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HOSPITAL INFANTIL DOCEXTE “DH. A, A, ABALLIY

CONFERENCIA CLINICOPATOLOGICA

Patologo: Dr, Nistor Acosta Tieces
Moderador: Ir. A. Ihex BeTaxcourTt
Ponente: Dr. Eric MarTixex

D, Diez Betancourt:

En la tarde de hoy vamos a dar comien-
20 a la discusién anatomoclinica corres-
pondiente al mes de octubre, han sido in-
vitados los Dres. Guevara, neurocirujano
v Roberte Planas del departamento  de
neurologia del hospital infantil  docente
“William Soler”. Le damos la palabra al
Dr. Eric Martinez

Resumen de la HC: Paciente de 3 afos de
edad ¥ 11 kg de pese, natural de Santiagoe de
Cuba, que =& encontraba ingresada en ¢l hos
pital “Frank Pais"” desde hacia 7 meses con
el diapnéstica de Mal de Pott lumbosacra, sien-
dio remvitida a nuestro hospital por presentar un
cuadro apnde de bronconewmonia. Se constala
ademds al ingreso un cuadre neurologice flo-
rido. Durante su estadia de 6 dias en ¢l hos
pital, Ia nifia mejord de su cuadro respiratorio
a In vex que hacia mis severa la toma del SNC,
agravindose hasta caer en estade de coma y
fallecer,

Loz datos positives de sa HOC gon los =i
guientes:

AFPF: Abuela v Uia asmdticas. No se conslaten
casos de TB en la familia. No consanguinidad,

Antecedentes prenatales, Embarazo de B8 me-
sen de doracidn. Anemia.

Antecedentes natales. Parlo prematuro, peso
al nacer 5 Ib 7 onzas, llonto demorado, cianosis
al nacimicnlo. Mo se precisa oxigenolerapin.

Posnatales. Teters fisioldgico, Manto débil, “re-
chazé™ el peche materno.

D. Paicomotor. MNormal hasta los 6 meses de
edad cusnde ya sc mantenia sentada, primeraz
palabras a los 9 meses, Se pard al aio.

Caming a los 18 meses

Inmunizaciones, BCG a los 28 dias. Cicatriz
vacunal, triple, antipolic en forma completa.

Alimentacién. Lactancia materna 45 dias, des
pues leche en polve maternizada, ablactacion 3
meses, carme ¥ buevo desde loa 1 meses.

HEA. Desde la edad de 51 dias presenta sin-
deome feliril prolongade de cuya etiologia pere
mandeeit desconocida a pesar e Jas investiga-
ciones (que incluyeron PL 2 en las que no se
pude  obtener LCR), recibié  iratamiento eon
varios anlibidticos, pere la fichre recidivaba al
cabo  de algunas  semanas, extendiendose este
durante & meses; por este Hempo presentd EDA
y piclonefritiz, teniendo un pesa de 12 1ba, Pos-
teriorments recuperd en parte su estade pencral,
aungque los procesos febriles porsistian, A los
13 meses presentd abscesos on la region lumbar
drenando abundante pus amarillo. Por esta épo-
ca estaba anoréxica, dermia mal con crisis de
llante nocturne, itres meses despuds  presentd
otro absceso esla ver en la regidn del coxis, re
cibif tetracicling por eince dins: un mes des.
puca, 3 los 18 meses de edad, da sus primeros
pazos. Al cumplir 25 meses habiz bajade nue
vamente de peso presentando anorexia ¥y oa ve-
ces temblores en miembros inleriores. Un dia
cayd de sus pics ¥y se negd a caminar, mante-
niendo  movimientoz Jde suz extremidades infe-
riores hasta ¢l dia siguiente cuando notaron
que no movia la pierma derecha, aun cuando
Ja pellizcaban, etc. Fue ingresada realizindose-
le Kx de columna que dijeron a Ja familia era
compalible con Mal de Pott u osteomielitis, co-

locandole un corsel de yeso, En enero el
presente afio, s trasladada al hospilal “Frank

Paia”, cneonlrdndosc a los Rx un proceso des
tructive en 5ta L v Ira 5, con desaparicion del
cspacie imterverlehral entre las des vérehras ¥



w plantea un Mal Jde Paort Jumbar con una pa-
puimeningitis o distancia, explicdndose Ta pa-
replejia. Se plantean otras posibilidades descar-
tindolas v se establece la conducta quirdrgica
como mitode a segoir, Se reporta hipoestesia
embros inferiores,  reflejos  rolalianos ¥

e ausentes, Sooclonis, ni Babinsky, Pie

ha en equinisme, ambas caderas Timitadas
& muy pewos prados cno=u mavimients, Recile
a durante tode el tiem.

