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INTRODUCCION

E;l Herpes Si~ple Diseminado es una enfermedad viral, de curso fa-,

tal ~ c9rto plazo, SIue ataca a reci~n.,..nacidos y niños en lé;!.primera infan-

eía,

:&fasta la fecha, Ell número de casos pup~iqélqo$ en la l~t€lr~turq es de

42 (13). Estos S011 10$ dos primeros CélSO$ diagn6stieados eX).Gu~temalq,

Este trf;J.bajo tiene por objeto revisar la sintomatol09~a y 1a$ lef3io-

nes morfoló<;Jieas qlla perrnitier011 hacer el diE!.gp~stico en los ca~ps gUqte.,.

maltecos. 1.;adifusi6n del conocimiento de esta entidqd c!í:nicQ.,.pato16gh

ea en nUestro medio, permitir~ encontrar nuevos casos,

~ '-----
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OBJETIVOS

LQS objeUvos del presente trabajo son:

a) Comul').icar lo!S dos primeros cases de Herpep Simple Diseminado
I d:li?,g..,.

no~Ucaqos en Guatemal~; b) revisar la Uteratura; p) 1l9mar la atención

~obre las cq.racter!sUcas clínicas y las les:lones anatomo-PatológicéiS
I para

q\le ¡3Uconocimiento permita pensar con m~1;)freo\lepcia en la existencia de

esta e::Q.fermecl.aden nuestro pais, Aunq1Je el pronpstico de lél enfermedad es

sombrío I .ex:lste la posibilidad de que nuevas medidas terapéuticas emplea-

das a tiempo I al hacer un diagnóstico temprano
I disminuyan el alto índice

de mortalidad,

De acuerdo con la experiencia de otros autorE¡S
I el cUpdro clínico y

los J'aa!¡q<::gos anatomopatológicQs son característicos y permiten hacer el

diagnóstico de la enfermedad; Solamente en 6 de p casos de una serie (ll)

y en 22 de 42 casos de otra (13) ¡ fué posible aislar el ",gente etiológico.
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REVISIQN DE LITERATURA:

En la literatura revi1;>ada de Guatemala y el área centroamericana, no

. existe ningún trabajo publicado respecto de Herpes Simple Diseminado.

Los casos publicados de la enfermedad
I son escasos en la literatura

mundial No se sabe si este hecho se debe a que la enfermedad es poco fre-

cuente o a que su desconocimiento no permite hacer el diagnóstico y por lo

tantQ pasa inadvertida.

Gruter en 1912 produjo experimentalmente el Herpes Simple Diseminado

en un Qonejo, al aislarlo de las lesiones labiales de un paciente con Herpes

Simple.

Hass en 1935 (2), describió por primera vez las características clíni-

cas y las lesiones del Herpes Simple Diseminado en niños. En 1940 el tratado e (

de Patología de Anderson ya menciona la enfermedad, haciendo énfasis en las

lesiones encontradas en las glándulas suprarrenales y en el hígado, y la po-

sible asociación entre las lesiones herpéticas genitales de las parturientas

y la infección generalizada en el rebfen nacido,

Quilligan y Wilson en 1951 (8), describieron la forma diseminada del

Herpes y la denominaron Herpes Visceral. Zuelzer y Stullberg en 1952 (15),

hicieron una revisión de la literatura y comunicaron ocho nuevos casos, am-

pliaron los estudios anteriores y describieron lesiones en otro órganos como

el esófago.

Tucker y Scofield en 1961 (11), hicieron una revisión de la literatura

encoptrando solamente 17 casos; describieron la enfermedad y comunicaron dos

nuevos casos. En la serie estudiada, únicamente en 6 de 17 pacientes, fué
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posible hacer el aislamiento e identificaci6n del virus. Todos los casos se

trataban de re cien nacidos o niños menores de 5 años. Para explicar las

caracteristicas letales de la enfermedad, propusieron la posibilidad de que

estos enfermos padecieran de títulos bajos de anticuerpos circulantes, por

defectos en el mecanismo inmuno16gico.

Wheeler y Huffines en 1965 (12), describieron el caso de un recién

nacido con Herpes Simple Diseminado, que probablemente había adquirido

la enfermedad por aspiración durante el pasaje a través del canal del par-

to. La placenta fué normal. Los primeros signos que el niño present6 fue-

ron respiratorios. Los autáre--s concluyeron que las estructuras afectadas

por la enfermedad, dependen de la vía de entrada del v1irus al organismo.

Así, si la infecci6n se adquiere a través de la placenta o del cordón umbili-

cal, el hígado y las vísceras abdominales son los más afectados; si la vía

de entrada es respiratoria, los pulmones y el tracto respiratorio son los

6rganos predominantemente lesionados. La severidad de la infección depen-

I derá de la trasmisi6n de anticuerpos de la madre del niño.

Wright y; Miller, en Julio de 1965 (14) describieron un caso diagn6stica-

do antes de la muerte. El paciente era un recién nacido de 8 libras 2 onzas

nacido por césarea, con cianosis y dtisnea inmediatamente después del naci-

miento. El cuadro clínico mejor6 en la primera semana de vida con tratamien-

to de antibi6ticos (no se menciona cual) I oxígeno y humedad, egres6 del hos-

pital en buenas condiciones físicas. Sin embargo, 12 horas después reingres6

por diarrea, vómitos, fiebre y letargia; el estado general del paciente continúo

empeorando y al cuarto día de estar hospi talizado present6 vesículas en el ab-

~ ~--
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domen y en la cara, as! como ulceraciones de la faringe y el paladar blando.

Con estos signos se sospechó Berpes Simple Diseminqdo, se le administr6

gama-gloJ;mlina, sin ningún resultado. Aparecieron nuevas vesículas en las

axilas y el niño falleció al seRto día del segundo ingreso. Los cultivos fue-

ron positivos para el virus de Herpes sÜnple. Los hallazgos de autopsia, que

se describirán más adelante, fueron característicos.

Witzleben y Driscoll
13

en agosto de 1965, sugirieron la posibilidad de

ac;uerdo con el caso informado por ellos, de que el mecanismo de la infección

en estqs niños, Sea por la transmisión del virus a través de la placenta cte una

madre portadora. Los hechos que les permitieron sugerir esta teDria, fueron:

a) La posible enfermedad de la madre; b) las lesiones características encon-

tradas en el recién nacido;: c) el hecho de que el niño naciera por cesarea,

sin tránsito por el canal vaginal; d( las lesiones poco comunes de la placenta,

histológicamente similares a las lesiones viscerales encontradas en el recien-

nacido, que sugerían diseminación hematógena; c) el aislamiento del recién

nacido inmediatamente después del nacimiento, que impidió el contacto con

los familiares. Los autores hicieron notar, que la transmisión intrauterina no

se pudo demostrar plenamente, porque el vius no se cultivó de las lesiones en-

contra da s en la placenta, en la cual únicamente se-pudieron demostrar los cuer-

pos de inclusión cpracterísticos. La vía ascendente por ruptura de las membra-

nas egtando el virus lQcalizado en el canal vaginal, se mencion6 como otra po..."

sibilidad para explicar la infección en un niño de tan corta edad, sin embargo,

descartaron esta posibilidqd porque no se encontraron lesiones características

en el tracto respiratorio.
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McNair Scott y Tokumaru en 1965 (6) I hicieron una descripci6n de las

características del virus del Herpes I mencionaron las formas clínica s de la en-

fermedad diseminada en recién nacidos y en niños de la primera infancia; y re-

visaron los hallazgos clínicos y anatomopatólogicos I tanto macro como micros-

cópicos .

~ ETIOPATOGENIA y FORMAS CLINLCAS

El vin,ls del Herpes Simple tiene las siguientes canwtedsticas : est~ for-

mado por un ~rea central esférica que mide 75 milimicrones de di&metro y que

contiene ~cido áesoxiribonucleico; una capsida que mide 100 milimicrones de

di~metro y tiene simetría cúbica con características de un icoasedro I con la

combinación 5: 3: 3 de los diámetros axiales; la capsida pasee 162 capsómeros

elongados I de los cuales 150 son exagonales y 12 pentagonales en las seccio-

nes transversales; por último posee una cubierta lipoide que proviene de la mem-

brana celular del huesped.

Generalmente después de un ataque agudo de la enfermedad I el virus

permanece en forma letente en el hombre. Se ha mencionado que las reactiva-

ciones de las infecciones latentes pueden ser inducidas por varios factores co-

mo el shock I exposición a la luz solar I tensión nerviosa I etc. Además I se ha

observado estado latente del virus en cultivo de tejidos nutricionalmente defi-

(6)
cientes. Esto podría explicar la baja frecuencia de esta enfermedad y la posi-

bilidad de que las manifestaciones descritas en los enfermos COn Herpes Sim-

pIE) Diseminado
I sean debidos al descenso en el título o ausencia de anticuer-

pos.

