

7/9/97: soporoso, inundado de secreciones,
mala mecdnica respiratoria. Espiracion abdominal.
Orina hematirica. Astrup: pH 7.55; PCO2 20; BIC
17.5; PO2 65; EB-20. Hemocultivo x 2, urocultivo y
cultivo de secreciones. Inicia amoxicilina clavulanico.
8/9/97: clinicamente estable, menos secreciones y mds
despierto. Na 136. RMN: imdgenes hiperintensas en
sustancia blanca bilaterales inespecificas. Hipersefial
medular en C 1 C 2. HIV negativo.

9/9/97: disneico, hipofonfa, puncidn aspirati-
va de médula ésea. Na 141; K 3.5; disuria.

10/9/97: peor, soporoso, hiper ventilacidn.
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Uro y hemocultivo por 2 desarroll§ stafilococos au-
reos sensible a vancomicina que inici6 1 gr. ¢ 12 hs. Se
recibe antigeno prostatico especifico: 55, Hormona ti-
ro-estimulante (TSH): 0,04. Cortisol 8 hs. 1.5 (valor
normal 7-25) Cortisol 20 hs. 2.8. Electromiograma
(EMG): normal. Se solicita T2 T4; médula Gsea hipo-
plésica.

11/9/97: critico, mala mecdnica ventilatoria.
Frecuencia respiratoria 36 x minuto. Saturacién: 86 %,
pH 7,56; PCO2 20; BIC 18; EB-1.3; PO2 61 (50 %);
TA 100/60. Pasa a UTI; ARM; bradicardia extrema;
paro cardio respiratorio. El paciente fallece.

EXPONE EL DR. MANUEL ALBARENQUE

22/10/97: Tuve oportunidad de examinar al
paciente en cuestion pocos dias antes de su ingreso al
Hospital Privado. Su historia neuroldgica, (algunos
datos no figuran en el resumen actual), podria resumir-
se en lo siguiente: en abril de 1997, puncién biopsia
prostdtica, a partir de la cual el paciente comienza con
picos febriles en forma periddica. Coincidiendo con
uno de ellos, el 31-07-97, el paciente presenta estado
confusional, depresion de conciencia con sopor y cua-
driparesia a predominio de miembros inferiores. Este
cuadro neuroldgico, més alld de algunas fluctuaciones,
evoluciona con periodos de mejorfa de su estado de
conciencia y mejorfa progresiva de su cuadriparesia.
Es de notar que alguno de estos periodos de mejorfa
coincidié con restauracion de corticoides que el pa-
ciente tomaba en forma crénica por motivos no bien
establecidos.

Si bien no haré referencia a la totalidad del
cuadro neuroldgico, llamaba la atencién al examen,
ademds de las fluctuaciones del estado de conciencia y
de su confusién, la presencia de una cuadriparesia a
franco predominio de miembros inferiores y brazo iz-
quierdo, con atrofia muscular generalizada mds evi-
dente en cuadriceps e intrinsecos de ambas manos,
disminucion de reflejos patelares y aquilianos practi-

camente abolidos. Los cutdneos abdominales estaban
ausentes y habia alteracion de la sensibiliad profunda
de ambos miembros inferiores. No existia un nivel
sensitivo franco y era de notar la presencia de un sig-
no de Babinski inconstante, mas evidente a izquierda.

Al paciente se le habia efectuado un examen
de liquido céfalo-raquideo cuyo informe verbal fue
normal y una resonancia magnética nuclear de cerebro
que fue pricticamente no diagndstica en razén de los
movimientos y falta de colaboracién del paciente por
su estado mental.

Mi impresion inicial fue de que se trataba de
una encefalomielopatia de origen probablemente in-
feccioso si tenfamos en cuenta el antecedente de su
cuadro febril concomitante, no coincidiendo en abso-
luto con el diagnéstico de Guillain Barré evocado a
principios de agosto, ante la presencia de trastornos de
conciencia, signos piramidales y alteraciones de sensi-
bilidad profunda que el paciente presentaba.