pos, @i coma triplesulfa v clerusfenicol en oca:

tratamierla con isenia

miiars, eer amis wWraATis,

En febrers presemta varicela gue le dura 3
semmalian, a principie de ggosto presenta finTore
v amanifestaciones  pespitilurias, realizindozele

i radioldgioe ¥

11l tmelgse su rennision
a eite centro. Al ingresar en este hespital los

familiari=  refieren alteraciones cn =0 comducta

desde 4 dizs antes de su ipgreso que se asec
a perdida del babla v prarit weneTal i
Hefiriemlose tambien gque la nina se queiaba al
moverle la cabera v ose Be alesviaba o v

mirada. Les trastornos:  de comducta cran el
tipar dle ataggues oo furia en los que se tiraba
de Ios eabellos v 2o rasgaba la ropa, presentd

somitos  alimenta
Noo emitia  pals

[IERT TR |

o s proecedides de mauseas.
as e esos dias, solamente
bz v quejidos,

EXAMEN FlslCO

Se constata febee de 39°C, Decibito supine
obligulo, aspects desnutride ¥ en general se veia
apudamente  enferma. Picl pdlida. con sudorar
ciom abundante ¥ pilvereceidn on todo ol hemi-
cuerpe dequierdo: lanto en ol plane anterior
comn en el posterior gque llegaba hasta la linca
wnd reedadia

meealin el euerpa, pa ulee ardipozo i

v mueosas hipocoloreadas,

Facies: Ani=ocoria, con ojo dereche midtico
v hendidura palpebral, algo estrechada en e
Jacion ot ol ojfo peaquierid.

FACLOT LU 1
rigihs, e readenopatias cervicales,

Tarax, N.A% Abdomen, Depresible palpindo-
aee Dmeracion correspondionte a h:;'.ﬂdu L L1 L E
ba<a 3 con, el febonde costal vy globo vesical.
Expansi
=eanscultan crepilanies cnoocd

Cuelle dulore=o a la ey

ilad  normales.
tisclr el hemi-
v Tiraje supracsternal. Frecueas-
cia rrspiraloria 36 % minutes, Frecwencia cardiaca
14 x minuto, Tonos lien polpeados, Pualsos g
risferivos  prescntes.

INgestive ¥ genitourinarie. Nada gue agregar.
Flesolinfe:; Mo csplenomegaliz. 5, Mervioso,

bl tordcica ¥ oz

Lhrax  Bauie

3i2

Concivacis alterada estableciéndose pocy comu-
nicacicn con <] medio ambiente. Semnolencis,
Pares erancales. Disminucien de la agudesa
visual, mis acemuada en €] ojo derecho, que
tambicn  presenta, ligero estrabismae  divergente,
1Meminucion de la hendidura palpebral derccha

con miosis de ese lodo, mistagmus, 3 veces e
Iaba =1 = trataba de una proptesi= del OL

Fondo de ojo asprewe de coroiditis agoda o
subapuda, Papila con papecte de e

= aplicd

primacia, mas que de papiledena.

ad. Amalzesia de mivmbras  inferin

Heneila
res v la percion anterior del troneo hasta ol
cagella. Sensils

Pl elialisrie=g comservada en cara.
cuclle v extremdade: superioees.

Movilidad, Paraplejio en “actitud de barracio™.
Hipstomia mmscular. Reflejo rotuliane exalado
en el lado degquierds v abaelide en el dereche,
Aquiliano  imposible de explorar poer el equi-
His Fxtremidades uperiures se moe
nte won debilidad  motora  atri-
Builide 5 =u e<1ade peneral, El eesta del examen
realizado  hasta  domde  fue  posible resultd pes
Ealivas,

Tiene al ingreso un hemograma septico,

fix e torax mostrande lesiones inflamatoris-
hilaterales.

