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Las encefalitis tienen una etiologia multifactorial. No obstante este signo solo adquiere importancia cuando en el cuadro
clinico se sospecha la presencia de un virus principalmente el virus rabico. En el presente estudio se reporta la presencia
de un caso de encefalitis de origen bacteriano, en el cual el agente etioldgico identificado fue Chlamydia trachomatis (C.
trachomatis). C trachomatis esta relacionada con una amplia gama de enfermedades en el hombre: artritis, infecciones
oculares, infecciones genitales, enfermedad inflamatoria de la pelvis (PID)". Sin embargo existen escasos reportes en
los cuales relacionan la presencia de Chlamydia trachomatis con encefalitis.>**> Por lo que es posible considerar a este
patdgeno como un agente diferencial en el diagnostico de encefalitis.
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Reporte de caso

Paciente masculino de 33 afos de ocupacion entrenador
de perros de guardia y proteccion, casado, con multiples
parejas sexuales, sexo sin  proteccidon, alcoholismo
ocasional y no refiere tabaquismo, no reporta alergia a
antibidticos (penicilina). Asi mismo existe el antecedente
qgue el paciente se auto-medicaba mediante la utilizacion
de cortico-esteroides (dexametasona) de manera cronica
(por mas de 2 aflos) debido a un proceso de artritis. El
dia 29 de diciembre de 2008 refiere agresion de un perro
en el dorso de la mano derecha (MSD) por un perro que
estaba en tratamiento médico-veterinario. El paciente
solo refiere lavado del MSD con agua vy jabdén y no tiene
antecedentes de vacunacion antirrdbica previa ni después
de la agresion. Inicia el 31 de enero de 2009 con un
cuadro de gripa comun (fiebre, disfagia), por lo que
inicia la automedicacion con Ac. Acetil-salicilico (tableta
de 500mg) vy antibidtico benzilpenicilina, 800,000Ul/
Intramuscular (IM), presentando rash (comezdn) cutaneo el
cual minutos después desaparece, y dos horas mas tarde
presenta crisis convulsiva. El dia 03 de febrero presenta
cefalea tipo pulsatil por la mafana, permaneciendo asfi
durante el resto del dia en su trabajo. Por la noche refiere
agresividad, incoherencia, desorientacion y posteriormente
somnolencia. El dia 04 de febrero refiere cefalea intensa
dolor en la regidn occipital, presentd desorientacion vy
agresividad. Ingresando al servicio de urgencias ese mismo
dia, agrede a compaferos de trabajo durante el trayecto al
hospital. Signos presentados en la sala de urgencias fueron:
Temperatura corporal 38.8°C, Presion arterial (AP) 140/90,
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Frecuencia cardiaca (CF) 120, Frecuencia respiratoria
(RF), 28, Peso corporal (We) 66 kg, Talla 1.7Im, el paciente
se encontraba desorientado, agresivo, distraia, nausea
y vomito (saliva), reflejo pupilar 2.5, rigidez de nuca. Los
diagndsticos presuntivos son: Neuroinfeccion, Encefalitis
Rabica, Artritis y Sindrome de Cushing.