Por otro lado, en ocasion de esta segunda in-
ternacion a partir de septiembre, existia también la im-
presion de un componente metab6lico o sistémico so-
breagregado en razén de las fluctuaciones de su cua-
dro neuroldgico, lo cual puede estar relacionado, al
menos en parte, con la hiponatremia existente en el
momento de su ingreso. El paciente tenia también una
linfopenia que podria hablar de inmuno-compromiso,
hechos que serdn discutidos luego por el Dr. Lemos.

En esta nueva internacion, se realizaron estu-
dios electrofisioldgicos que sugirieron compromiso
difuso del sistema nervioso central: el EEG mostr6
anomalfas difusas, el potencial evocado auditivo: su-
frimiento central bilateral y el potencial evocado so-
matosensorial: compromiso radiculo medular a nivel
cervical. Es de notar que un electromiograma, realiza-
do para descartar componente periférico, fue normal.
El nuevo examen de liquido céfalo-rraquideo no apor-
t6 otros elementos diagndsticos. La resonancia magné-
tica realizada a nivel cerebral y de médula cervical
mostrd esencialmente lesiones hiperintensas en T2 lo-
calizadas a nivel de sustancia blanca del centro oval,
regiones periventriculares, capsulares y de ganglios
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basales, bilaterales y dudosa imagen de similares ca-
racteristicas a nivel de la médula cervical en C1-C2.
En este momento serfa de utilidad discutir el significa-
do de lesiones hiperintensas en T2, hallazgo para nada
infrecuente en pacientes mayores de 60 afios y con un
cierto grado de inespecificidad.

Entre las causas mas frecuentes estdn la dila-
tacion de espacios perivasculares, que es en parte lo
que se observa en este paciente, en particular a nivel
de los nicleos lenticulares. Otras causas son las lagu-
nas de tipo isquémico y menos frecuentemente secue-
las de pequefias hemorragias como suele observarse en
la hipertension arterial, antecedentes que este paciente
no reconoce.

Las caracteristicas de lo que se observa en el
estudio no corresponden a las de una enfermedad des-
mielinizante multifocal (existe compromiso de sustan-
cia gris,no hay compromiso del cuerpo calloso o de fi-
bras en “U”) y tampoco a las de una leucoencefalopa-
tia multifocal progresiva, que podria presumirse en un
paciente con los antecedentes clinicos descriptos. La
posibilidad de metdstasis a partir de un eventual neo
de prostata es poco probable a nivel del sistema ner-
vioso central.

Por tltimo, si bien discutible, la imagen hipe-
rintensa C1-C2, podria estar en relacidn con el déficit
de tipo medular presentado por este paciente y es de
notar que la hipersefial de la pdstero-hipdfisis se pro-
yectaba en su lugar habitual y no se observaron altera-
ciones a nivel del hipotdlamo.

En conclusién, creo que desde el punto de
vista neuroldgico, el paciente es portador de un cuadro
de tipo encefalomielitis. En el caso particular, en un
paciente con inmunodepresion (y en ese caso deberfa-
mos pensar en alguno de los gérmenes que habitual-
mente se encuentran en estos casos), y/o cancer. En es-
te dltimo caso es de notar que es poco probable la aso-
ciacion de cdncer de prostata y encefalomielitis que
podria ser tenida en cuenta. La etiologia de esta ence-
falomielitis parece dividirse en tres grupos: a) Por ac-
cion directa del virus, b) por mecanismos de tipo au-
toinmune y ¢) sin etiologfa determinada. Espero que

en su discusion el Dr. Lemos nos aporte la etiologfa
definitiva.

EXPONE EL DR. PABLO LEMOS

Este es un caso muy complejo, donde los muiltiples
problemas del paciente hizo dificil discernir entre:
ETIOLOGIA o EPIFENOMENO.

Vamos a limitar la discusién sobre los si-
guientes puntos.

1) Hiponatremia, sus posibles causas y consecuencias.
2) Hipopituitarismo? Hipdfisis?

3) Cancer de Prostata.

4) Linfopenia Inmunocompromiso

5) Causa de muerte - Sepsis a stephilococos aureos
meticilina resistente (SAMR).