Rx de erines, Negs

CONC A T RV

viliva noremal

vk,

La puncien lumbar sc inlents varigs veces
sim pasiler alitenerse Lguide cefalorragquades para
BT [T [T

Al tratamiente anti TH gue trae =c agrepa
ceporan ¥ oestersbdes hasta su recensiderncidn en
la zala donde ¢ decide ol uwse de rilampicina
v wtambutol. Evolumivamente  presentd somitos
abumdantes, 1oma general v otre hemograma con
IE000 e, v 10 Stabs; mantenia los ercpitantes
seiialados, reiniciandose el use del cepordn,

La= puncienes Jombares en la zala fueron ine
fructussas, a pesar de tener el medico la im-
o jrtiva e cstar en canal, s comao
Ia pumcion cizternal que se le realivd. Beguinid
somneda ve-tcal al inpgreso aumgue despues realize
sigm, Despuds de las 48 horas de su
rrsr b nima D uma mejoria en s eslado

pencral con mejor apetite,  sensoeria menes e
mada v febriculas solamente, pero dos dias des-
pas = ngrava, oo i

lee die nuea ¥ preacnta
toma mis profunda de =u conciencia, Se apre.
cia mesvinviente de flexion de la extremidad e

fevior  Bmquicrda  oque recoerda las  sincinesias,

cotncilivide con movimientos e lateralicacién
et eaberss bacia el lado jsquicede.

S aprecia pardlisis flicida de miembros su-
periores, dereche con actitd
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zarra. Movimientos desconjugados die Jos ojos
jor minutes. El reste del cuadre sc mantiene.

En las horas inmediatos se agrava ripidamente
presentandoe  ademds  lagquicardia  de 192 x mits.
ron trastornos  de repolarizacién en ECG. Se
digitaliza. Borde hepitica rebpsa 5 cm el 1o
lwrile costal., Adguiere el aspectn de una gran
inpregnacien séptica ¥ hace un pare candiorres
picatoric,  falleciende a pesar de las medidas
de Fesweitaciin,

Eximenes complementarios. Ademias de  los
senalados,

En el hospital “Frank Pais”, se le oealizan
miliiples exdmenes e orina, en los que siem-
pre se observaron alguncs lewcocitos. Las cifras
de hemoglalina son normales y la eritrosedimen-
1eidn acelerada tode el tiempo {(hasta 30 mm
en la primera hora). Aparece indicada Ta proe.
Ia el Mantoux pero el resultade ne aparcee,

En el Hospital:

Hemograma: HBE 11,2 ¢ 18000 1, 10 51, Eri-
trosedimentacion: 2.

C. Obz de eozinifilus: 110 x m3,

Orina: con 13 Lefeampo v pigmentos hiliares
duddosos,

RA: en 51 wvol de QO clare cn 81 mEqxl.,

Ionograma. (7-8.73).

Na:140 mFq = T K:52 Cl:#1 mEq x L; RA:
Fovel. 95 de 02,

- lonograma (88730,

Na-127.8, K:36 mEq x L.

Conlenido gdstrico: negative de BAAR.

Exudado Faringes: Flora normal,

Transaminaza, G. Picdvica: 12,54,

P. de Mantoux: Omm Clucosa 73 mgS. T.
Funcionales hepdticas: Negativas,

Proteinas totales: 6 g5, Albimina 4,6 g%
Globulina 1.4 g9%.

Acida vanilil mandilica en Crina. (Procha Jde
Spot negatival.

Hemograma (78733 Hbh: 10 g Le: 10800
Stab 4, sep. 61, Serologia: negativa.

Hemocultivo: 0 negative a las 72 horaz. ' da
histoplasmina: negativa.

Medulocullive: contaminada,

Hemograma (10873 Hg: 13 g Le: 20000
Stab 10 zeg. 77: 409 granules téxices.

Coagulograma, Plagquetas 500000, Coagulacion
6 mis. Sangramienlo 1.5 mitz. Colesterol 131
me%e. Bilirrubina 2.2 mg5, directa 16 mgFe,

Bx. Huesos larpos: Marcada osteoporosiz. Exu-
dade nazal: Estafilococos coap. positiva. Hemo-
cultive: Eaafilococs coag. positiva,

R. .. P.
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Medulograma, Hiperactividad el sistema mie:
lopoyetico con marcada desviacion a la izquier-
da, granmulos téxicos ¥ lisis  protoplasmdtica.
Mareads  hiperplazia medular del sistema  eri-
tropoyctico.

Normalidad el sistema megacariopoyétic,

Las células del sistema retieuloendotelial pre-
semtan un gran dismorfisme tanto en su nocles
come en su citoplasma,

Impresién  diagndstica: {(medulogramal.