La puerta de entrada dsl virus no se ha podido demostrar en la mayoría

1
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d~ los casos. El Herpes Vulvar ha sido la causa en algunos casos; en el res-

to de pacientes con Herpes Simple Diseminado, se presume que la infección

fué adquirida de lesiones herpéticas de los familiares, personal del hospital

o otros que estuvieron en contacto con el niño.

La enfermedad ataca de preferencia a niños prematuros, aunque tam-

:c bién se hpn Qomunic:::ado casos de Herpes Diseminado en rec:::ién nacidos a tér-

mino y ni!)Qs mepores de 5 años de edad. Durante los 3 primeros días des-

pués del c:::ont?Qto Can el vinJs no hay ninguna manifestación clínical; del 40.

al 70, Día del niño presenta anorexia, irritabilidad y fqcies aletargada. Los

signos aummtan en número y severidad en los siguientes días, según los

6rganos afectados, la extensi6n de la infección y la capacidad del recién

nacido para responder a la agresión viral,

El cuadro clínico no es característico: puede presentarse fiebre eleva-

da o baja; tos productiva o sea, aumento de las secreciones y congestión del

trácto respiratori9; estridor, disnea, taquipnea, taquicardia, cianosis, icteri-

cia, tendencia a las hemorragias, vómitos, diarrea, irritabilidad, convulsio-

nes, calambres musculares y shock.

Los hallazgos del examen fisico comunmente son: Hepatomegalia, esple-

nomegalia, linfadenopatía ~eneralizada; lesiones vesicuJares de la piel, lengua

y membranas mucosas de lé! bocé). y del trQcto respiratorios superior; conjuntivi-

1:1S o queratitis; estertores pu1monares, anormalidades neurológici;1s y anisoco-

ria,

En los recién nacidos la enfermedad es letal, la muerte sobreviene en los

primeros 7 9 12 diQs de vida, despues de 3 o 5 dias de enfermedad. En raras
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o~asiones, po~iblemente gracias a que el niño tiene inmunidad par.ciql o que

el virus tiene poca virulencia, los pacientes pueden sobrevivir.

Los ex~:menes complementarios de laboratorio nO son ~iagn6sticos,

ex<;:epto por el cuttivo e idE3ntificaci6n del organismo causal. El virus del Her-

pes puede ser f~cilmentE3 aislado por inoculaci6n a los animales de laborato~

rio y cL¡ltivos de célwlas
I utilizando <;:omo in6culo el ffiqterial proveniente de

las lesiones (4).

Los hallazgos de labori3torios no son can:!<;:terísU<;:os ni c:;onstantes; pue~

de encontrarse aUJ4minuria I leucositosis, trombocitopenia, anemia, hipopro~

tombinemia, a4mento de la bilirnlbina I anormalidades de las pruebas de fun-

cionamiento hepático y linfo<;:itos en el líquido céfalo raquídeo.

El examen postIportem del hígac,io (fig. 1) los pulmones revela áreas de

necrosis focal muy características, rodeadas de células intlamatorias que pre-

sentan inclusiones intranucleares que son diagn6sticas (fig. 6); lesiones simi-

lares se pueden encontrar en suprarrenales, (fig. 3), bazo, cerebro ganglios lin-

f~ticos, Lesiones vesiculares en mucosa or91, mucosa del tracto respiratorio,

lengU<;l y piel. En es6fago (fig. 4) y colon se observan ulceraciones de la mu-

cosa.

El tratamiento de la enfE3rmedad hasta la fecha ha dado malos resultados.

Se utiliza la aqministraci6n de gama globulina humana, asumiendo que las frac-

ciones antiherp~ticas de los anticuerpo s puedan alterar el curso de la epfer-

medad. Sin embarg;o , ya sea porque el diagn6stico no se hace o se hace tardía-

n mente, la administraci6n de gama globulina no ha cabiado qustancialmente el

pron6stico sombri6 del Herpes Diseminado. Se ha sugerido (14)
I que la inefi-



-9.,.

cacia de! tratamiento con gama-globulina I podría ser debida a la aupencia de

anticuerpo s específicos en las dosis administradas o a que los niveles de ga..,.

roa g!obulina no hayan sido insuficientes par a aumentar los anticuerpos del

paciente.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los protocolos de autopsias cl1nicas del Hospital Roqse-

v~lt, comprendidos desde el af\o 1958 hasta abril de 1967, Se ~ncontraron dos ca-

sqs de Herpes Simple piseminacto, qve son bs siguientes; Primer Caso, M ~J. c.

Registro Médico No. 220046. At¡topsiQ- No. A-66- 4873 I 1966; segvndc caso,

Hijp de L.H.V. Registro Médico No, 32100, Autopsia No. A-67-4933, 1967.

Se hizo la autopsi(;l siguiendo la técnica rl,ttip,ari<;l de evisceración en

bloque. Se hicieron secciones de rutina de todos los Órganos, teñidos con he-

;rnato~Hina"'eosina. En lQ-s se9ciones histo16gicas donde se encontraron lesio-

nes cQ.racteríst1cas, se h~zo coloración de Feulgen (5) que resultó negativa

En el segundo caso, una suspensión de hgiqdo se inoculó intrqcerebral-

mente al rqtón, con resultqdQ negativo.
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Primer Coso:, ..-

M . J, C, Registro Médico No, 220046, Autopsia No, A-66-48 73. Ingre-

sa al hospital el día 9 de diciembre de 1966, referida de Jalapa, paciente de se-

el
xO femenino, de 3 años y 17 días de edad, Historia de 3 o 4 meses de evoluci6n

de deposiciones diarréicas liquidas y fétidas! en nl1mero variable, posteriormen-

tE~ las condiciones generales fueron empeorando, tornandose la niña irritable

con astenia y adinamia. Apareció edema generalizado. Las condiciones socio-

económicas de la familia eran bastante deplorables, siendo la dieta de la niña

únicamente a base de café y tortillas o Al examen físico se encontr6 una niña en

p(;simo estado general, decana irritable f con anasarca, llorando constantemente,

p:~el seca, con áreas hiperpigmentadas, E)sfaceladas, Cabello seco, fácilmen-

te dssprendible, orofarnnge enrojecida. Tórax posterior< con roncus diseminados,

Abdomen con presencia de onda líquida. Hígado f palpable El 2 centímetros por de-

bajo del reborde costal. Atrofia de masas musculares en miembros inferiores y

edema grado II .

Diagnostico clínico de ingreso: a) Desnutrición grado III, tipo Sindrome

pluricarencial de la infancia; b) parasitismo intestinal; c) anemia secundaria; d)

pelagra,

Por su gravedad, el paciente fué internado en el servicio de tratamiento me-

dico intensivo de Pediatría, donde se le administraron penicilina y vitaminas. Al

día siguiente de su ingreso! fue evaluada nuevamente, encontrándose ademas de

los hallazgos inicIales, estertores generalizados, Por sospecha de bronconeumo-

nía se le ordenó radiografía de t6rax, la cual fué informada como" consolidaci6n

del 16bulo superior derecho compatible con bronconeumonía . Se continuó con la
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i:;Idministración intramuscular de penicilina cristalina, a dosi~usuales (400,000

unidades cada 4 horas). Al 3er, día de hospitalizaci6n se enQontr6 la paciente

er las mismas condicion¡;;s generales; el cuadro pulmonar persistía sin ninguna

alteraci6n. La paciente inicio disnea sin polipnea, Al 50, día, la niña estaba

¡:¡,febril e ini<;::ió to~ con espectoraci6n abbúndante, de color amarillo blanqueci-

no, de la cual no se tomó cultivo, Las condiciones generales continuaron em-

perorando . El cuadro pulmonar persistió igual al encontrado en días antericr es

a pesar de la administración de antibiótico s , Al 60. día empeoró el cuadro

general, aún cuando a la auscultación había mejoría del cuadro pulmonar. Se

Qrctenó control de Rayos X de tórax, observándose de que a pesar de la disminu-

ción de los hallazgos físicos, el infiltrado bronconeumónico, que se observó

en el primer controL se había diseminado a ambos pulmones, Por la baja ingesta

oral, se decidió colQcar sonda nasogástrica, notándose ulcerBciones en ambas

fosgs na1;;ales y en las comisuras labiales.