1 - HIPONATREMIA

Nos referiremos a los estados hiponatrémicos
con osmolaridad baja, como presentaba este paciente.
Los mismos se dividen segtin el estado de la volemia;
Nnosotros asumimos que nuestro paciente estaba euvo-
lémico (si bien nunca tuvimos una linea central), por
lo que se interpret6 el cuadro como de secrecion ina-
decuada de hormona antidiurética (SIADH) secunda-
rio a su posible encefalomielitis. Los criterios para
SIADH incluyen ademds de la hiponatremia y la euvo-
lemia: natriuresis, hipouricemia y funciones renal, ti-
roidea y adrenal normales. Con respecto a la posibili-
dad de una mielinolisis pontina como parte del cuadro
neuroldgico, no creo que la haya padecido, a pesar de
que la correccion de la natremia se hizo inesperada-
mente rdpida, dado que en ninguna de las dos resonan-
cia magnética nuclear (RMN) que se le practicaron hu-
bo hallazgos compatibles, y el cuadro neurolégico pa-
rece haber comenzado antes de la instalacién de Ia hi-
ponatremia. Por otro lado el diagnéstico de STADH se
hace diffcil de sustentar ante la presencia de la disfun-
ci6n adrenal en el paciente (cortisol bajo) y la presen-
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cia de TSH muy baja fue con ausencia de signos y sin-
tomas de hipertiroidismo, lo que nos conduce a la sos-
pecha de:

2 - HIPOPITUITARISMO: si repasamos los hallazgos
endocrinoldgicos en el paciente critico vemos una am-
plia gama de trastornos hormonales sin afectaci6n es-
tructural de las glandulas. Hay trabajos que muestran
que en ¢l paciente critico la TSH baja puede ser pre-
dictor de mal prondstico. Como hipdtesis también
quiero mencionar la posibilidad (aunque rara) de com-
promiso adrenal secundaria a cancer de préstata.

3 - CANCER DE PROSTATA: recordemos que todos los
problemas de este paciente, se inciaron con una biop-
sia de prostata ante la sospecha de céncer que nunca se
demostrd; el dato mas sugestivo es su antigeno prosta-
tico especifico (PSA) de 55.

La sensibilidad ante los screening de la préstata es de
alrededor del 80 % que se incrementa con el valor ab-
soluto del PSA. Por ej.: PSA de 4 - 10, el 20 % de las
hiperplasias benignas la presenta, en cambio cuando
es mayor de 10 sélo en un 3 %. En general un valor de
mas del 30 % se dice que corresponde a un carcinoma
con metastasis.

En un trabajo que analizé 1885 cdnceres de
prostata mostré que hasta un 25 % presenta metéstasis
en adrenales cuando hay otro dos sitios comprometi-
dos (¢j: hueso y ganglios regionales) y s6lo present6
un 2,1 % en cerebro. Si bien raro, es una posibilidad
en nuestro paciente.
4 - LINFOPENIA: lo més interesante de este caso es el
SeVero iNmunocompromiso que presentaba el paciente
con un recuento de linfocitos absolutos entre un 50-78
mm3, pero con relacién CD4/CD8 normal, lo primero
que se penso es en la infeccién por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (HIV), pero fue negativo.
Repasemos las causas de linfopenias posibles:
- Malnutricién proteica-caldrica.
- Inmunosupresores: corticoides.
- Infecciones virales.
- Linfoma de Hodgkin.
- Infecciones granulomatosas diseminadas (TBC)

Lo concreto es que en este paciente la causa

no es clara pero con este severo inmunocompromiso la
posibilidad de reacivacién de virus como el CMV o
EB o del mycobacterium touberculoso, es concreta;
pero si algunas de esta cosas se encuentran no sabre-
mos si son ETIOLOGIA o EPIFENOMENO.

5 - CAUSA DE MUERTE: dado el inmunocompromiso el
paciente adquirid una infeccién a SAMR que lo llevé
al 6bito.

CONCLUSION:

1- ENCEFALOMIELITIS

2 - INMUNOCOMPROMISO
3 - INFECCIONES

EXPONE DRA. PATRICIA CALAFAT

Aladiseccion de los drganos se destacé el co-
razon con una evidente cardiomegalia (480 g), con hi-
pertrofia de VI (1,7 cm) y dreas blanquecinas en cara
anteroseptal (Infartos antiguos). Las coronarias tenian
obstrucciones significativas especialmente la descen-
dente anterior con un 95 %. La aorta mostrd placas de
arterioesclerosis ulceradas y calcificadas en toda su
longitud.

