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CASO CLINICO

% Paciente de 1 anoy 5 meses de edad
% La madre nota pérdida de algunas pautas neuromadurativas.

% Luego desconexidn con el entorno (no fija la mirada, pérdida de sonrisa,
llanto débil, hipotonia generalizada progresiva, dificultad en la
sedestacion, bipedestacion y deambulacion, falta de sostén cefalico de un
mes de evolucion

x Esinternado en Hospital San Roque de Parana



CASO CLINICO

Examen fisico al ingreso

x Somnolencia

% Hipotonia generalizada

% Pupilas isocoricas reactivas

% Pérdida de pautas neuromadurativas: falta de fijacion de la mirada, sostén
cefalico, bipedestacion, no sigue objetos con la mirada, no responde a
sonidos ni érdenes simples, pérdida de sonrisa , incoordinacion
succion-deglucion



CA LiNI

Examenes complementarios
x Laboratorio completo: normal
% LCR: citoquimico normal, cultivos negativos

%X RNM de cerebro y médula: proceso inflamatorio meningeo

Sospecha Diagnostica: encefalitis
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X
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LABORATORIO INGRESO

GB: 5100 mm3 (Neutrofilos 49%. Linfocitos 46 %).
HTO 23 % Hb 8,1 mg/dl

Hepatograma normal, Funcién renal normal
Glucemia 93 mg/dl, Plaquetas 167000 mma3,

lonograma Na 146 mmEq/lt, K 4,2 mmEgq/It, Calcio 9,81mg/|

EAB Ph 7,4/ Pco2 33,8/ HCO3 20,8



CIT IMICO LCR

% Limpio incoloro,

x Citologica 6 elementos,
x Glucorraquia 58,

% Proteinas 0,15.



INFORME DE IMAGEN

X RNM cerebral del ingreso al Hospital de Parana: Se observa acentuacion
de los surcos corticales y cisternas silvianas bilaterales. No se observa
alteracion en el parénquima cerebral.

Leve engrosamiento de realce difuso de meninges a predominio de region
frontotemporal bilateral que podria corresponder a proceso
inflamatorio meningeo.

Tronco encefalico y nucleo de las bases sin alteracion. Silla turca normal.
Orbita y quiasma normales.



RNM CEREBRAL Y MEDULAR CON CONTRASTE A LOS 15 DIAS DEL
INGRESO

Columna cervical, dorsal, lumbar normal.

Se observa dilatacion acentuacion de surcos corticales y cisternas
silvianas bilaterales.

Resto del parénquima sin alteracion.
Quiasma y nervios opticos sin alteracion.
Silla turca normal



CASO CLINICO

% Inicia pulsos de metilprednisolona EV por 4 dias con buena respuesta
% Presenta registros de hipertension arterial (121/82) (PC 99 114/66)

x Se rota tratamiento a meprednisona VO



Se descarta alteracion estructural mediante Ecografia abdominal Renaly
suprarrenal.

Dosaje de Renina 2,1 ng/ml/hora (valor normal 0,3-1,9)

A los 12 dias de internacién comienza con desmejoria clinica: falta de fijacion de la
mirada, distonias generalizadas a predominio MMSS

Inicia nuevo ciclo de corticoides EV por 6 dias

Se deriva a HNRG, a los 23 dias de internacion en el Hospital San Roque de Parana






EVOLUCION CLIiNICA

% Al dia siguiente de ser derivado, presenta movimientos involuntarios de miembro
superior derecho con retrodesviacion de la mirada de 5 minutos de duracion que
cede en forma espontanea

% Dos semanas después, comienza con temblor distal de accion e intencion en
MMSS posteriormente se agregan movimientos intrinsecos oro bucales.

% EEG: trazado de suefio desorganizado con patron de suefio lentificado, theta delta
dominante difusa

X Tratamiento actual:
Enalapril 0.3 mg/kg/dia
Hidrocortisona 40 mg/m2/dia



RNM a los 33 dias de internacién: Cuerpo calloso adelgazado, profundizacion
de surcos y cisuras e incremento de los espacios que contienen liquido
cefalorraquideo sin desplazamiento. Retardo en la mielinizacion en T2 tisular

EEG a los 45 dias de internacion: Dentro de los parametros de normalidad.