Los infQrmes de laboratorio revelaron: 9150 globulos blancos; 1 cayado,

66 s€:mentados, 2 monocitos; 31 linfocitos; 63 milimetros de sedimentación; 4.9

gramos de hemoglobina; 3.8 gramos de prbteinas totales, 1.4 gramos de albúmina,

2.4 gramos de globillinas. Frote periférico con glóbulos rojos normq]es en forma,

tamaño y coloración; glópulos blancos sin alteración; plaquetas normales. Orina

con glóbulos rojos escasos, resto normal. Huevos de ascaris escasos. Se de-

cidi6 hacer tranáusión de sangre completa de 180 cc con lo cual los niveles he-

matológicos subieron a 9,8 gramos de hemoglobina,ll,900 gl6bulos blancos; 71

segmentados; 29 linfocitos.
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Al 80 ¡ día de hospitalizaci6n la niña falleci6 de manera súbita ¡ dándose

como diagn6sticos clínicos: desnutrici6n severa ¡ tipo síndrome pluricarencial

de la infé;illcia bronooneumonia; anemia secundaria:;mejorada y parasitismointes-

tina 1.

Los hallazgos del estudio postmorten¡ fueron los siguientes:.

Examen macrosc6pico: Edema generalizado; ulceraciones a nivel de fosas nasa-

les y comisura \13bial; lengua recubierta por exudado blanquecino. Pulmones con

áreas de consolidaci6n confluente hemorragica, en ambos pulmones ¡ más acentua-

do en el pulm6n derecho. Miocardio pálido. Hígado con la cápsula sembrada de

n6dulos con aspecto de granulomas, de 1 a 2 milímetros de diaÍnetro; al corte

el-parénquima sembrado de los mismos granulomas o Bazo congestionado. En

el es6fago se observaron múltiples ulceraciones slperficiales de 0.5 a 2 centíme-

tros de diámetro. Suprarrenales normales o En vejiga
¡ cerebro y meninge s ¡ no

se observaron alteraciones s 111]nificativas ,

,E}{~lffe1'l microscQPico: En el pulm6n se observan áreas extensas en las que los

alveólos y bronquiolos contienen un exudado compuesto de fibrina
¡ leucocitos

polimorfo-nuclaares ¡ macrófagos, eritrocito s yalgunas colonias de bacterias. El

resto de los alveólos contienen líquido de edema, Hay focos de hemorragia intra-

alveolar, Hígado con los sinusoides dilatados ¡ conteniendo gran cantidad de

glóbulos rojos, Se observan focos de necrosis de bordes bien definidos, (fig, 1)

El centro de dichos focos EStá compuesto por células en avanzado grado de ne-

Grosis. En la periferia de los fOGOS de necrosis ¡ muchas de las células hepati-

cas contienen inclusiones eosinófilas de dos tipos: una s de ellas llenando comple-

tamente eLnúcleo y empujando la cromatina hacia .la membrana nuclear; otras estan
\
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rodeqdas por un halo teniendo el tamaño aproximado de un eritrocito (fig. 6).

Alrededor de los focos de necrosis se observa reacci6n inflamatoria aguda ines-

pecffica. Hay metamorfosis grasa difusa o Bazo con congesti6n aguda y atro-

fia de los folículos linfoides o Pancreas con ligera atrofia acinar, abundan-

te número de islotes de Langherhans y edema intersticial. Es6faqo con ul-

ceraciones que muestran su base compuesta de tejido necr6tico y células in-

flamatorias de tipo agudo (fig. 4) el epitelio de los bordes de la úlcera pre-

s enta inclusiones nucleares semejantes a las descritas anteriormente. En al-

gunos puntos, las células se agrupan en cincitio, conteniendo de" 3 a 7 núcleos

cada uno de los cuales contiene una inclusi6n eosin6fila (fig. 5), En el riñ6n,

la única alteraci6n es la presencia de proteina en el espacio de Bowman y

de los túbulos . Cerebro, con congestibn y edema. rÍ"!"Oides, corazón e intes-

tino delqado: normales,

Por los hallazgos clínicos y anatomopatológicos se diagnostíco Herpes

Simple Diseminado.

Segundo caso:

Hija de L.H.V. Registro Médico No, 32100, Autopsia No. A-67-4933, el

22 de diciembre de 1966 ingresó a prematuros la niña nacida en el Hospital Roose-

ve lt, producto de embarazo en curso de la 26 semana por altura uterina y 31 se-

mana por última regla, El parto fué eutócico simple, la niña peso 2 libras y

15 onZqs. Al examen físico se encontr6 en regulares condiciones generqles

y con llanto débil. Se practic6 aspiración, de "flemas y lavado gástrico, obte-

rÜéndose escasa cantidad de secreciones. Se coloc6 en incubadorq y se le ad-

ministró intramuscularmente penicilina cristalina a dosis usuales, El examen

físiGO de la niña, a las 24 horas de vida reveló: heparo y esplenomegalia, y
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tinte iotérico ligero. Este cua dro de hepato y eplenomegalia persistió duran-

te todo el curso de la enfermedad. El tinte ictérico fué pasajero Y desapare-

ció totalmente en pocos días. Tres días después de su ingreso, la paciEn te pre-

sentó polipnea con titaje intercostal y respiración ruda bila teral, que cedieren

con la administración de oxígeno húmedo. Al 40. día se encontró a la niña des~

hidratada, por lo -que se administraron fluidos intravenosos. (12 O cc de Har-

man c;ondextrosa al 5%). Se colocó sonda nasogástrica para alimentación. El

estado de Hidratación, el 70. día, era satisfactorio. La respiración ruda per-

sistió y se hizo el diagnóstico de bronconeurnonia, por lo cual se cambió la

penicilina por kanamicina. El 90. día de hospitalizaCi6h, la niña presentt>'

cianosis intermitente, decaimiento, hipotonicidad muscular con llanto débil,

respiración irreguJar, con períodos de apnea y titaje intercostal evidente. Por

haber aumen tado la frecuencia cardíaca y las condiciones graves de la niña,

se administró oxigeno húmedo constante. El 100. día las condiciones de la

paciente seguían igual, notándose marcada dificultad respiratoria, por obstruc-

ción de las fosas nasales, debido a abundantes secreciones mucosas. El 110.

día el examen se le encontraron signos de conjuntivitis, persistiendo las cri-

sis de cianosis. Por la noche, las secreciones de las fosas nasales se tor-

naron sanguinolentas, por lo que se administró vitamina K. En los días poste-

dores se observ6 ligera mejoría, la niña estaba más activa, con buenaLinges-

ta e hidratación satisfactoria. El día 14, empeor6 súbitamente. Aument6 la

secreción nasal sanguinolenta, se distendi6 el abdomen. La niña empeoró

cada día más, notándose la aparición al 15 día de hospitalizaci6n, de vesí-

culas localizadas en el hemicráneo derecho y cara, brazo derecho y glúte.o 1z-

quierdo. Las vesículas tenian pequeño rodete pápular en las base y eritema y
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estaban localizadas en torax y miembros, La lengua presentabq secreción

amarilla espesa. Con los datos anteriores el pediatra tuvo la sospecha de

Herpes. Se consultó al dermatólogo quien clasificó el cuadro, como compa-

tiple con vaccinia, candidiasis, epidermolisis b1.1.llosa.

Los exámenes de laboratorio mostraron 18.3 gramos de hemoglobina

con leucocitosis. Gf1.1.POsanguíneo A y Rh positivo, no habiendo cincompati-

bilidad con la sangre materna; test de Cooms negativo. El cultivo del conte-

l1ido de las vesículas fué negativo, con los medios habituqles para cultivo

de bacterias. Rayos X de tórax reveraron "consolidación neumónica, que pos-

teriormente se diseminó a ambos campos pulmnnares". Se continúo tratando

al paciente con soluciones intravenosas y mEJ:dlid3slocales para las vesículas,

q1.1.ese hablan di$eminado a toda la piel. La niña falleció súbitamente a los

2 O días de hospitalización y al 5 O día del aparecimiento de las vesículas.

Los diagnósticos clínicos fueron: septicemia; recien nacido prematuro; bronco

neumonía severa y desequilibrio hidroelectrolítico,

Los hallazgos del estudio postmorten, fueron los siguientes:

Examen macroscópico: Malas condiciones generales. Venopunturas en dorso

de manos y pies y tercio medio de ambos muslos, No había descripm6n de las

vesículas. Orofaringe, laringe, tráquea y bronquios congestionados. Pulmones

con pleura lisa, congestionada; al corte: se observaron focos de consolidación

que a la presión dejaban salir líquido amarillo-rojizo. Corazón con epicardio li-

so y brillante. Miocardio y válvulas normales. Aorta normal. En el hígado se

observaron nódulos blanquecinos subcapsulares, el mayor de 0.4 centímetros de

dia:¡nétro. Bazo congestionado. Esófago con pequeñas erosiones de la mucosa en
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el tercio distal. Estomágo congestionado, Intestino normal. Riñones con me-

dular muy congestionado (fiefrosis de nefrana baja) . Cerebro con falta de mieli-

nizaci6n I normal para la edad.

