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En  el  manejo  de  la patología  neurológica  asociada  a
GEA  por  rotavirus  no  está  clara  la necesidad  de obtener
muestra  de  LCR  y  según  algunos  autores8 se cuestiona  su
análisis  a  no ser que  se sospeche  meningitis  o  encefalitis,
debido  a  la  buena  evolución  de  la  mayoría  de  los casos  y
no  debe  plantearse  en  casos  donde  solo  se presenten  con-
vulsiones  autolimitadas  y/o  cerebelitis  sin  afectación  del
sensorio.

Por  otro  lado,  la  evolución  comunicada  en un estu-
dio  con  11  pacientes  que  habían  tenido  clínica  de
encefalitis  y  cerebelitis  concurrente  en  relación  al  rota-
virus,  la resonancia  magnética  realizada  un mes  después
de  la instauración  de  la  clínica  mostraba  atrofia  cerebe-
losa  en  10  de  esos pacientes9 y  la  clínica  presentaba
una  evolución  menos  benigna,  con solo  2  pacientes
asintomáticos  al  mes de  seguimiento.  Se  ha comu-
nicado  en  casos  de  hemicerebelitis  no  relacionados
con  el  rotavirus  una  evolución  en  general  benigna  con
buena  funcionalidad  si  bien  con cierto  grado  de  atrofia
hemicerebelosa10,11.

En  resumen,  la  afectación  cerebelosa  en  forma  de hemi-
cerebelitis,  es una  complicación  parainfecciosa  posible  en
el  curso  de  una  gastroenteritis  por rotavirus  que  como
en  nuestro  caso,  en  ausencia  de  afectación  cognitiva  u  otra
sintomatología  que  apunte  a  una  encefalitis  asociada,  puede
tener  un  curso  autolimitado  y  benigno.
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Rombencefalitis por enterovirus

Rhomboencephalitis due to enterovirus

Sr.  Editor:

Las  rombencefalitis  (RE)  son enfermedades  inflamatorias
que  afectan  al tronco  cerebral  y cerebelo,  infrecuentes
en  pediatría.  Su  etiología  es  predominantemente  vírica.
Pueden  formar  parte  del cuadro  de  encefalitis  genera-
lizada  o ser  una  afectación  limitada  a  estructuras  del
rombencéfalo.  Se  presentan  con  síntomas constitucionales
asociados  a  signos  de  disfunción  del tronco  cerebral.  Hay
afectación  de  los  nervios  oculomotores,  pares  craneales
inferiores  y  pueden  ocurrir  signos  piramidales  y  cerebelo-
sos.

Generalmente  la tomografía  computarizada  (TC)  es nor-
mal y  la  resonancia  magnética  (RM)  es el  examen  diagnóstico
de  elección1.

Se presenta  un caso  clínico  de un  niño  de  8 años,  pre-
viamente  sano,  que  acudió  al  servicio  de urgencias  por un
cuadro  agudo  de  postración,  alteración  de  la  marcha,  cefa-
lea  occipitofrontal,  vómitos  persistentes  y dificultad  en  la
deglución.  Refirió  antecedentes  de faringitis  vírica  3  días
antes.  Negó  historia  de fiebre,  trauma  o  de ingestión  tóxica
o  medicamentosa.

En  el  examen  neurológico  presentó  nivel  de conciencia
normal,  ptosis  y ligera  desviación  de la  lengua  y de  comi-
sura  bucal  hacia  la  derecha.  Manifestó  signos  sugestivos  de
parálisis  bulbar  ----disfagia,  disartria,  incapacidad  para  toser
y  diplejía  facial----;  sin  nistagmos,  sin  dismetría,  sin  alteracio-
nes  de sensibilidad  o  del  control  de esfínteres.  Se  constató
ligera  disminución  de la  fuerza  muscular  del  miembro  infe-
rior  izquierdo,  con  reflejos  osteotendinosos  vivos  y  marcha
parética  a la  izquierda.  La  exploración  física  no  presentó
alteraciones.