Dosaje de vitamina B12 (VN: 200-900 pg./ml)
Paciente : <83 pg./ml (disminuido) (Dosaje materno: 117 pg./ml)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN PEDIATRIA

% Infectologia:
% Neurologia:
x Metabdlicas:

% Oncologica:




INTERCONSULTAS

Neurologia: por sospecha clinica de encefalitis anti Receptor de N-
Metil D Aspartato el paciente recibe pulsos de Gama Globulina
durante 5 dias

Se estudia para descartar Neuroblastoma.
Genética
Errores congénitos del metabolismo

Hematologia
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INTERCONSULTA A TOXICOLOGIA

52 dias de internacion total




ANTECEDENTES PERSONALES

RNT/PAEG (38 semanas, 3.910 kg.)
Cesarea por falta de progresion
Vacunas ultima al ano de vida
Deambulacidony gateo

Peso 14 Kg (Pc>97)

Talla 80 cm (Pc 50-75)

PC 47 cm (Pc 50-75)

DR e, KA X X

x Broncoespasmo a repeticion desde los 6 meses de edad



FAMILIGRAMA

Sana

24

Sano




ANTECEDENTES SOCIO AMBIENTALES

Extradomiciliarios
% Vivienda en zona rural
%  Cultivo intensivo de soja, trigo, maiz

% Padre: tareas de recoleccidon de guano de gallina y de soldadura (sin medidas de
proteccion).

x Uso de Amonio cuaternario como desinfectante.

%X Quema de basura en la cercania del hogar (envases de productos plaguicidas)
Intradomiciliarios

x Madre: ama de casa

Lavado de ropa de trabajo junto con la del resto de la familia.

Control de mosquitos utilizaban piretroides

Veneno para hormigasy acaros del colchon rociaban con producto que desconocia su
composicion

En la casa de la abuela donde el nino iba muy asiduamente, fumigaban con Dimetoato
los jazmines.

X X X

X



Examen fisico a los 52 dias

% Almomento de la evaluacion clinica, solo temblor fino distal.

% Obesidad, hiperpigmentacion escrotal, acantosis nigricans en cuello,
maculas color “café con leche” en pliegues



; CUALES SON LOS DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES?




DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES TOXICOLOGICOS

X PLAGUICIDAS:

x METALES:

x HIDROCARBUROS:
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ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Ac anti NMDA: negativos

Bandas oligoclonales positivas



ESTUDIOS COMPLEMETARIOS

X Mercurio en orinade 24 hs<1.2 ug/L
x Plombemia < 5ug/dl

x Colinesterasa plasmatica e intraeritrocitaria (al grupo familiar):
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% Clorpirifos en plasma: Metilclorpirifos y Etilclorpirifos no
detectable.

x Epoxido de heptacloro, Aldrin, Dieldrin, Endrin, alfa y gama
clordano, Endosulfan, metoxicloro, DDT y lindano: No detectable



EVOLUCION CLINICA

% Paciente lucido, conectado, reactivo

x Recuperacion de pautas neuromadurativas: presenta sonrisa,
sostén cefalico, deambula con ayuda, recupera el habla(“mamay

papa”)

x Presenta temblor fino distal de reposo e intencional en MMSS a
predominio izquierdo






DISCUSION

x Pérdida de pautas madurativas por la exposicion cronicas a
plaguicidas por COFA y/o Clorados

x Papel de inmunotoxicologia en este tipo de plaguicidas
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Immunotoxicity of pesticides: a review,
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Abstract

The intricate balance that is the hallmark of the immune system shows vulnerability to any chemical, including pesticides, that can
cause structural and functional alterations to the system. The immunotoxic effects of xenobiofics include: histopathologic effects in
mmune tissues and argans; cellular pathology: altered maturation of immunocompetent cells; changes in B and T cell subpopulations;
and functional alterations of immunocompetent cells. Pesticides, including fungicides, herbicides, and insecticides, are the only class
of chermicals deliberately released into the environment because of their taxicity. Around the world, millions of people are exposed to
nesticides at work and/or in their home. This article reviews evidence, from animal and human studies, on the effects of pesticides on
the immune system.
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