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RESUMEN

El dengue es una de las enfermedades infecciosas reemergentes mas frecuentes en paises tropicales. En Colombia,
se ha evidenciado un particular aumento en la prevalencia de esta enfermedad, cuyas manifestaciones clinicas se
presentan en formas diversas incluyendo afectacién del sistema nervioso central (SNC). Se presenta el caso de
un paciente con cuadro clinico correspondiente a choque por dengue, en donde los hallazgos por neuroimagen
podrian pertenecer a leucoencefalopatia multifocal no progresiva; se hace también la correlacion entre la resonancia
magnética, el electroencefalograma y la evolucion clinica del paciente.
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SUMMARY

Dengue is one of the most common infectious and reemerging diseases in tropical countries. This year Colombia,
has shown a particular included increase in the prevalence of this disease whose clinical manifestations included
signs and symtoms of central nervous system. This paper, report a patient with clinical picture correspondent to
Dengue’s shock, where neuroimaging findings might belong to non progressive multifocal leukoencephalopathy
and also its presents the correlation between magnetic resonance imaging, electroencephalogram findings and
clinical evolution of the patient.
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INTRODUCCION
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)

estima que 2.5 billones de personas viven en mas
de 100 paises endémicos para el dengue puede ser

transmitido. Anualmente ocurren entre 50 y 100
millones de infecciones de los cuales, 500 mil corres-
ponden a dengue hemorragico con 22.000 muertes,

especialmente en nifos (1).
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En Colombia, las Secretarfas Departamentales
han informado en el presente afio (2010) al Insti-
tuto Nacional de Salud un total de 71.209 casos de
dengue de los cuales 8% (5.682) corresponden a
dengue grave (2).

El dengue es una enfermedad producida por un
flavivirus que tiene cuatro serotipos (Den-1, Den-2,
Den-3 y Den-4); de los cuales Den-2 y Den-3 son los
mas relacionados con la enfermedad grave, aunque
todos los virus pueden producirla. El virus es trans-
mitido por la hembra del mosquito Aedes aegypti que
habita principalmente en zonas urbanas por debajo
de los 1800m sobre el nivel del mar. El periodo de
incubacion es de 3 a 5 dfas (3).

Fisiopatolégicamente, son dos los cambios
principales que ocurren en la fiebre hemorragica
por dengue (FHD) y el sindrome de choque por
dengue (SCD). Uno es el incremento de la pet-
meabilidad vascular que lleva a pérdida de plasma
desde el compartimiento vascular; ésto resulta en
hemoconcentracioén, baja presién de pulso y otros
signos de choque. El segundo cambio, incluye un
desorden en la homeostasis vascular, trombocitope-

nia y coagulopatia (4).

El método mas sensible para el diagndstico es
la deteccién del genoma viral mediante la técnica
de la reaccion en cadena de la polimerasa (6,7) sin
embargo, el método mas utilizado para la confirma-
ci6én diagnédstica es la serologfa IgM positiva después
del sexto dfa de la enfermedad (3,5-7).

El tratamiento es ambulatorio, sintomatico y de
sostén, con reposo, antitérmicos e hidratacion oral
si el paciente se encuentra en el periodo febril y sin
signos de alarma. En los casos severos es necesaria
la hospitalizacién y algunos casos requieren manejo

en UCI (3).

Descripcion del caso

Paciente masculino de 10 afios de edad, que
ingresé al servicio de urgencias por cuadro clinico
de seis dias de evolucién, caracterizado por fiebre,
ictericia y dolor abdominal, acompafiado de depo-
siciones liquidas, espumosas y melénicas, hiporexia,
intolerancia a la via oral y epistaxis en 2 ocasiones,
por lo cual consulté a primer nivel de atencidén
médica donde recibi6 tratamiento antibiético.

En el examen fisico de ingreso se encontré: FC:
120 latidos por minuto, PA: 90/60mm de Hg, FR: 25
pm, T°: 36.5°C. Regular estado general, somnoliento,
con signos de deshidratacién, escleras ictéricas,
adenopatias en region cervical, tirajes subcostales,
disminucién del murmullo vesicular en ambas bases
pulmonares, con estertores en ambos campos, dolor
a la palpacién en hipocondrio derecho, hepatomega-
lia grado 111, ruidos intestinales disminuidos, piel con
tinte ictérico. Glasgow 14/15. Durante la valoracién
el paciente realizé deposiciones melénicas abundan-
tes. Los diagnésticos diferenciales de ingreso fueron
hepatitis viral aguda, leptospirosis, sepsis, malaria,
dengue, neumonfa adquirida en la comunidad.