El  estudio  analítico  (hemograma,  bioquímica  general
con  marcadores  de inflamación)  y  la  TC  cerebral  fueron
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Figura  1  RM  con  lesión  bulboprotuberancial  hiperintensa  en  T2  que  condiciona  ligera  expansión  del  bulbo  raquídeo,  en  corte

coronal a  la  izquierda  y  en  corte  sagital  a la  derecha.

Figura  2  Lesión  observable  en  corte  transversal.  A  la  derecha  se  observan  pequeños  focos  de hipercaptación  de  contraste  en  su

interior.

normales.  El análisis  del líquido  cefalorraquídeo  (LCR)  mos-
tró  pleocitosis  ligera  (nueve  células),  glucosa  y proteínas
normales.  En  el  segundo  día de  ingreso  se realizó  RM  cere-
bral  que  mostró  una  lesión  bulboprotuberancial  hiperintensa
en  T2  (fig.  1),  que  causaba  ligera  expansión  del bulbo  raquí-
deo  y  tenía  pequeños focos  de  captación  de  contraste  en  su
interior  (fig.  2).  Se planteó  el  diagnóstico  diferencial  entre
lesión  infecciosa  (rombencefalitis)  y  neoplásica  (glioma),
por  lo  que  inició  terapéutica  con  aciclovir  45  mg/kg/día,
dexametasona  15  mg/día  y  ceftriaxona  100  mg/kg/día,
mientras  no  se aclaraba  la  etiología.

Posteriormente,  la  PCR  para  virus  del LCR  reveló  ente-
rovirus  y  confirmó  la  hipótesis  de  rombencefalitis  vírica.
Ante  la  gravedad  del cuadro  clínico  y  la  persistencia  de
los  síntomas,  se instauró  tratamiento  con  inmunoglobuli-
nas  intravenosas  (Ig  iv)  (2  bolus  de  1 g/kg/día).  Se  observó
mejora  gradual  de  los  déficits  y  la repetición  de  la RM cere-
bral  a  los  9 días  mostró  disminución  de  la lesión.

Fue  dado  de alta  al  décimo  día,  manteniendo  ligera  des-
viación  de la  lengua.  Dos  meses después  estaba  asintomático
y  la RM  a los  6 meses  fue  normal.

Con  este  caso  se pretende  alertar  sobre  una  presentación
infrecuente  de  una  enfermedad  rara  en  pediatría.

Las  infecciones  por enterovirus  son  comunes.  Suelen  ser
asintomáticas  o  de poca  gravedad  (90%),  pero  pueden  causar
enfermedad  del SNC  y  la  meningitis  es  la  más  frecuente.  La
encefalitis  y  la  parálisis  flácida  aguda  son  infrecuentes,  pero
pueden  tener  secuelas  graves2---4.

Los  enterovirus  ocasionan  11-22%  de las  encefalitis  víri-
cas,  sobre  todo  algunos  Coksackievirus  y Echovirus.  El
enterovirus  71  puede  causar  rombencefalitis,  asociada  o  no  a
edema  pulmonar  agudo  no  cardiogénico  y parálisis  flácida5-7

en  las  epidemias  y, de  forma  esporádica,  en  inmunodepri-
midos  y en  pequeños  lactantes8.

En  nuestro  caso,  la  confirmación  del  diagnóstico
mediante  PCR  de  ARN de enterovirus  fue  esencial  para  orien-
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tar  la  terapéutica;  pero  esta  técnica  tiene limitaciones  en
cuanto  a  su  disponibilidad.