Los estudios de laboratorio practicados el dia 04 establecen
Glucosa (Glu) 107mg/dL; Urea (Ur) 44.9mg/dL; Nitrégeno
Ureico en Sangre (BUN) 21mg/dL; Bilirrubinas totales (Bt)
0.5mg/dL; Bilirrubinas directas (BD) 0.2mg/dL; Bilirrubinas
Indirectas (BlI) 0.3mg/dL; Aspartato Aminotrasferasa
(AST), 22mg/dL; Alanino Aminotrasferasa (ALT) 20mg/dL.
Na 142mg/dL, K 4.02mg/dL; Cl 107mg/dL; Deshidrogenasa
Lactica (DHL) 237 UI/L; Hemoglobina (Hb) 14.4 mg/
dL; Hematocrito (Hto) 44.4 %; Leucocitos (Leu) 9.1 mm3;
Neutrofilos (N@) 83.8% Linfocitos (Lin) 10.1% prueba de VIH
negativo. El dia O6 se le realiza una tomografia de encéfalo
sin alteraciones patoldgicas. El dia 08 el paciente se reporta
como irritable, agresivo, y alteraciones psicomotriz. El
dia 09 de febrero presenta cefalea, aerofobia, fotofobia,
hipersecreciéon salival, y disfagia. El dia 10 persiste la
cefalea. Debido a que no cuenta con profilaxis antirrabica se
administra Gammaglobulina antirrabica 20Ul/Kg, esquema
antirrabico tardio, El dia 11 se le toma una muestra de liquido
cefalorraquideo (CSF), se observaba turbio, 1000 células/QL,
eritrocitos 2 células/ uL, 65% de polimorfos nucleares (PMN),
la prueba de tinta china para determinacion de levaduras
(micosis) negativa. El dia 12 fueron enviadas al Laboratorio
Estatal de Salud Publica del Instituto de Salud del Estado
de México (LESP/ISEM) muestras de Cuero Cabelludo,
Improntas de Ojo, CSF y saliva. En las muestras de Impronta
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de ojo y cuero cabelludo se procediod a realizar la prueba de
Inmunofluorescencia Directa (“Rabies DFA reagent” (Cat.
No. 5100, Light Diagnostics™ Livingstone UK), de acuerdo
a la NOM-011-SSA2-1993°6 para determinar la presencia
de antigeno rabico resultando negativo a la prueba, asi
mismo las muestras de CSF vy la saliva fueron inoculados en
ratén lactante (4 ratones por cada muestra] con sacrificio
periodico cada 7 dias), para diagndstico diferencial de
rabia. El dia 19, fue realizada la prueba de Tomografia Axial
Computarizada (TAC) en la cual se observo aumento en la
densidad a nivel de la Cisura interhemisférica compatible
con un proceso inflamatorio meningeo asi como una leve
dilatacion del tercer ventriculo, que establece hipertension
endo-craneana severa y dafo difuso en ambos hemisferios
de origen infeccioso de origen bacteriano iniciando el
tratamiento con esgquema antimicrobiano de 8 dias. En el
expediente registran una nota de neurologia asi mismo le
fueron realizados otros estudios toxicoldgicos, Treponema
palidium, Leptospira spp, y Mycobacterias resultaron
negativas. El dia 25 de febrero aumenta la presion endo-
craneana, administracion de antibidticos (cefalosporinas
32 y 42 generacion), el reporte del laboratorio es Glu. 209
mg/dL, Urea 27mg/dL, BUN 13 mg/dL, Cr 1.3 mg/dL, K
2.98 mg/dL, Hb. 13.5, Hematocrito 40%, Leucocitos 12,600
mm3, N@ 93%. Linfopenia 3.7% (presuntivo de un proceso
infeccioso bacteriano). Para el dia O5 de marzo de 2009,
la prueba resulta negativa, sin embargo el paciente fallece
ese mismo dia. El encéfalo del paciente es remitido al LESP/
ISEM con diagndstico presuntivo de encefalitis por virus
rabico. Procediendo a realizar el diagnostico de deteccion
de antigeno rdbico de acuerdo a la NOM-011-SSA2-1993,6
resultando negativo a la prueba.

Fueron realizados estudios de histopatologia en el
hemisferio derecho, el cual fue fijado en formol al 10% vy
solucion buffer de fosfatos (PBS) durante 15 dias, embebidos
en parafina, y los cortes histopatoldgicos de 10 micras de
grosor, de las porciones: Ganglios basales (Gb), tadlamo
(TDH, hipotdlamo (Htl), corteza frontal (Cf), parietal (Cp),
occipital (Co), cerebelo (Cr) , aracnoides (Ar), Poligono de
Willis, Espacios de Virchow-Robin, Asta de Amoén, fueron
tefidas por la tincion de Hematoloxilina - Eosina (H&E).
En las observaciones de los diferentes cortes se observd
la presencia de necrosis aislada de neuronas en Gb, Tl
Cromatolisis en el Htl, mientras que en los diferentes cortes
de la corteza (Cf, Cp, Co) observd Gliosis y oligadedroglia
sin embargo se observan inclusiones intracitoplasmaticas
en la Cf (figura 1), mientras que en el Cr se observaron
las células de Purkinje con necrosis aislada, asi mismo
en la Aracnoides, en el espacio de Virchow-Robin, Asta
de Amon se observan manguitos perivasculares por
polimorfos nucleares vy linfocitos, escasos linfocitos en el
poligono de Willis. El diagnostico presuntivo fue realizado
mediante la prueba de Inmunofluorecencia Directa
(IFA) IMAGEN® Chlamydia (DakoCytomation California
USA), las pruebas fueron realizadas en improntas de las
regiones cerebrales antes mencionadas observandose
la presencia de Cuerpos de Inclusion intracitoplasmatica
(Cuerpos Reticulares [RB)] en las células de la corteza
frontal (figura 2). Debido a los antecedentes que existian
de artritis y multiples parejas sexuales se realizd la prueba
de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) para la
determinacion de Chlamydia trachomatis (C trachomatis).
De acuerdo al protocolo desarrollado por Dutilh etal,