Examen microsc6pico: En el pulm6n hay extensas áreas en las que los alve610s

contienen un exudado compuesto de leucocito s polimorfonucleares y macr6fagos,

Los bronquiolos vecinos contienen material semejante. Se observan escasas

colonias de bacterias I áreas de atelectacia y áreas de enfisema compensador.

En el híqado los sinusiodes se encuentran dilatados conteniendo gran cantidad

de g16bulos rojos. Se observan focos de necrosis de bordes bien definidos. El

centro de dichos focos está compuesto por células en avanzado grado de necro-

sis. En la periferia muchas de las céulas hepaticas contienen inclusiones eo-

sin6filas de dos tipos: Unas de ellas llenando completamente el núcleo y empu-

jando la cromatina hacia la membrana nuclear; otras estan rodeadas por un halo

teniendo el tamaño aproximado de un eritrocito. Al rededor de los focos de necro-

sis se observa una reacci6n inflamatoria aguda inespecífica, Bazo con congesti6n

aguda y atrofia de los folículo s linfoides. En es6fago se observan ulceraciones

con su base compuesta de tejido necr6tico y células inflamatorias agudas, El

epitelio de los bordes de la úlcera presenta inclusiones nucleares semejantes a

las descritas en el hígado, En algunos pun tos las células se agrupan en cincitio,

conteniendo de 3 a 7 núcleos I cada uno de los cuales contiene una inc lusi6n eo-

sin6fila. En suprarrenales se observan focos de necrosis, conteniendo inclusio-

J;J.es intranucleares semejantes a las descritas en el hígado. En el riñ6n aparte de

la presencia de restos del blastema y severa congesti6n, no se observan otras anor-

~._-- - -- - -- - ~-
"-
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malidades. Cerebro congestionado e inmaduro, Tiroides, coraz6n, pancreas

y cólon estan normales.
~

SUMARIO Y DISCUSION

Se revisaron 5000 autopsias, llevadas a cabo en el departamento de Pa-

tología del HQspital Roosevelt, de 1958 a abril de 1967; se encontraron dos ca-

sos de Herpes Simple Diseminado, cuyo diag.nóstico fué hecho por el estudio ana-

tQmopatológico. Se hallaron las lesiones características, similares a las des-

cr:Ltas en el extrqpjero, en casos en los cuales se aisló el virus.

Se analizaron los signos canicos de los casos comunicados encontrán-

dose similitud con los descritos en artículos anteriores. Los más importantes

fueron los signos respiratorios, como tos, disnea, cianosis, abundancia de se-

creción nasal con ulceraciones a nivel de las fosas nasales, cuadro clínico de

bronconuemonía; la radiografía de tórax en ambos casos mostró inicialmente con-

solidación neumónica focal, la que posteriormente se disemino a ambos campos

pulmonares. Otros hallazgos clínicos fueron fiebre irregular y letargia; apari-

c ión de vesículas en la piel y deshidratación. A la autopsia macroscópicamen-

te, se encontraronafectados principalmente los pulmones con áreas de consoli-

dación confluente hemorrágica; el hígado con nódulos semejantes a granulomas;

esófago con múltiples ulceraciones superficiales,
Microscópicamente, lo mas ca-

racterístico se encontr6 en el hígado, que mostró en ambos casos, necrosis focal

de bordes bien definidos, encontrándose en la periferia dde las necrosis, célu-

las hepáticas con inclusiones eosinófilas intranucleares Y en el esófago, las ul-

ceraciones con tejido necrótico y células inflamatorias agudas. El epitelio de los



-19-

l::¡on::les de las ulceraciones esofágicas presentaba inclusiones nucleares 'se-

mejantes a las del hígado, Algunas células del epitelio esofágico se agrupa-

ba;n en cincitio I conteniendo cada una de 3 a 7 núcleos y una inclusión eosi-

nVfila, Las suprarrenales con focos de necrosis conteniendo inclusiones in-

tranucleares semejantes a las descritas en hígado y esófago,

En el caso en el cual se observó ataque a la piel, se tuvo la impresión

cHnica de Herpes Diseminado por que las vesículas eran bastante característi-

cas en cuanto a su forma, localización y aspecto,

En ambos casos se encontraron ulceraciones en las fosas nasales, lo

que podría sugerir la puerta de entrada de la enfermedad y la posibilidad de que

la sonda nasogástrica hubi era diseminado la afección, La sintomatología

del Herpes Diseminado es proteiforme y no característica, por lo que el diag-

nóstico clínico es difícl, En ambos casos el desenlace fué fatal precedido de

ataque severo de todo el organismo, con predominancia al hígado, suprarrena-

les, esófago, piel y mucosas ,;

Scrimshaw y colaboradores hicieron una extensa revisión de la literatu-

ra de las interacciones entre deficiencias nut5icionales experimentales y clíni-

ca:;> y la susceptibilidad a las infecciones. Clasificaron arbitrariamente los

patrones de interacción según evidenciaron sinergismo, antagonismo o efec-

tos no demostrables. Concluyeron que las interacciones entre defici:;ncias

dietéticas y las infecciones bacterianas, son casi uniformemente sinérgicas;

mientr as que el antagonismo es lq/eacción común y bien definida, en las infec-

ciones causadas por virus que se asocian con los trastornos nutricionales. En

Guatemala donde la tasa de mortalidad entre los niños de 1 a 4 años de edad

fué de 42 .1 % en 1955 (la) la investigación de c<;lda una de las defunciones re-
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ve16 q!l~ el 38% de los niños habían fallecido con síndrome pluricarencial

de la infancia y el 25% a causa de enfermedades del sistema digestivo
I prin-

cipalmente por diarreas infecciosas agudas,

Pydría explicarse el hallazgo de pocos casos de Herpes Simple Dise-

minq.do I por la interacci6n antag6nica entre deficiencia
,!

'

nutricional e infecci6n

,';[ viral y porque probablemente en los niños desnutridos
I existan factores no bien

'1 '

determinados que mantengan el virus del Herpes en estado latente
I como s uce- ,

de en los cultivos de tejidos nutricionalmente deficientes. ,'.

I

,

!

!

I~

.

i
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Sf3cci6n de Hígado: las flechas señalan el área de necrosis bien deli-
mitada del resto del parénquima. Se observa vacuolizaci6n del citoplélS-
roa de los hepatocitos. Hematoxilina-eostna X 35.

Figura No. 2

Suprarrenal. Foco de necrosis con características semejantes a Fig. 1
Hematoxllina-eosina X 35.

---------

""
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Suprarrenal. La flecha señala e 1.centro necr6tico a mayor aumento. He-
rnatoxilina-eosina X 250.

Secci6n a nivel del borde de Uné\ de las úlceras del esbfago, La flecha
sefíala la agrupac16n de células epiteliales en forma de sincitio. Hema-
to:x:llina -eos ina X 450

--



.

fi9Ufd No. 5

Mayor aumento de las células sincitiales. Hematoxilina-eoslna X 900.

Figura No. 6

Inclusiones intranucleares en los hepatocitos. Las dos flechas superiores
señalan inclusiones rodeadas de un halo. La flecha inferior señala una in-
clusi6n que llena por completo el núcleo y rechaza la cromatina hacia la
membrana nuclear. Hematoxilina-eosina X 900
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CONCLUSIONES

1.- A pesar de que las enfermedades virales son frecuentes en nuestro

medio, en la revisi6n de 5000 protocolos de autopsia, que compren-

de un período de 9 años, únicamente se encontraron 2 casos de Her-

pes Simple Diseminado,

2.- El hallazgo y comunicaci6n de estos dos casos, prueba que la enfer-

medad existe en Guatemala; que es preciso diagn6sticarla cl1nica-

mente y saber reconocer las lesiones estructurales características y

entonces, probablemente el número de casos reconocidos aumentará o

3.- Se considera importante la Qomunicaci6n de estos dos primeros casos,

para divulgar el conocimiento de la enfermedad y para que el diagnós-

tico temprano, permita la posibilidad de instaurar el tratamiento opor-

tunamente .