1. Lewcosis del sistema reticuloendotelial.

2. Hand Sehiiller Christion.

Piseusion clinica

Como se puede apreciar en la lectura
de la historia clinica de esta paciente, os
facii comprender que la nifna arrastra so
sintomatologia por mas de 3 afos, antes
de ingresar oo nueslro centro.,

Nosolros  para  hacer miz  ficilmente
comprensible la evolucion, hemos dividido
si caso en tres periodos o etapas, que no
son zeparables, pero que nos permiten cs-
tablecer loz vinculos adecuados en cada
clapa vy nos facilita al mizmo tiempo sn
dizscusifm. En pocas palabras. hemos gque-
vido seguir la Mistoria natural de su en-
fermedad hasta su cuadro final v desen-
lace.

I periende (018 meses).

Por la muhiplicidad de sindromes que
presenta ¢sta paciente, es impm*-ih]e que
nos pongamos a cnumerarlos; puesto que
la lista zeria interminable. To que sioes
cierlo es que su enfermedad comienza a
los 51 dias después de su nacimiento, con
lo que seria un sindrome febril prolongado,
asociade a wn sindrome digestive v otro
genilourinario que repercuten  seriamente
en su estado nutricional, cayendo la nifa
en un cuadre de desnutricién grado 11
A esto se anade un sindrome general, dado
por la anorexia, decaimiento y trastarnos
del suciie con crisis de llanto nocturno,
para finalmente mostrar abscesos en la re-
gidn lumbar primere y coxica después, que
drena abundante pus amarillento v que
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posteriormente van a la cicatrizacion. Con
este sindrome cutdneo concluye esta pri-
mera etapa. en la cual, evidentemente
nuestra paciente ha presentado sepsis con
manifestaciones multifocales; sin  poder
descartar el absceso  perinefrilice  como
responzable de su sintomatologia. Sea co-
mo [uere, ¢ necesario plantear la posi-
bilidad de una nefropatia, una piclonefri-
tiz. que con mayor o menov latencia o ac-
tividad. la acompaiard por ¢l resto de =n
vidla.

Después de este episodio la nifa mejora
notablemente, aumentando de peso y dan-
do a todos la esperanza de que su enfer-
medad ha sido curada, A los 18 meses co-
micnza a caminar,

I periado (1836 meses),

Un tiempo después, a los 25 meses de
edad, reaparece ¢l sindrame febril, asocia-
do al sindrome nutricional y general; pero
aqui sueede algo inesperado, la nina sufre
una caida y desde ese momenta no puede
levantarse por si sola. Por este motive, con-
sulla un lacultalive quien con ¢l auxilio
de un estudio radiolégico de la columma,
le informa a la madre, que tiene alteracio-
nes dseas a nivel de la Sta lumbar y lIra
sacTa. 6 34 N estos momentog se anaden
nuevos sindromes; une neuroldgico, dado
par la paraplejia y el otre osteomioarticu-
lar, dado por lesiones destructivas cn los
cuerpos de las vértebras seitaladas. Se ve
porta hipoestesia, arreflexia ¢ hipotonia en
ambas: extremidades infleriores, tratindose
por tanto de una paraplejia flicida. de
instalacion subaguda, pues no presentd sin-
tomas en ¢l momento del trauma. La pa-
ciente mantenia movimicentos en sus exlre-
midades inferiores, hasta por lo menos 21
horas después de la caida. Esta forma de
evolucion o instalacién es la que general-
menle s¢ ve en las paraplejias de origen
inflamatorio, o sea. que por el resumen
clinico podemos suponer, que la aceion del
trauma con destruceion de vértebras, ya
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meiopragicas o alecladas por su proceso
“X, hizo que éste se extendiera al inte-
rior del canal raquides vy produjera el
cuadro newrolégico. Pero, cudl es este
procesa?

Sin otro elemento a mano, corresponde
analizar las enfermedades que cursan con
lesién o destruceidn de los coerpos verte
brales:

a) Lesiones infecciozasz,

En este capitulo existe una gama de le
stones  inflamatorias gue  pueden  afectar
la columna, tal es ¢l caso de la wheren-
losiz, de la osteomielitis bacteriana o la lies,
Alzunas de estas lesiones =on descartables;
aungue olras son planteables.

b Cansaz  hematoldgicas,

Se descartan. por no existir datos eli
nicos que nos oricnten hacia una leucosis
o una anemia hemalitica, que =on las que
con mayor frecuencia producen  lesiones
daeas,

¢} Por ol tipo de lesién dsea, es plan-
teable, ¢l quiste dseo; pero esto no explica
¢l estado general, ni toda la sintomatoloe-
mia de este paciente.

di La histiocitosi= X, es planteable, va
que hace su localizacion en muchas oca-
siones en ¢l hueso, tal es el caso del gra-
nuloma  eosindfile v la FEnfermedad de
Hand-Schiiller-Christian.

e} Otraz posibilidades, serian las neo-
plasias. que toman primeramente el hueso,
como ¢l sarcoma osteogénico; el tumor de
Fwing, el cordoma, pero la evolueién des:
carta ¢stas,

Fl newroblastoma v el linfoma, aungue
estin on la edad de la paciente ne existen
datos para plantearlos.