Algunos  autores  afirman  que  el  patrón  de  los  hallazgos
de  la  RM  es característico  de  la encefalitis  por  enterovi-
rus  y  puede  permitir  la  sospecha  diagnóstica  precoz.  En  la
fase  aguda,  las  imágenes  de  RM  en  T2  muestran  regiones
hiperintensas,  que  reflejan  inflamación.  Las  localizaciones
típicas  son:  las  regiones  posteriores  del bulbo  y protuberan-
cia  (aproximadamente  100%);  el  mesencéfalo  y los núcleos
dentados  del  cerebelo  (dos  tercios);  y  los  cuernos  anteri-
ores  de  la  médula  cervical  y núcleos  supratentoriales  pro-
fundos  en  los  casos  graves.  La distribución  se correlaciona
con  la  gravedad9.  En  nuestro  caso  no  se  reconoció  el  patrón
por  tratarse  de  una  situación  infrecuente,  poco  conocida.

El  tratamiento  de  la  RE por  enterovirus  es controver-
tido.  La  terapia  de  soporte  es la base  del tratamiento.
Los  fármacos  disponibles  son  los  corticoides  (con  beneficios
dudosos10),  el  pleconaril  (sin indicación  formal  para  utili-
zación  en  la  encefalitis11)  y la  Ig  iv.  Se optó  por la  Ig  iv
por  la  potencial  gravedad  del cuadro  clínico11 y  porque  hay
observaciones  clínicas  que sugieren  que  su administración  en
infecciones  por enterovirus  71  puede  ser beneficiosa8,12,13.

La  recuperación  completa  es la  evolución  clínica  espe-
rada  en  la  RE  de  niños  mayores  de  dos  años, sin
complicaciones  asociadas7,8.
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Insuficiencia renal aguda por malaria
en  niños

Acute renal failure due to malaria in  children

Sr. Editor:

La malaria  o  paludismo  es  una  de  las  enfermedades  infec-
ciosas  más  devastadoras  del mundo.  En  áreas  endémicas
es  responsable  del 20%  de  las  muertes  en  menores  de
5  años1,2.

Es  una  enfermedad  causada  por  parásitos  intraeritrocita-
rios  del  género  Plasmodium  (P).  La clínica  consiste  en fiebre,
cefalea,  dolor  abdominal,  vómitos y náuseas,  artralgias,
sudoración  profusa,  palidez  e  ictericia  y hepatoesplenome-
galia.  El  género  Plasmodium  (P)  falciparum  es  el  que  causa
con  mayor  frecuencia  casos  graves  e  incluso  la  muerte.  Como
malaria  grave  destaca:  malaria  cerebral,  edema pulmonar  y

distrés  respiratorio  agudo,  anemia  grave  o sangrado,  insufi-
ciencia  renal  aguda,  acidosis  e hipoglucemia3.

La  insuficiencia  renal  aguda  (IRA)  asociada  a  mala-
ria,  definida  como  presencia  de oliguria  de  < 400 ml/24  h
o  <  20  ml/h  y/o  aumento  de creatinina  plasmática  >  3 mg/dl,
es  más  frecuente  en  adultos.  En  niños  la forma  grave  más
frecuente  es  la malaria  cerebral4-7.

Presentamos  el  caso de una  niña  de  4 años  de  edad,
procedente  de  Guinea  Ecuatorial,  que  fue  remitida  a  nues-
tro  hospital  por  presentar  oligoanuria  con  aumento  de  urea
y  creatinina  plasmáticas.  Había  sido diagnosticada  21  días
antes  de paludismo  y  fiebre tifoidea,  y  tratada  con  amoxi-
cilina,  arthemeter  y  dexametasona.  En  los  últimos  5  días,
fue  diagnosticada  de  un nuevo  episodio  de paludismo,  reci-
biendo  el  mismo  tratamiento.  A  las  48 horas,  presenta  un
empeoramiento  clínico  y analítico  con anemia  (hemoglobina
6,9  g/dl),  leucocitosis  con  desviación  izquierda,  trombope-
nia  (112.000  �) y  alteraciones  relacionadas  con insuficiencia
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