En ambos pulmones se observé condensacion
del parénquima siendo mas evidente en bases D e .
En aparato digestivo en la union eséfago géstrica ha-
bia erosiones de la mucosa.

Macroscdpicamente también se hallé una ve-
jiga con una mucosa polipoidea y hemorrdgica difusa
y una préstata con un evidente aumento de su tamafio
normal (peso 75 gr) con nédulos de aspecto hiperpla-
sico y dreas periféricas amarillentas de mayor consis-
tencia.

El cerebro pesaba 1,450 gs. las meninges ligeramente
opacas, y las circunvoluciones y surcos eran de aspec-
to normal para la edad del paciente. A los cortes seria-
dos se observaron pequefias dreas no mayor de 1 x 1
cms reblandecidas, bilaterales no simétricas en 16bulos
frontal, parietal y temporal. No hubo lesiones macros-
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copicas en tronco ni médula.
En la microscopia se destacaban:

a - la confirmacion de la sospecha clinica inicial, que
el paciente tenfa un carcinoma prostdtico, ya que se
observa un carcinoma adenoescamoso, variedad poco
frecuente y asociado a la toma de esteroides (1), que
ademds present6 una micrometdstasis en la pars inter-
media de la hipdfisis, con el mismo patrén histolégico
hallado en préstata, estructuras glandulares, con 4reas
de metaplasia escamosa.

b - El diagndstico de una enfermedad sistémica por
CMYV, en un paciente inmunodeprimido por una linfo-
penia de origen no aclarado. En pulmén habia una
neumonia intersticial por el virus con células que mos-
traban el tipico efecto, citopatico del CMV consisten-
te en una gran inclusién intranuclear eosinéfila, rodea-
do de un gran halo y un citoplasma con inclusiones
granulares pequefias. También coexistia una sobrein-

Fig. 3- Inclusién intranuclear y haloperinuclear tipico
del CMV en célula del puimon.

feccion bacteriana por staphilococus aureus meticilino
resistente, causante de una neumonia. En estémago y
esofago en dreas erosionadas se observaron las células
con inclusiones en epitelio y tipicamente en células
endoteliales de vasos superficiales. En vejiga, por de-
bajo del epitelio en dreas hemorrdgicas, se hallaron el
virus de CMV. Los hallazgos histolégicos en cerebro
fueron necrosis focales perivasculares con un infiltra-
do constituido por numerosos histiocitos y escasos lin-
focitos; no habian las tipicas inclusiones. Para hacer
un diagndstico certero estudiamos los diagndsticos di-
ferenciales entre los cuales estan la encefalitis post-in-
fecciosa, donde lo mas significativo es la desmielini-
zacion perivascular con linfocitos, y la leucoencefalo-
patia multifocal progresiva, en la cual hay focos de
desmielinizacién en sustancia blanca, con astrocitos
aumentados de tamafio e inclusiones intranucleares.
Ante la evidencia de una enfermedad sistémica por

-

Fig. 4- Inclusion intranucleares y tipicas del CMV en
vasos de submucosas del estémago
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CMV y lo hallado en la microscopia se hizo diagnds-
tico de encefalitis por CMV.

DIAGNOSTICOS FINALES:
1. Carcinoma adenoescamoso de prostata con me-
tastasis microscopica en lobulo posterior de hipofi-
sis.
2. Infeccion diseminada por citomegalovirus en:
a. Pulmén: neumonia intersticial por CMV.
b. Vejiga: cistitis polipoide hemorrégica
por CMV.
c. Eséfago y Estémago: gastritis y
esofagitis erosiva por CMV.
d. Cerebro: encefalitis por CMV.

3. Cardiomegalia con:
a. Hipertrofia de VI.
b. Infartos antiguos en cara anteroseptal
del corazén.

4. Arterioesclerosis avanzada en:
a. Aorta.
b. Coronarias

5. Higado: Metamorfosis grasa marcada.

6. Riiion.
a. Nefritis intersticial cronica.
b. Quistes simples bilaterales.

7. Neumonia bacteriana (sobreinfeccion por staphi-
lococos aureus meticilino resistentes, diagnostico
bacteriologico).
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