Entre las posibilidades. atendiendo a los
antecedentes, la forma de inzialacion de sn
cuadro, nos gustaria plantear en primer
lugar uwna esteomielitis de lo columna ver
tebral, que por contigiiidad pasé al SNC,
determinando una infeccion  del  espacio
epidural ¥ posteriormente una pagquimenin-
tis focal o segmentaria. No descartamos
por completo en eslos momentos la etiola-

R.C P ;
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gia tuberculosa; pero la ausencia de
Combs, el tener cicatriz de BCG, etc. hacen
dudar de este planteamiento. Ademdas no
eviste otro elemento bacteriolégico ¢ inmu-
neligico que apoye este diagndstico.

Tampoeo creerios que on estos momen-
tos puede descartarse por completo una
reticuloendoteliosis.

En este momento a nuecstra paciente se
le coloca un corsct de yeso y recibe tra-
lamicnlo por siete meses con isoniacida,
esireptomicina la mayor parte del tiempo.
También requirié cloramfenicol vy sulfas
por su sepsis urinaria.

Finalmente presenta manilestaciones res-
piratorias, con evidencia radiolégica de
afectaciom  bronconeumonica bilateral ex-
tensa v se decide su traslade a nuestro
hospital,

{1l periodo (actual).

Aliora nuestra paciente se ve aguda-
rente enferma y en ella encontramos 4
srandes sindromes:

Un sindrome respiratorio,

Un sindrome febril.

Un sindrome neurolégico.

Un sindrome gencral.

A estos sindromes se agregan dos: Uno
cmético y uno tumoral abdominal dade
por hepatomegalia que alcanza 3 em, por
debajo del borde costal.

A su vex, el gran sindrome neurolégico,
lo desglosamos en seis subsindromes:

Micloespastico, de evolucién crdnica.

Mielorradicular, de tipo agudo o sub-

agudo con curso rapidamente progresivo

y de cardicter ascendente.

Neuroftalmico.

Hipertensién endocraneana.

Autondémico o vegetativo,

En este caso, ya nos corresponde hacer,
no solamente un diagndstico nosoligico;
sino también un diagnéstico etiolégico y
topogrifico.

R.C. P.
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Diagnistico etiolégico

La participacién respiratoria aguda, el
hemograma séptico v otros datos recogi-
dos apoyan la causa bacteriana. Se des-
carta la TB porque resulta inaceptable, que
después de tantos meses de isoniacida y
estrepiomicina, la nifia haga esta dizsemi-
nacion vy empeoramicnto.

La neoplasia también se descarta, por
no haber evolucionado en estos 7 meses
en la forma de un proceso maligno.

Quedan pues dos posibilidades:

La sepsis generalizada v la
reticuloendoteliosis

La reticuloendoteliosis podemos descar-
tarla, ya que el Letterer-Siwe, no evolucio-
na en esta forma, es decir, va mas rapi-
damente hacia el deterioro del paciente
con un coadro leucémico tipico, en la ma-
vor parte de los casos. El granuloma eosi-
nafile, generalmente es una lesion dnica,
casi siempre situada en la cabeza.

El Hand-Schiiller-Christian, también tie-
ne una caracteristica dentro de este grupo.
Es interesante senalar, que en ningin mo-
mento pudo obtenerse LCR, para su estu-
dio a pesar de miltiples intentos. La ex-
plicacion para esto, es la presencia de un
blequeo en la circulacion de este liquido
por el efecto de la inflamacion meningea
cronica.