Laboratorios de ingreso: glébulos blancos: 15.900,
plaquetas: 30.000, TP: 13 seg, TPT: 37 seg, GOT:
1395, GPT: 791. Bilirrubina total: 1.5, amilasa: 30,
IgG para dengue: positiva, IgM para dengue: Nega-
tiva, Gota gruesa: negativa, Rx de térax: derrame
pleural bilateral, condensacion basal bilateral.

Ante la gravedad del cuadro se decidi6 traslado
inmediato a la Unidad de Cuidados Intensivos Pedia-
tricos (UCIP) en donde el paciente present6 anuria,
disminucion de pulsos periféricos, cifras tensionales
con tendencia a hipotensién y epistaxis en 3 oca-
siones, se pensé en shock por dengue por lo cual
se inicié manejo con LEV y albumina, inotrépicos
(dopamina y adrenalina); se realizé ecografia abdomi-
nal que reporté higado y vesicula biliar aumentados
de tamafio, liquido libre en cavidad abdominal y
derrame pleural leve bilateral. Las proteinas totales
y albumina se encontraron normales. Al segundo dia
de su estancia en UCIP, el paciente presentd dete-
rioro del patron respiratorio que requirié intubacion
endotraqueal y oliguria que mejor6 con diuréticos.
Se tomé prueba de falciformia que resultd positiva.
En su tercer dia de estancia en UCIP, se reportd
IgM positiva para dengue, hemocultivos negativos,
las plaquetas empezaron a ascender; el cuarto dia le
suspendieron los inotrépicos y el paciente comenzo
a manejar cifras tensionales con tendencia ala hiper-
tension por lo cual se inicié manejo antihipertensivo
y el séptimo dia se extubd.

El noveno dia, el paciente present6 letargia, ideas
delirantes, temblor fino en miembros supetiores. Enla
valoracién por neurologia se encontré al paciente som-
noliento, no obedecia 6rdenes ni establecia contacto
con ¢l medio, pupilas isocoricas de 3mm, reactivas;
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nistagmo horizontal, paralisis facial central izquierda,
hemiparesia izquierda de predominio braquial, des-
viacién de la mirada hacia la izquierda, movimientos
continuos de parpadeo y crisis parciales motoras (des-
viacion de la comisura labial derecha) secundariamente
generalizadas a tonico-clénicas que remitieron con la
administracién de diazepam y fenitoina.
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Se realizé RM, que mostro lesiones hiperintensas,
afectando en forma simétrica la corteza e inter-
secciones fronto-temporal y parieto-occipital, con
moderado borramiento de surcos; y EEG que con
hallazgo sugestivo de disfuncién subcortico-cortical

difusa y bilateral (Figura 1).
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FIGURA 1.

A. SECUENCIA T2 AXIAL QUE MUESTRA EXTENSAS LESIONES HIPERINTENSAS, AFECTANDO EN FORMA SIMETRICA T.A CORTEZA E INTER-
SECCIONES FRONTO-TEMPORAL Y PARIETO-OCCIPITAL, CON MODERADO BORRAMIENTO DE SURCOS. B. M()NTAJE EN FLECHA, EEG QUE
MUESTRA ACTIVIDAD LENTA EN BANDAS DELTAS CONTINUAS, POLIMORFAS, NO REACTIVAS, DE PREDOMINIO EN REGIONES FRONTALES Y

OCCIPITALES.
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Durante su estancia en UCIP fue manejado con
terapia respiratoria y multiples esquemas antibidticos
con ampicilina-sulbactam y ceftriaxona, piperacilina/
tazobactam, terminando el paciente el tratamiento
con vancomicina y meropenem. Debido al aumento
de las transaminasas, recibi6 tratamiento con metil-
prednisolona por posible falla hepatica que fue
descartada tras normalizacién de los valores.

FPIAT

AIT3
T3
FPIC3
cim3
T¥A1
T3
cx
FP2A2
AZTE
TaCH

FP2C4

Por mejorfa de los sintomas, se traslad6 a sala de
hospitalizacién, donde se inicié manejo sintomatico,
se encontré mejoria de la fuerza en hemicuerpo
izquierdo y no volvié a presentar episodios convul-
sivos. Se encontrd desaparicion del edema en la RM
y el EEG mostré desaparicion de las ondas lentas y
mejor organizacion de la actividad eléctrica cerebral

(Figura 2).
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[FIGURA 2.