00000000000
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	INTRODUCCION 
	E;l Herpes Si~ple Diseminado es una enfermedad viral, de curso fa-, 
	tal ~ c9rto plazo, SIue ataca a reci~n.,..nacidos y niños en lé;!. primera infan- 
	eía, 
	:&fasta la fecha, Ell número de casos pup~iqélqo$ en la l~t•lr~turq es de 
	42 (13). Estos S011 10$ dos primeros CélSO$ diagn6stieados eX). Gu~temalq, 
	Este trf;J.bajo tiene por objeto revisar la sintomatol09~a y 1a$ lef3io- 
	nes morfoló<;Jieas qlla perrnitier011 hacer el diE!.gp~stico en los ca~ps gUqte.,. 
	maltecos. 1.;a difusi6n del conocimiento de esta entidqd c!í:nicQ.,.pato16gh 
	ea en nUestro medio, permitir~ encontrar nuevos casos, 
	~ '----- 
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	OBJETIVOS 
	LQS objeUvos del presente trabajo son: 
	a) Comul').icar lo!S dos primeros cases de Herpep Simple Diseminado I d:li?,g..,. 
	no~Ucaqos en Guatemal~; b) revisar la Uteratura; p) 1l9mar la atención 
	~obre las cq.racter!sUcas clínicas y las les:lones anatomo-PatológicéiS I para 
	q\le ¡3U conocimiento permita pensar con m~1;) freo\lepcia en la existencia de 
	esta e::Q.fermecl.ad en nuestro pais, Aunq1Je el pronpstico de lél enfermedad es 
	sombrío I .ex:lste la posibilidad de que nuevas medidas terapéuticas emplea- 
	das a tiempo I al hacer un diagnóstico temprano I disminuyan el alto índice 
	de mortalidad, 
	De acuerdo con la experiencia de otros autorE¡S I el cUpdro clínico y 
	los J'aa!¡q<::gos anatomopatológicQs son característicos y permiten hacer el 
	diagnóstico de la enfermedad; Solamente en 6 de p casos de una serie (ll) 
	y en 22 de 42 casos de otra (13) ¡ fué posible aislar el ",gente etiológico. 
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	REVISIQN DE LITERATURA: 
	En la literatura revi1;>ada de Guatemala y el área centroamericana, no 
	. existe ningún trabajo publicado respecto de Herpes Simple Diseminado. 
	Los casos publicados de la enfermedad I son escasos en la literatura 
	mundial No se sabe si este hecho se debe a que la enfermedad es poco fre- 
	cuente o a que su desconocimiento no permite hacer el diagnóstico y por lo 
	tantQ pasa inadvertida. 
	Gruter en 1912 produjo experimentalmente el Herpes Simple Diseminado 
	en un Qonejo, al aislarlo de las lesiones labiales de un paciente con Herpes 
	Simple. 
	Hass en 1935 (2), describió por primera vez las características clíni- 
	cas y las lesiones del Herpes Simple Diseminado en niños. En 1940 el tratado e ( 
	de Patología de Anderson ya menciona la enfermedad, haciendo énfasis en las 
	lesiones encontradas en las glándulas suprarrenales y en el hígado, y la po- 
	sible asociación entre las lesiones herpéticas genitales de las parturientas 
	y la infección generalizada en el rebfen nacido, 
	Quilligan y Wilson en 1951 (8), describieron la forma diseminada del 
	Herpes y la denominaron Herpes Visceral. Zuelzer y Stullberg en 1952 (15), 
	hicieron una revisión de la literatura y comunicaron ocho nuevos casos, am- 
	pliaron los estudios anteriores y describieron lesiones en otro órganos como 
	el esófago. 
	Tucker y Scofield en 1961 (11), hicieron una revisión de la literatura 
	encoptrando solamente 17 casos; describieron la enfermedad y comunicaron dos 
	nuevos casos. En la serie estudiada, únicamente en 6 de 17 pacientes, fué 
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	posible hacer el aislamiento e identificaci6n del virus. Todos los casos se 
	trataban de re cien nacidos o niños menores de 5 años. Para explicar las 
	caracteristicas letales de la enfermedad, propusieron la posibilidad de que 
	estos enfermos padecieran de títulos bajos de anticuerpos circulantes, por 
	defectos en el mecanismo inmuno16gico. 
	Wheeler y Huffines en 1965 (12), describieron el caso de un recién 
	nacido con Herpes Simple Diseminado, que probablemente había adquirido 
	la enfermedad por aspiración durante el pasaje a través del canal del par- 
	to. La placenta fué normal. Los primeros signos que el niño present6 fue- 
	ron respiratorios. Los autáre--s concluyeron que las estructuras afectadas 
	por la enfermedad, dependen de la vía de entrada del v1irus al organismo. 
	Así, si la infecci6n se adquiere a través de la placenta o del cordón umbili- 
	cal, el hígado y las vísceras abdominales son los más afectados; si la vía 
	de entrada es respiratoria, los pulmones y el tracto respiratorio son los 
	6rganos predominantemente lesionados. La severidad de la infección depen- 
	derá de la trasmisi6n de anticuerpos de la madre del niño. 
	Wright y; Miller, en Julio de 1965 (14) describieron un caso diagn6stica- 
	do antes de la muerte. El paciente era un recién nacido de 8 libras 2 onzas 
	nacido por césarea, con cianosis y dtisnea inmediatamente después del naci- 
	miento. El cuadro clínico mejor6 en la primera semana de vida con tratamien- 
	to de antibi6ticos (no se menciona cual) I oxígeno y humedad, egres6 del hos- 
	pital en buenas condiciones físicas. Sin embargo, 12 horas después reingres6 
	por diarrea, vómitos, fiebre y letargia; el estado general del paciente continúo 
	empeorando y al cuarto día de estar hospi talizado present6 vesículas en el ab- 
	~-- 
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	domen y en la cara, as! como ulceraciones de la faringe y el paladar blando. 
	Con estos signos se sospechó Berpes Simple Diseminqdo, se le administr6 
	gama-gloJ;mlina, sin ningún resultado. Aparecieron nuevas vesículas en las 
	axilas y el niño falleció al seRto día del segundo ingreso. Los cultivos fue- 
	ron positivos para el virus de Herpes sÜnple. Los hallazgos de autopsia, que 
	ac;uerdo con el caso informado por ellos, de que el mecanismo de la infección 
	en estqs niños, Sea por la transmisión del virus a través de la placenta cte una 
	madre portadora. Los hechos que les permitieron sugerir esta teDria, fueron: 
	a) La posible enfermedad de la madre; b) las lesiones características encon- 
	tradas en el recién nacido;: c) el hecho de que el niño naciera por cesarea, 
	sin tránsito por el canal vaginal; d( las lesiones poco comunes de la placenta, 
	histológicamente similares a las lesiones viscerales encontradas en el recien- 
	nacido, que sugerían diseminación hematógena; c) el aislamiento del recién 
	nacido inmediatamente después del nacimiento, que impidió el contacto con 
	los familiares. Los autores hicieron notar, que la transmisión intrauterina no 
	se pudo demostrar plenamente, porque el vius no se cultivó de las lesiones en- 
	contra da s en la placenta, en la cual únicamente se-pudieron demostrar los cuer- 
	pos de inclusión cpracterísticos. La vía ascendente por ruptura de las membra- 
	nas egtando el virus lQcalizado en el canal vaginal, se mencion6 como otra po..." 
	sibilidad para explicar la infección en un niño de tan corta edad, sin embargo, 
	descartaron esta posibilidqd porque no se encontraron lesiones características 
	en el tracto respiratorio. 
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	McNair Scott y Tokumaru en 1965 (6) I hicieron una descripci6n de las 
	características del virus del Herpes I mencionaron las formas clínica s de la en- 
	fermedad diseminada en recién nacidos y en niños de la primera infancia; y re- 
	visaron los hallazgos clínicos y anatomopatólogicos I tanto macro como micros- 
	cópicos . 
	~ ETIOPATOGENIA y FORMAS CLINLCAS 
	El vin,ls del Herpes Simple tiene las siguientes canwtedsticas : est~ for- 
	mado por un ~rea central esférica que mide 75 milimicrones de di&metro y que 
	contiene ~cido áesoxiribonucleico; una capsida que mide 100 milimicrones de 
	di~metro y tiene simetría cúbica con características de un icoasedro I con la 
	combinación 5: 3: 3 de los diámetros axiales; la capsida pasee 162 capsómeros 
	elongados I de los cuales 150 son exagonales y 12 pentagonales en las seccio- 
	nes transversales; por último posee una cubierta lipoide que proviene de la mem- 
	brana celular del huesped. 
	Generalmente después de un ataque agudo de la enfermedad I el virus 
	permanece en forma letente en el hombre. Se ha mencionado que las reactiva- 
	ciones de las infecciones latentes pueden ser inducidas por varios factores co- 
	mo el shock I exposición a la luz solar I tensión nerviosa I etc. Además I se ha 
	observado estado latente del virus en cultivo de tejidos nutricionalmente defi- 
	cientes. Esto podría explicar la baja frecuencia de esta enfermedad y la posi- 
	bilidad de que las manifestaciones descritas en los enfermos COn Herpes Sim- 
	pIE) Diseminado I sean debidos al descenso en el título o ausencia de anticuer- 
	pos. 
	La puerta de entrada dsl virus no se ha podido demostrar en la mayoría 
	1 
	1) 
	.,!: 
	" 
	I j;' 
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	d~ los casos. El Herpes Vulvar ha sido la causa en algunos casos; en el res- 
	to de pacientes con Herpes Simple Diseminado, se presume que la infección 
	fué adquirida de lesiones herpéticas de los familiares, personal del hospital 
	o otros que estuvieron en contacto con el niño. 
	La enfermedad ataca de preferencia a niños prematuros, aunque tam- 
	:c bién se hpn Qomunic:::ado casos de Herpes Diseminado en rec:::ién nacidos a tér- 
	mino y ni!)Qs mepores de 5 años de edad. Durante los 3 primeros días des- 
	pués del c:::ont?Qto Can el vinJs no hay ninguna manifestación clínical; del 40. 
	al 70, Día del niño presenta anorexia, irritabilidad y fqcies aletargada. Los 
	signos aummtan en número y severidad en los siguientes días, según los 
	6rganos afectados, la extensi6n de la infección y la capacidad del recién 
	nacido para responder a la agresión viral, 
	El cuadro clínico no es característico: puede presentarse fiebre eleva- 
	da o baja; tos productiva o sea, aumento de las 
	secreciones y congestión del 
	trácto respiratori9; estridor, disnea, taquipnea, taquicardia, cianosis, icteri- 
	cia, tendencia a las hemorragias, vómitos, diarrea, irritabilidad, convulsio- 
	nes, calambres musculares y shock. 
	Los hallazgos del examen fisico comunmente son: Hepatomegalia, esple- 
	nomegalia, linfadenopatía ~eneralizada; lesiones vesicuJares de la piel, lengua 
	y membranas mucosas de lé! bocé). y del trQcto respiratorios superior; conjuntivi- 
	1:1S o queratitis; estertores pu1monares, anormalidades neurológici;1s y anisoco- 
	ria, 
	En los recién nacidos la enfermedad es letal, la muerte sobreviene en los 