Diagnéstica topogrifico

La presencia de miosis, sepsis palpebral
y enoftalmo derecho (Sindrome de Hor-
ner), indica que existe afectacién a mivel
de C7-D2; considerando ello, vy que en
el inicio es radicular explica la parili-
sis braquial tipe Déjerine-Klumpke, que
tenia ¢l caso y que fue interpretada como
una “manc en garra”. Pero ademas, hay
manifestaciones sudomotoras que toma
las porciones intermedias y laterales de la
sustancia gris medular. Esto ya nos esta
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indicando que no -olamente existe un pro-
ceso epidural o eainzes, sine que hay
afectacion medolar, o sca una miclitis as-
cendente, que abarca tanto la sustancia
gris como la blanca, en la que podemos
enconlrar no s6lo edera ¥ congestion sino
incluso resblandecimiento con infihracién
celular. Ya al [inal, nuestro caso hace una
rigidez de nuca muy severa y cae en es-
tade de coma expresando que se ha gene-
ralizado el proceso a todo ¢l zistema ner-
viozo central. con liberacion de aelitudes
reflejas  (movimiento de sincineeia), asi
como movimicntos . ciclonicos fugaces de
tipo convulsive.

Fn convulsion, creemos que nuesira pa-

ciente s portadera de una Meningoencefa-
lomiclitis, de etiologia bacteriana por con-
tigiiidad de una Osteomiclitis de la colum-
na (espondilitis), toedo lo cual tuve un
curse crinice, modificado por los antibid.
ticos y que finalmente hizo una forma so-
breaguda, con tolal invasién del tejido mer-
vieso y sideracién de todas las defenzas
organicas.
. Hemos descartado los tumores v las re-
ticuloendoteliosis v lo mismo decimos de
las enfermedades desmielinizantes que no
tienen afectacion visceral, ni Oseas.

Thebemis econsiderar que si bien la he-
patomegalia de¢ la nifia puede scr expli-
cada por la desnutricién o la sepsis, sélo
el patélogo nos dird si existe una amilor-
dosis secundaria 1al como se chserva cn
eslos procesos inflamatorios erdmicos,

Ya premortem la paciente hace una in-
suliviencia cardiaca con lrastornes de la
repolarizacidn, explicables bien por una
mioccarditis téxica o inclusive una enda-
carditiz aguda posiblemente de ovigen bac-
teriano y cuyo agente etiolégico pudiera ser
¢l estafilococo dorade, el cual creemos que
s ¢l responsable de toda csta sintomatolo-
gio. No tenemos nada mds que -agregar por
¢l momento.
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13r. fMez Betancourt:

Después de oir, la excelenle exposicidn
del Dr. £. Martinez en aras del tiempo le
damos la palabra al Dr. Néstor Aecosta.

Dr. N. Aecosta:

La dizcusion de este caso ha sido plan-
teada brillantemente por ¢l Dr. Eric Mar-
tinez que i bien ¢l cuadro clinico de esta
pacienle ha sido sumamente complejo, é
ha sabide sitwar las cosas en eada momen-
to para legar a un plantcamiento logico
v conerele, Eslo es realmente, lo que no-
sotros aspiramos en cada discusion, donde
los hechos se concalenen, de tal forma, que
clinieos y patdloges concuerden en diseu-
sion. De esta discusion vy de los conceptos
agqui vertides  todos  hemos  sacado pro-
vecho,

Nosotros vames a leer los aspectos nwis
imporiantes de este cazo tomado de nucs.
tro prolocolo de necropsia:

Se trata de una nifia de 3 anos de edad,
conn un peso de 11 kg, eon disminucidn
mareada del paniculo adipose y una actitud
cxpastiea en flexidn de ambas extremidades
inferiores. En su habite externo ne se en-
contraren olras caracteristicas importantes,

En ¢l aparate respiratorio. Se conslatd
pulmones aumentados de peso {ambos pe-
saron 141 g) representativos de una bron.
conenmonia bilateral. En el pulmén dere.
cho so envontraron mdltiples adherencias a
la parrilla costal y al diafragma, lo cual
evidentemente sefialaba un proceso cronico
antiguo curado.

Los rifiones decapsulan con facilidad,
von pequefias cicalrices en su o superlicie,
Fn el estudio histologice se hallaron lesio-
nes compalibles con una  piclonelrilis e
larga evalucién; por lo que sc definié como
una piclonefritis crénica.

En ¢l sistema nervioso eentral, encon-
tramos nosotros las lesiones mas impor-
tantes las cuales se deseriben como sigue:

Fl encéfalo. Fstaba aumentande de wol.
con un pese de 918 g, en los hemisferios

} C.P.
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simélricos ¥ en la base se apreciaron las
impresiones de los huesos de la base del
ceineo, Las cireunvoluciones muy aplana-
dus v los surcos muy poco profundes. Las
meninges en la convexidad estaban algo
deslustvadas: pere en la base muy engro-
adas y adherentes, cubierta de un cxuda-
il fibrinopuralento, que se extendia des
de fa base del cerebelo, cubria y rodeaba
of allo hasta el lobulo temporal: En los
cortes seriados la corteza estaba muy pa-
lida y 1urgente, al igual que los nicleos
de la hase. Los ventriculos no mostraron
alleraciones, excepto el 4o ventriculs que
v mostraba alguna dilatacién.