A. DESAPARICION DEL EDEMA EN LA RESONANCIA MAGNETICA LA CUAL PUEDE CONSIDERASE DENTRO DE LO NORMAL. B. MONTAJE
EN FLECHA, EEG QUE MUESTRA DESAPARICION DE L.AS ONDAS LENTAS, REAPARECE EL. GRADIENTE ANTEROPOSTERIOR Y MEJOR ORGA-
NIZACION DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA CEREBRAL.
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La evolucion fue favorable, se dio salida después
de 25 dias de estancia hospitalaria con los siguientes
diagnésticos de egreso: leucoencefalopatia multifo-
cal infecciosa no progresiva, Dengue hemorragico
grado IV resuelto, falla ventilatoria resuelta, bron-
coneumonia izquierda resuelta, hipertension arterial
secundaria y anemia de células falciformes.

En el manejo ambulatorio por neuropediatria,
se realiz6 RM y EEG de control que resultaron
normales. Continué con leve hemiparesia izquierda
con hiperreflexia ipsilateral. Actualmente, luego de
rehabilitacion, el paciente no presenta discapacidad,
se reintegro a sus actividades académicas y desde su
egreso no ha presentado convulsiones.

DISCUSION

Segin el dltimo reporte del Instituto Nacional de
Salud, Santa Marta es considerada una de las princi-
pales ciudades en donde se concentra el 60% de los
casos de dengue en el pais. En el departamento del
Magdalena se reportaron 198 casos de dengue, de
estos, 19 fueron casos graves; en Santa Marta de los
433 casos que se presentaron, 20 resultaron graves.
En el pais se han confirmado 68 muertes, ningin
caso en el Magdalena (2).

Respecto al cuadro clinico del dengue, existen
actualmente 3 clasificaciones dadas por la Organi-
zaciéon Mundial de la Salud (OMS) y la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS). Fiebre dengue:
enfermedad aguda con fiebre que dura 2 a 7 dfas y
dos o mas de las siguientes manifestaciones: cefalea,
dolor retroorbitario, mialgias, artralgias, erupcion
cutdnea, manifestaciones hemorragicas inusuales
y leucopenia; FHD, donde deben encontrarse
todos los signos siguientes: fiebre o antecedentes
cercanos de fiebre, manifestaciones hemorragicas,
(prueba del torniquete positiva, petequias, equimo-
sis, hemorragias de las mucosas o sangrado en los
sitios de punciones) trombocitopenia (menor de
100000 plaquetas/mm3) y extravasacion de plasma
(derrame pleural, ascitis, e hipoproteinemia); y SCD
(3,8). Para hacer el diagnoéstico de severidad de FHD,
la OMS plantea los siguientes criterios, Grado I:
fiebre acompafiada de sintomas constitucionales o
inespecificos, la inica manifestacién hemorragica es
la prueba positiva del torniquete. Grado II: la mani-
festacion adicional a la anterior es la presencia de

hemorragias espontaneas en piel o mucosas. Grado
I1I: falla circulatoria, manifestada por pulso débil y
rapido, estrechamiento de la presién de pulso (menor
de 20 mm de Hg) o hipotensioén, con la presencia de
piel frfa, humeda e irritabilidad. Grado 1V: choque
profundo con presion arterial y pulso indetectables
(3,9). Los grados 111 y IV constituyen el SCD, el cual
fue presentado por el paciente; los nifios menores
de 15 afios son los que mas frecuentemente sufren
de FDH y SCD, con un promedio de hospitaliza-
cién de 5-10 dfas.8,10 Se ha visto que en pacientes
que presentan anticuerpos frente al virus dengue,
tienen mayor riesgo, sl se contagian nuevamente,
de presentar la forma hemorragica, sobre todo en
los casos de infeccién secundaria por Den-3; (8,10)
lo que se presentd en este caso, donde el paciente
tenfa IgG positiva para dengue y probablemente esta
nueva infecciéon fue por los serotipos Den-2 o Den-3
que son los serotipos mas reportados como causa
de enfermedad severa (11,12).