19897 fue obtenido el Acido Desoxirribonucléico (DNA)
de diferentes porciones del encéfalo, y fueron utilizadas
las secuencias (5-GCCGCTTTGAGTTCTGCTTCCTC-3’;
3-CCAAGTGGTGCAAGGATCGCA-5) obteniendo un
amplicon de 129 pb. Las porciones identificadas como Cfy
Cp, resultaron positivos para la determinacion C trachomatis
por la prueba de PCR. Mediante el desarrollo del método de
Microscopia Electronica (ME) de las porciones identificadas
como positivas por PCR , Cuerpos Elementales (CE) fueron
identificados (figura 3).

Figura 1. Fotografia de un Corte histopatoldgico de la corteza frontal
(Cf) tenida con H&E. La fecha indica la inclusion intracitoplasmatica
(EB) 40X.

Figura 2. Fotografia de impronta de la corteza Cerebral, con
la prueba de IFA y la utilizacion de louduro de Propidio como
contraste. Inclusion intracitoplasmatica de Chlamydia trachomatis
a 40X
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Figura 3. Fotografia de microscopio electronico de una seccion
de las meninges cerebrales. La flecha indica la presencia de CE.
HV=60kV, AMT Camera System.

Discusion

Chlamydia trachomatis es ampliamente conocida como
una de las principales causas de enfermedades del
sistema genito-urinario, asi como de artritis (Sindrome de
Reiter) y conjuntivitis.’®?° Sin embargo, existen escasos
reportes médicos que describen afecciones neuroldgicas
relacionada con C trachomatis. 2**> En este reporte se
ilustra el caso de un paciente con antecedentes de artritis
(sin causa etioldgica identificada) y consumo cronico de
corticoesteroides (dexametasona). La dexametasona inhibe
la presencia de la Prostaglandina E2 (PGE2) vy el Factor de
Necrosis Tumoral (TNF) en el nivel de transcripcion.El TNF
inhibe el crecimiento de Chlamydia spp,'*" por la activacion
de la enzima 2-3 indol dioxigenasa. Esta enzima tiene accion
sobre el metabolismo del triptdfano, que es un aminoacido
necesario para el crecimiento de Chlamydia. Por lo que
un TNF deficiente puede ser el precursor de Chlamydia
trachomatis activa.”

Otros estudios realizados en la familia de las Chlamydeacea
han revelado, que los CE sobreviven al proceso de
fagocitosis de los monocitos permaneciendo de manera
crénica.® Asi mismo los CE migran junto con los monocitos
hacia diferentes tejidos del cuerpo humano.® De acuerdo
con los resultados obtenidos en este estudio, los Astrocitos
fueron las células en las cuales se observaron las inclusiones
intracitoplasmaticas. La funcion fisioldgica que tienen los
Astrocitos es de soporte estructural para la neurona, lo que
permite tener una relacion muy estrecha con el sistema
ventricular y vascular del cerebro.”® Esta informacion
es compatible con la observada con Levit et al., 1986 en
la cual establece que el Atrocito es la célula en donde
principalmente se desarrolla la inclusion intracitoplasmatica
por Chlamydia trachomatis.”
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Conclusién

Es posible considerar en el diagnostico diferencial a
Chlamydia trachomatis como patdgeno causal de encefalitis.
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