Ll aspecte mas importante estaba pre-
sorite en la médula y sus tejides adyacen.
les, en sus Olbmos sepmentos desde Ll
liasla L3,

Fste sepmente de la méduly mostraba
tarcacle aumento en su digimetre, gue casi
lenaba el canal medular. Las meninges
muy enfrozadas v ol =cgmento correspon-
diente al LS estaba unido al cuerpo verte-
bral por medio de la dura. En csta zenn
s podian apreciar areas de necrosis. Sor
presivamenle al practicar los corles core-
nales, nos enconlramos con una forimacién

" redondeada bien civeunscrita que ccupa <
sitip del cordén lateral y anterior de la
médula. El estudio histolégico demostrd en
los dltimos segmentos de médula que el
tejido laxo epidural estaba mis conden-
sado ¥ fibroso, con infiltrado inflamatoric
a predominio de oflulas redondas. La du-
ramadre muy engrosada y mas fibrosa. El
espacio subdural, con focos de necrosiz, in-
filirado inflamatorio de Lipo crdnice y
presencia de algunos polimorfos nucleares,
Se observaren microtrombosis con aspecto
fibrinoide. En algunas dreas se¢ pudo cons.
tatar vasos de neoformacién, actividad fi-
broblastica e infiltrado inflamatorio. Este
niltimo process s¢ extendia en prelundidad
hasta los cordones meduolares. Las vainas
de loz nervios, infiliradas por células infla-
matorias. La formacién medular referida
en ¢l estudio macroscpico, estaba cons.

R.C. P
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tituide por restos necriticos, niicleos suel-
tos ¢ infiltrado inflamatorio. Las coloracio-
nes empleadas no mostraron caracteristicas
de especificidad.

Fl examen bacteriolégico premortem re-
velé la presencia de un estafilococe dora-
do. En ¢l estudio del encéfalo se constato
en las meninges una aracnoiditis con ca-
racleristicas de cronicidad, pueste que el
tejide fibroso estaba muy condenszade y
habia prezsencia de células inflamatorias del
tipo crémicd, el resto mostrd edema severo
de todas las estrucluras.

CONCLUSIONES

1. Absceso de la médula desde L1 has-
1a L3 Aracnoiditis ¢rénmica agudi-
zada. Encefalomielitis aguda. Edema
cerebral severo.

2. Bronconcumonia bacteriana  aguda.
Adherencias del PD.

3. Piclonefritiz erdnica.

4. Gastritis erosiva. Hemorragia gis
trica.

Estc caso para nosotros resulla  inte-
resante por su evolueidn, por su ensefianza
y por ser casi excepcional en todas sus
manifestaciones. En él, los hechos comien-
zan por una zerie de aconlecimientos, que
culminan en principio con una osteomielitis
de la vértebra o espondililis, que cura apa-
rentemente; pero qui deja su secucla; ex-
tendiéndose el proceso posteriormente al
canal medular y permaneciende estético
por un lapso de tiempo méas o menos va-
rishle, para después agudizarse dando ¢l
cuadro dramitico aparatoso extensivo a la
medula y por iltimo su proceso final.

Este cuadro es muy similar, en nuestro
concepto a lo que frecuentemente hacen
los abscesos cerebrales, es decir, primero
unia fase meningitica, después una fase
gaiescente para después reaparccer con
tode -au-explosividad y hacer este cuadre
final en la nifia.

Hasla aqui lo gue nosotros podemos ex-
presar con relacién a este caso.

aT?



“A. A, Aballi®. Lesiones

Fig. 1.—Vista radiofigicn a su ingreso en of  Hogpital
[rosteriormente,

bronconenmdnicas diseminadas, gue mejoraren
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Fig. 2 —Lesiones osteolitices de la 5ta. vértebra Fig. 3 —Vista anterior en acercamients, donde
fumbar, s¢ aprecia mejor fa lesién osteolitica del cuerpo
vertebral,
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Fig. 5 —Cortes transversales de la médula, en la cual se aprecia, en cada
uno de ellos, la formacion redondeada, correspondiente al absceso,

Fig, 6.—Fista macroscopica de fa base del encéfalo, en la que se nota «f
aumento en espesor de fos meninges v o exedade fibrinopurulento



Fig. T—Infiltrado inflamatorie por debaje de la duramadre.