	primeros 7 9 12 diQs de vida, despues de 3 o 5 dias de enfermedad. En raras 
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	o~asiones, po~iblemente gracias a que el niño tiene inmunidad par.ciql o que 
	el virus tiene poca virulencia, los pacientes pueden sobrevivir. 
	Los ex~:menes complementarios de laboratorio nO son ~iagn6sticos, 
	ex<;:epto por el cuttivo e idE3ntificaci6n del organismo causal. El virus del Her- 
	pes puede ser f~cilmentE3 aislado por inoculaci6n a los animales de laborato~ 
	rio y cL¡ltivos de célwlas I utilizando <;:omo in6culo el ffiqterial proveniente de 
	las lesiones (4). 
	Los hallazgos de labori3torios no son can:!<;:terísU<;:os ni c:;onstantes; pue~ 
	de encontrarse aUJ4minuria I leucositosis, trombocitopenia, 
	anemia, hipopro~ 
	tombinemia, a4mento de la bilirnlbina I anormalidades de las pruebas de fun- 
	cionamiento hepático y linfo<;:itos en el líquido céfalo raquídeo. 
	El examen postIportem del hígac,io (fig. 1) los pulmones revela áreas de 
	necrosis focal muy características, rodeadas de células intlamatorias que pre- 
	sentan inclusiones intranucleares que son diagn6sticas (fig. 6); lesiones simi- 
	lares se pueden encontrar en suprarrenales, (fig. 3), bazo, cerebro ganglios lin- 
	f~ticos, Lesiones vesiculares en mucosa or91, mucosa del tracto respiratorio, 
	lengU<;l y piel. En es6fago (fig. 4) y colon se observan ulceraciones de la mu- 
	cosa. 
	El tratamiento de la enfE3rmedad hasta la fecha ha dado malos resultados. 
	Se utiliza la aqministraci6n de gama globulina humana, asumiendo que las frac- 
	ciones antiherp~ticas de los anticuerpo s puedan alterar el curso de la epfer- 
	medad. Sin embarg;o , ya sea porque el diagn6stico no se hace o se hace tardía- 
	mente, la administraci6n de gama globulina no ha cabiado qustancialmente el 
	pron6stico sombri6 del Herpes Diseminado. Se ha sugerido (14) I que la inefi- 
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	cacia de! tratamiento con gama-globulina I podría ser debida a la aupencia de 
	anticuerpo s específicos en las dosis administradas o a que los niveles de ga..,. 
	roa g!obulina no hayan sido insuficientes par a aumentar los anticuerpos del 
	paciente. 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-10- 
	MATERIAL Y METODOS 
	Se revisaron los protocolos de autopsias cl1nicas del Hospital Roqse- 
	v~lt, comprendidos desde el af\o 1958 hasta abril de 1967, Se ~ncontraron dos ca- 
	sqs de Herpes Simple piseminacto, qve son bs siguientes; Primer Caso, M ~ J. c. 
	Registro Médico No. 220046. At¡topsiQ- No. A-66- 4873 I 1966; segvndc caso, 
	Hijp de L.H.V. Registro Médico No, 32100, Autopsia No. A-67-4933, 1967. 
	Se hizo la autopsi(;l siguiendo la técnica rl,ttip,ari<;l de evisceración en 
	bloque. Se hicieron secciones de rutina de todos los Órganos, teñidos con he- 
	;rnato~Hina"'eosina. En lQ-s se9ciones histo16gicas donde se encontraron lesio- 
	nes cQ.racteríst1cas, se h~zo coloración de Feulgen (5) que resultó negativa 
	En el segundo caso, una suspensión de hgiqdo se inoculó intrqcerebral- 
	mente al rqtón, con resultqdQ negativo. 
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	M . J, C, Registro Médico No, 220046, Autopsia No, A-66-48 73. Ingre- 
	sa al hospital el día 9 de diciembre de 1966, referida de Jalapa, paciente de se- 
	de deposiciones diarréicas liquidas y fétidas! en nl1mero variable, posteriormen- 
	tE~ las condiciones generales fueron empeorando, tornandose la niña irritable 
	con astenia y adinamia. Apareció edema generalizado. Las condiciones socio- 
	económicas de la familia eran bastante deplorables, siendo la dieta de la niña 
	únicamente a base de café y tortillas o Al examen físico se encontr6 una niña en 
	p(;simo estado general, decana irritable f con anasarca, llorando constantemente, 
	p:~el seca, con áreas hiperpigmentadas, E)sfaceladas, 
	Cabello seco, fácilmen- 
	te dssprendible, orofarnnge enrojecida. Tórax posterior< con roncus diseminados, 
	Abdomen con presencia de onda líquida. 
	Hígado f palpable El 2 centímetros por de- 
	bajo del reborde costal. Atrofia de masas musculares en miembros inferiores y 
	edema grado II . 
	Diagnostico clínico de ingreso: a) Desnutrición grado III, tipo Sindrome 
	pluricarencial de la infancia; b) parasitismo intestinal; c) anemia secundaria; d) 
	pelagra, 
	Por su gravedad, el paciente fué internado en el servicio de tratamiento me- 
	dico intensivo de Pediatría, donde se le administraron penicilina y vitaminas. Al 
	día siguiente de su ingreso! fue evaluada nuevamente, encontrándose ademas de 
	los hallazgos inicIales, estertores generalizados, Por sospecha de bronconeumo- 
	nía se le ordenó radiografía de t6rax, la cual fué informada como" consolidaci6n 
	del 16bulo superior derecho compatible con bronconeumonía . Se continuó con la 
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	i:;Idministración intramuscular de penicilina cristalina, a dosi~usuales (400,000 
	unidades cada 4 horas). Al 3er, día de hospitalizaci6n se enQontr6 la paciente 
	er las mismas condicion¡;;s generales; el cuadro pulmonar persistía sin ninguna 
	alteraci6n. La paciente inicio disnea sin polipnea, Al 50, día, la niña estaba 
	¡:¡,febril e ini<;::ió to~ con espectoraci6n abbúndante, de color amarillo blanqueci- 
	no, de la cual no se tomó cultivo, Las condiciones generales continuaron em- 
	perorando . 
	El cuadro pulmonar persistió igual al encontrado en días antericr es 
	a pesar de la administración de antibiótico s , Al 60. día empeoró el cuadro 
	general, aún cuando a la auscultación había mejoría del cuadro pulmonar. Se 
	Qrctenó control de Rayos X de tórax, observándose de que a pesar de la disminu- 
	ción de los hallazgos físicos, el infiltrado bronconeumónico, que se observó 
	en el primer controL se había diseminado a ambos pulmones, Por la baja ingesta 
	oral, se decidió colQcar sonda nasogástrica, notándose ulcerBciones en ambas 
	fosgs na1;;ales y en las comisuras labiales. 
	Los infQrmes de laboratorio revelaron: 9150 globulos blancos; 1 cayado, 
	66 s•:mentados, 2 monocitos; 31 linfocitos; 63 milimetros de sedimentación; 4.9 
	gramos de hemoglobina; 3.8 gramos de prbteinas totales, 1.4 gramos de albúmina, 
	2.4 gramos de globillinas. Frote periférico con glóbulos rojos normq]es en forma, 
	tamaño y coloración; glópulos blancos sin alteración; plaquetas normales. Orina 
	con glóbulos rojos escasos, resto normal. Huevos de ascaris escasos. Se de- 
	cidi6 hacer tranáusión de sangre completa de 180 cc con lo cual los niveles he- 
	matológicos subieron a 9,8 gramos de hemoglobina,ll,900 gl6bulos blancos; 71 
	segmentados; 29 linfocitos. 
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	Al 80 ¡ día de hospitalizaci6n la niña falleci6 de manera súbita ¡ dándose 
	como diagn6sticos clínicos: desnutrici6n severa ¡ tipo síndrome pluricarencial 
	de la infé;illcia bronooneumonia; anemia secundaria:;mejorada y parasitismointes- 
	tina 1 . 
	Los hallazgos del estudio postmorten¡ fueron los siguientes:. 
	Examen macrosc6pico: Edema generalizado; ulceraciones a nivel de fosas nasa- 
	les y comisura \13bial; lengua recubierta por exudado blanquecino. Pulmones con 
	áreas de consolidaci6n confluente hemorragica, en ambos pulmones ¡ más acentua- 
	do en el pulm6n derecho. Miocardio pálido. Hígado con la cápsula sembrada de 
	n6dulos con aspecto de granulomas, de 1 a 2 milímetros de diaÍnetro; al corte 
	el-parénquima sembrado de los mismos granulomas o Bazo congestionado. En 
	el es6fago se observaron múltiples ulceraciones slperficiales de 0.5 a 2 centíme- 
	tros de diámetro. Suprarrenales normales o En vejiga ¡ cerebro y meninge s ¡ no 
	se observaron alteraciones s 111] nificativas , 
	,E}{~lffe1'l microscQPico: 
	En el pulm6n se observan áreas extensas en las que los 
	alveólos y bronquiolos contienen un exudado compuesto de fibrina ¡ leucocitos 
	polimorfo-nuclaares ¡ macrófagos, eritrocito s yalgunas colonias de bacterias. El 
	resto de los alveólos contienen líquido de edema, Hay focos de hemorragia intra- 
	alveolar, Hígado con los sinusoides dilatados ¡ conteniendo gran cantidad de 
	glóbulos rojos, Se observan focos de necrosis de bordes bien definidos, (fig, 1) 
	El centro de dichos focos EStá compuesto por células en avanzado grado de ne- 
	Grosis. En la periferia de los fOGOS de necrosis ¡ muchas de las células hepati- 
	cas contienen inclusiones eosinófilas de dos tipos: una s de ellas llenando comple- 
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	rodeqdas por un halo teniendo el tamaño aproximado de un eritrocito (fig. 6). 
	Alrededor de los focos de necrosis se observa reacci6n inflamatoria aguda ines- 
	pecffica. Hay metamorfosis grasa difusa o Bazo con congesti6n aguda y atro- 
	fia de los folículos linfoides o Pancreas con ligera atrofia acinar, abundan- 
	te número de islotes de Langherhans y edema intersticial. Es6faqo con ul- 
	ceraciones que muestran su base compuesta de tejido necr6tico y células in- 
	flamatorias de tipo agudo (fig. 4) el epitelio de los bordes de la úlcera pre- 
	s enta inclusiones nucleares semejantes a las descritas anteriormente. En al- 
	gunos puntos, las células se agrupan en cincitio, conteniendo de" 3 a 7 núcleos 
	cada uno de los cuales contiene una inclusi6n eosin6fila (fig. 5), En el riñ6n, 
	la única alteraci6n es la presencia de proteina en el espacio de Bowman y 
	de los túbulos . 
	Cerebro, con congestibn y edema. rÍ"!"Oides, corazón e intes- 
	tino delqado: normales, 
	Por los hallazgos clínicos y anatomopatológicos se diagnostíco Herpes 
	Simple Diseminado. 
	Segundo caso: 
	Hija de L.H.V. Registro Médico No, 32100, Autopsia No. A-67-4933, el 
	22 de diciembre de 1966 ingresó a prematuros la niña nacida en el Hospital Roose- 
	ve lt, producto de embarazo en curso de la 26 semana por altura uterina y 31 se- 
	mana por última regla, El parto fué eutócico simple, la niña peso 2 libras y 
	15 onZqs. Al examen físico se encontr6 en regulares condiciones generqles 
	y con llanto débil. Se practic6 aspiración, de "flemas y lavado gástrico, obte- 
	rÜéndose escasa cantidad de secreciones. Se coloc6 en incubadorq y se le ad- 
	ministró intramuscularmente penicilina cristalina a dosis usuales, El examen 
	físiGO de la niña, a las 24 horas de vida reveló: heparo y esplenomegalia, y 