Podemos decir entonces que las manifestaciones
clinicas del dengue varfan desde cuadros febriles
simples (pacientes ambulatorios que ademads pueden
presentar cefalea) hasta cuadros hemorragicos
graves con falla multisistémica y manifestaciones
neurolégicas mas severas e inusuales que pueden
aparecer en cualquier momento de la evolucién de
la enfermedad.

Para explicar esta afectacion del SNC por el virus
del dengue existen tres mecanismos propuestos:
una encefalopatia inespecifica, una encefalitis aguda
especifica por el virus del dengue y una encefalitis
postinfecciosa (13). Las encefalopatias o las encefali-
tis constituyen las complicaciones mas devastadoras
cuando se presentan pudiendo causar la muerte o
dejar serias secuelas. La encefalitis es la existencia
de evidencia clinica o patolégica de compromiso
de los hemisferios cerebrales, tronco del encéfalo o
cerebelo por un proceso infeccioso y que no pueden
ser explicados por otra causa (13, 14).

La encefalopatia puede explicarse por efectos
indirectos de la infeccién por dengue en el SNC y
se atribuye a varios factores como hipoperfusion
cerebral por hipotensién, y sus complicaciones
electroliticas y metabdlicas como la hiponatremia
y la hipoglucemia, la hipoxia cerebral, el edema
cerebral o la encefalopatia hepatica en pacientes
con compromiso hepatico grave o falla hepatica
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fulminante (13, 14). De acuerdo con lo dicho, las
manifestaciones neurologicas en el caso descrito
obedecen a encefalopatia mixta, por el estado de
choque prolongado (9).

Las manifestaciones neuroldgicas asociadas a
encefalopatia aguda son inespecificas e incluyen
cefalea, vértigo y somnolencia, pueden cursar tam-
bién con estado confusional, letargia, disminucién
del nivel de conciencia, crisis convulsivas y menin-
gismo. Entre los sindromes neurolégicos tardios
se incluyen encefalitis posinfecciosa, sindrome de
Guillain—barré, sindrome cerebeloso, mielitis trans-
versa, mononeuropatia, polineuropatia, sindrome
de hiperactividad y cuadros depresivos (9,11,13-15).

En el presente caso, las imagenes por RM evi-
dencian el compromiso cortico-subcortical fronto-
occipital secundario al edema vasogénico (16) que
afecta la sustancia blanca y cuyas imagenes pueden
atribuirse a loeucoencefalopatia multifocal.

Ademas de la resonancia, ante un paciente con
signos que sugieran encefalopatia o encefalitis, el
EEG tiene gran importancia al demostrar la dis-
funcién de la actividad eléctrica cerebral (cortical o
subcortical) y su progresion.

Los hallazgos electroencefalograficos en pacien-
tes con encefalitis o encefalopatia no son especificos,
los mas frecuentes corresponden a lentificacion del
ritmo de fondo, por lo que el analisis visual del elec-
troencefalograma deber ser ordenado y orientado al
estudio de las ondas lentas y debe incluir: frecuencia,
morfologfa, localizacion (focal o generalizada), reac-
tividad, periodicidad y patrones particulares (17, 18).

Algunos autores sugieren que si el compromiso
es cortical (sustancia gris), predomina la actividad
delta polimorfa y si el compromiso es subcortical, los
patrones arritmicos son mas comunes. Por lo gene-
ral, la severidad del cuadro clinico se corresponde
con las anormalidades registradas en el EEG (19).
En el caso presentado, el EEG en la etapa aguda
de la enfermedad mostré un ritmo de fondo delta,
polimorfo, difuso (bilateral), no reactivo que se fue
organizando en la medida en que el paciente fue
mejorando clinicamente.

En este caso se evidencia la utilidad de ambos
estudios en el diagndstico y evolucién clinica de la
encefalopatia; debido a que su normalizacién se
correlaciona con la mejoria de la sintomatologia,

sugerimos que estos estudios (Resonancia Magnética
y electroencefalograma) deben practicarse en forma
seriada a este tipo de pacientes.

Finalmente, aunque pocos son los casos descti-
tos sobre complicaciones neurolégicas ligadas a la
infeccion por el virus del dengue, las manifestaciones
clinicas que son de comienzo agudo, como fiebre
y alteraciéon del nivel de conciencia o confusién
mental, son indistinguibles de cualquier otro tipo
de encefalitis viral; por tanto, en areas endémicas
para dengue y en pacientes con manifestaciones
neurolégicas deberfa considerarse éste como otra
causa posible de encefalopatia o encefalitis (20, 21).
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