Fig. 8 —Initltrade inflamatorio pr'rfrrrurrﬂ‘, err ol misma segmento medular.

R.C. P. .
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Fig. ®—Areas de pecrosis, micratrombosis ¢ infiltrade inflamatoric en o espacio
subdural.

Fig. It—Inpasién del proceso a fa médule. S nora o presencia de vasos de neofor-
macion ¥ canstitwcion e tegide  fibrofldstice.

R.C.P.
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Fig. 1l —~Vista microscopica del albsceso, representada ésta por reslos necroticos, al.
gunas colnlas inflamatorias vy nacleos sueltos,
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Fig, 12.--La vista anterier con maver significacian.
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. Ihe: Betancourt:

Después de lo expuesto aqui, por ol
Dr. N. Acosta quisiéramos oir algunas
apiniones con respecto a csle caso.

e, Guevara:

Yo creo gue este caso, ya de acuerdo
a su diggndetico final hubiera resuelto su
problema al principic con una laminec-
Lomia,

Dr. N, Adcosta:

F= muy posible que asi fuera, puesto
que en eslos cazos es necesario, hacer un
diagndstico preciso vy vipido; asi como la
utilizacion de la laminocctomia para evi-
tar que el proceso s propaguc y deje sus
seeuclas irreversibles,

Ir. Eric Martines:

Dy, Adeoste, quisiéramos preguntarle ol
valor que tienen laz célulaz reliculares
halladaz en el medulograma. con caracte-
rislicas de alipicidad.

. Aoesta:

Todos sabemos que la célula reticular
s un componente normal de la médula,
que estas edlulas en la sepsis, pueden estar
aumcntadas, porque precisamente su ca-
ricler de fagocitosizs en este caso ze ma-
niflicsta con toda su intensidad. Es probu-
hle rmbién que puedan aparccer alpunas
con cardcter de atipicidad sin que nece-
sariamente  traduzcan malignidad o un
proceso proliferative maligno,

1dr. Planas:

Nosotros quisiéramos preguntarle a los
companeros del servicie de neumotisiclo-
#ia, en relacién con la secuencia en el
tratamiente amtituberculoso o, s1 éste su-
rid modificaciones frecuentes.

1. Escefante:

Nosotros tuvimes swno cuidade en ve-
visar btodas las historias anteriores de csle
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caso ¥ otros datos, comprobande que la
medicacion de base antimberculosa fun-
damentalmente la  isoniacida fueron ad-
ministradas adecoadamente, desde el ini-
cio de la enfermedad.

Prof. Mir:

Nosotros queremos recalear, que desde
las primeras discusziones por el servicio de
neamologia, descartamos la posibilidad de
una meningitis TB teniendo en cuenta el
tiempo de administracién con tratamiento
especifico.

Dr. Diez Betencowrt:

Para resumir la presentacién clinicopa-

-tolégica de hoy, queremos sefialar varias

cuestiones fundamentales:

Primero: Felicitar al Dr. Eric Mariines,
por el método de diseusidn del presente
caso basade en la secuela de la historia
natural, de ung enfermedad y que lo lleva
a plantcamicnlos lagicos en eada una e
las fasez v a un diagndstico final. FEsta
inctadologin, crecines que ha servido de
experiencia v apremdizaje para muchos de
nosolros.

Segundo: Felicitar igualmente al Dpto.
de Anatomia Patologica, que, en un lLra-
bajo de integraciém con la clinica, asi,
como  profundizande en la  investigacidn
de este caso, ha permitido establecer el
bazamento anatémico on la correlacion del
extenso estudio clinico del paciente.

Tercero: Es necesario seiialar en la re-
vision del documento clinico de esta pa-
ciente, ¢l interés extremo mostrado por
todos los servicios del hospital que volea-
ron sobre la nifia todos los recursos posi-
Bles, a pesar de lo avanzado de su proceso,

Cuarto: Por diltimo, gqueremos agradecer
la presencia de los compafieros Dres. Gue-
vara y Planas del colective de neuropedia-
tria que divige ¢l Dr. Pascual y reecalear
lo seiialado por el Dr. Guevara en relacion
con lu conducta quirirgica inmediata fren-
te 2 la sospecha de absceso epidural.

Muchas zracias.

R P
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