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	tinte iotérico ligero. Este cua dro de hepato y eplenomegalia persistió duran- 
	te todo el curso de la enfermedad. El tinte ictérico fué pasajero Y desapare- 
	ció totalmente en pocos días. Tres días después de su ingreso, la paciEn te pre- 
	sentó polipnea con titaje intercostal y respiración ruda bila teral, que cedieren 
	con la administración de oxígeno húmedo. Al 40. día se encontró a la niña des~ 
	hidratada, por lo -que se administraron fluidos intravenosos. (12 O cc de Har- 
	man c;ondextrosa al 5%). Se colocó sonda nasogástrica para alimentación. El 
	estado de Hidratación, el 70. día, era satisfactorio. La respiración ruda per- 
	sistió y se hizo el diagnóstico de bronconeurnonia, por lo cual se cambió la 
	penicilina por kanamicina. El 90. día de hospitalizaCi6h, la niña presentt>' 
	cianosis intermitente, decaimiento, hipotonicidad muscular con llanto débil, 
	respiración irreguJar, con períodos de apnea y titaje intercostal evidente. Por 
	haber aumen tado la frecuencia cardíaca y las condiciones graves de la niña, 
	se administró oxigeno húmedo constante. El 100. día las condiciones de la 
	paciente seguían igual, notándose marcada dificultad respiratoria, por obstruc- 
	ción de las fosas nasales, debido a abundantes secreciones mucosas. El 110. 
	día el examen se le encontraron signos de conjuntivitis, persistiendo las cri- 
	sis de cianosis. Por la noche, las secreciones de las fosas nasales se tor- 
	naron sanguinolentas, por lo que se administró vitamina K. En los días poste- 
	dores se observ6 ligera mejoría, la niña estaba más activa, con buenaLinges- 
	ta e hidratación satisfactoria. El día 14, empeor6 súbitamente. Aument6 la 
	secreción nasal sanguinolenta, se distendi6 el abdomen. La niña empeoró 
	cada día más, notándose la aparición al 15 día de hospitalizaci6n, de vesí- 
	culas localizadas en el hemicráneo derecho y cara, brazo derecho y glúte.o 1z- 
	quierdo. Las vesículas tenian pequeño rodete pápular en las base y eritema y 
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	estaban localizadas en torax y miembros, La lengua presentabq secreción 
	amarilla espesa. 
	Con los datos anteriores el pediatra tuvo la sospecha de 
	Herpes. Se consultó al dermatólogo quien clasificó el cuadro, como compa- 
	tiple con vaccinia, candidiasis, epidermolisis b1.1.llosa. 
	Los exámenes de laboratorio mostraron 18.3 gramos de hemoglobina 
	con leucocitosis. Gf1.1.PO sanguíneo A y Rh positivo, no habiendo cincompati- 
	bilidad con la sangre materna; test de Cooms negativo. El cultivo del conte- 
	l1ido de las vesículas fué negativo, con los medios habituqles para cultivo 
	de bacterias. Rayos X de tórax reveraron "consolidación neumónica, que pos- 
	teriormente se diseminó a ambos campos pulmnnares". Se continúo tratando 
	al paciente con soluciones intravenosas y mEJ:dlid3s locales para las vesículas, 
	q1.1.e se hablan di$eminado a toda la piel. La niña falleció súbitamente a los 
	2 O días de hospitalización y al 5 O día del aparecimiento de las vesículas. 
	Los diagnósticos clínicos fueron: septicemia; recien nacido prematuro; bronco 
	neumonía severa y desequilibrio hidroelectrolítico, 
	Los hallazgos del estudio postmorten, fueron los siguientes: 
	Examen macroscópico: Malas condiciones generales. Venopunturas en dorso 
	de manos y pies y tercio medio de ambos muslos, No había descripm6n de las 
	vesículas. Orofaringe, laringe, tráquea y bronquios congestionados. Pulmones 
	con pleura lisa, congestionada; al corte: se observaron focos de consolidación 
	que a la presión dejaban salir líquido amarillo-rojizo. 
	Corazón con epicardio li- 
	so y brillante. Miocardio y válvulas normales. Aorta normal. En el hígado se 
	observaron nódulos blanquecinos subcapsulares, el mayor de 0.4 centímetros de 
	dia:¡nétro. Bazo congestionado. Esófago con pequeñas erosiones de la mucosa en 
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	el tercio distal. 
	Estomágo congestionado, Intestino normal. Riñones con me- 
	dular muy congestionado (fiefrosis de nefrana baja) . 
	Cerebro con falta de mieli- 
	nizaci6n I normal para la edad. 
	Examen microsc6pico: En el pulm6n hay extensas áreas en las que los alve610s 
	contienen un exudado compuesto de leucocito s polimorfonucleares y macr6fagos, 
	Los bronquiolos vecinos contienen material semejante. 
	Se observan escasas 
	colonias de bacterias I áreas de atelectacia y áreas de enfisema compensador. 
	En el híqado los sinusiodes se encuentran dilatados conteniendo gran cantidad 
	de g16bulos rojos. Se observan focos de necrosis de bordes bien definidos. 
	El 
	centro de dichos focos está compuesto por células en avanzado grado de necro- 
	sis. 
	En la periferia muchas de las céulas hepaticas contienen inclusiones eo- 
	sin6filas de dos tipos: Unas de ellas llenando completamente el núcleo y empu- 
	jando la cromatina hacia la membrana nuclear; otras estan rodeadas por un halo 
	teniendo el tamaño aproximado de un eritrocito. Al rededor de los focos de necro- 
	sis se observa una reacci6n inflamatoria aguda inespecífica, 
	Bazo con congesti6n 
	aguda y atrofia de los folículo s linfoides. 
	En es6fago se observan ulceraciones 
	con su base compuesta de tejido necr6tico y células inflamatorias agudas, 
	El 
	epitelio de los bordes de la úlcera presenta inclusiones nucleares semejantes a 
	las descritas en el hígado, En algunos pun tos las células se agrupan en cincitio, 
	conteniendo de 3 a 7 núcleos I cada uno de los cuales contiene una inc lusi6n eo- 
	sin6fila. 
	En suprarrenales se observan focos de necrosis, conteniendo inclusio- 
	J;J.es intranucleares semejantes a las descritas en el hígado. 
	En el riñ6n aparte de 
	la presencia de restos del blastema y severa congesti6n, no se observan otras anor- 
	~._-- 
	"- 
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	malidades. Cerebro congestionado e inmaduro, Tiroides, coraz6n, pancreas 
	SUMARIO Y DISCUSION 
	Se revisaron 5000 autopsias, llevadas a cabo en el departamento de Pa- 
	tología del HQspital Roosevelt, de 1958 a abril de 1967; se encontraron dos ca- 
	sos de Herpes Simple Diseminado, cuyo diag.nóstico fué hecho por el estudio ana- 
	tQmopatológico. Se hallaron las lesiones características, similares a las des- 
	cr:Ltas en el extrqpjero, en casos en los cuales se aisló el virus. 
	Se analizaron los signos canicos de los casos comunicados encontrán- 
	dose similitud con los descritos en artículos anteriores. Los más importantes 
	fueron los signos respiratorios, como tos, disnea, cianosis, abundancia de se- 
	creción nasal con ulceraciones a nivel de las fosas nasales, cuadro clínico de 
	bronconuemonía; la radiografía de tórax en ambos casos mostró inicialmente con- 
	solidación neumónica focal, la que posteriormente se disemino a ambos campos 
	pulmonares. Otros hallazgos clínicos fueron fiebre irregular y letargia; apari- 
	c ión de vesículas en la piel y deshidratación. A la autopsia macroscópicamen- 
	te, se encontraronafectados principalmente los pulmones con áreas de consoli- 
	dación confluente hemorrágica; el hígado con nódulos semejantes a granulomas; 
	esófago con múltiples ulceraciones superficiales, 
	Microscópicamente, lo mas ca- 
	racterístico se encontr6 en el hígado, que mostró en ambos casos, necrosis focal 
	de bordes bien definidos, encontrándose en la periferia dde las necrosis, célu- 
	las hepáticas con inclusiones eosinófilas intranucleares Y en el esófago, las ul- 
	ceraciones con tejido necrótico y células inflamatorias agudas. El epitelio de los 
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	l::¡on::les de las ulceraciones esofágicas presentaba inclusiones nucleares 'se- 
	mejantes a las del hígado, Algunas células del epitelio esofágico se agrupa- 
	ba;n en cincitio I conteniendo cada una de 3 a 7 núcleos y una inclusión eosi- 
	nVfila, Las suprarrenales con focos de necrosis conteniendo inclusiones in- 
	tranucleares semejantes a las descritas en hígado y esófago, 
	En el caso en el cual se observó ataque a la piel, se tuvo la impresión 
	cHnica de Herpes Diseminado por que las vesículas eran bastante característi- 
	cas en cuanto a su forma, localización y aspecto, 
	En ambos casos se encontraron ulceraciones en las fosas nasales, lo 
	que podría sugerir la puerta de entrada de la enfermedad y la posibilidad de que 
	la sonda nasogástrica hubi era diseminado la afección, La sintomatología 
	del Herpes Diseminado es proteiforme y no característica, por lo que el diag- 
	nóstico clínico es difícl, En ambos casos el desenlace fué fatal precedido de 
	ataque severo de todo el organismo, con predominancia al hígado, suprarrena- 
	les, esófago, piel y mucosas ,; 
	Scrimshaw y colaboradores hicieron una extensa revisión de la literatu- 
	ra de las interacciones entre deficiencias nut5icionales experimentales y clíni- 
	ca:;> y la susceptibilidad a las infecciones. Clasificaron arbitrariamente los 
	patrones de interacción según evidenciaron sinergismo, antagonismo o efec- 
	tos no demostrables. Concluyeron que las interacciones entre defici:;ncias 
	dietéticas y las infecciones bacterianas, son casi uniformemente sinérgicas; 
	mientr as que el antagonismo es lq/eacción común y bien definida, en las infec- 
	ciones causadas por virus que se asocian con los trastornos nutricionales. En 
	Guatemala donde la tasa de mortalidad entre los niños de 1 a 4 años de edad 
	fué de 42 .1 % en 1955 (la) la investigación de c<;lda una de las defunciones re- 
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	ve16 q!l~ el 38% de los niños habían fallecido con síndrome pluricarencial 
	de la infancia y el 25% a causa de enfermedades del sistema digestivo I prin- 
	cipalmente por diarreas infecciosas agudas, 
	Pydría explicarse el hallazgo de pocos casos de Herpes Simple Dise- 
	minq.do I por la interacci6n antag6nica entre deficiencia 
	,! ' 
	nutricional e infecci6n 
	,';[ viral y porque probablemente en los niños desnutridos I existan factores no bien 
	'1 ' 
	determinados que mantengan el virus del Herpes en estado latente I como s uce- 
	de en los cultivos de tejidos nutricionalmente deficientes. 
	,'. 
	! I~ 
	8jj 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	-., 1\1 ;.. 
	.L 
	Figura No. 2 
	"" 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	Ficruri'¡ N (\. 3 
	-- 


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	fi9Ufd No. 5 
	Mayor aumento de las células sincitiales. Hematoxilina-eoslna X 900. 
	Figura No. 6 


	page 26
	Images
	Image 1

	Titles
	-21- 
	CONCLUSIONES 
	1.- 
	A pesar de que las enfermedades virales son frecuentes en nuestro 
	medio, en la revisi6n de 5000 protocolos de autopsia, que compren- 
	de un período de 9 años, únicamente se encontraron 2 casos de Her- 
	pes Simple Diseminado, 
	2.- 
	El hallazgo y comunicaci6n de estos dos casos, prueba que la enfer- 
	medad existe en Guatemala; que es preciso diagn6sticarla cl1nica- 
	mente y saber reconocer las lesiones estructurales características y 
	entonces, probablemente el número de casos reconocidos aumentará o 
	3.- 
	Se considera importante la Qomunicaci6n de estos dos primeros casos, 
	para divulgar el conocimiento de la enfermedad y para que el diagnós- 
	tico temprano, permita la posibilidad de instaurar el tratamiento opor- 
	tunamente . 
	00000000000 


	page 27
	Images
	Image 1

	Titles
	BIBLIOGRAFIA 
	l.- 
	2.- 
	3.- 
	4.- 
	5.- 
	6.- 
	7.- 
	8.- 
	of microbiology. 7th ed. Los Altos, Calif. Langa 
	LILLIE, R.D. Feulgen color~tion In: Histo- 
	McNair, Thomas. and Tadasu Tokumaru. Herpes virus Group 
	- ---.-..---.- 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	9.- 
	10.- 
	11.- 
	12.- 
	13.- 
	14..- 
	15.- 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	Br. 
	F~~~" Jv..t~_d-~ 
	, 



