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EN Los tltimos 15 afios se ha descrito un gran niimero de casos de encefalitis

necrosante y de tipo hemorrdgico aguda vy subaguda, que afectan a sujetos
de todas las edades. Estas encefalitis tienen como caracteristica comtn el pro-
ducir un proceso inflamatorio difuso del sistema nervioso central localizindose
las lesiones mas severas en los I6bulos temporales y estructuras rinencefalicas, En
un pequetio nimere de casos® % 121317 gu hallaron cuerpos de inclusién intra-
nucleares de tipo A. En algunos de los casos ha sido posible aislar el virus del
Herpes simplex del tejido cerebral, y en algunos el diagnéstico de encefalitis her-

pética se ha establecido por la presencia de anticuerpos especificos, 1 14.17. 19 T 5
evelucién de la enfermedad, en

la mayorfa de los casos, es de tipo agudo y casi
siempre los pacientes mueren en un periodo de dos a tres semanas, Los sintomas
iniciales mds comunes son: hipertermia, estado “gripal”, cefalea,
nuca, convulsiones, y finalmente delirio v estupor,
de diferente grado de intensidad ¥

rigidez en la
Los signos neurolégicos son
comiinmente tienden a mostrar lateralizacién,
de manera semejante a los de un procese ocupativo del lébulo tem
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mente se ohserva pleocitosis, de unos veinte hasta varios cientos de células por
mm?®, principalmente linfocitos. A veces aparece leucocitosis en la sangre peri-
férica.

El 31 de marzo de 1955 Van Bogaert, Radermecker y Devos® presentaron
a la Sociedad de Neurologfa de Paris el estudio de uno de estos casos, con las
caracteristicas clinicas y anatémicas que antes hemos descrito, v le denominaron
encefalitis necrosante aguda. A esta comunicacién le siguib otra serle de casos
presentacdos por esos mismos autores ;™ 1% 21 hasta ahora se hallan descritos en
la literatura cerca de 70 casos.

La encefalitis necrosante aguda fue en realidad descrita por primera vez,
aunque no identificada como tal, por Greenfield, en 1950, en un grupo de diez
casos mal definidos y poco hemogéneos que él denominé “encefalitis del tipo
poliocléstico o panencefalitico™ ', El caso 9 de ese grupo mostré lesiones ana-
tomicas muy semejantes a las que ahora se designan como encefalitis necrosante
aguda.

En esta comunicacién se presenta el estudio clinico y neuropatolégico de tres
casos de este tipo de encefalitis necrosante aguda que hemos tenido oportunidad
de estudiar,

En uno de ellos se encontraron cuerpes de inclusién intranucleares asociados
a signos inflamatorios en el tejido nervioso y en otros drganos (corazén, tracto
gastrointestinal, rifién), mientras que en otro solamente se hallaron cuerpos de
inclusién en el miccardio y en el 1ifién pero no se identificaron en el tejido ce-
rebral, y en el dltimo caso no fue posible observarlos en ninguno de los tejidos
examinados. Asimismo, a propésito de la revisién de la literatura que aqui se
incluye, se hace un comentario sobre los problemas de nomenclatura que se
presentan en estos casos.

Case 1. W. 5. Hombre de 66 afios, que un periodo de tres dias a partir de
actubre de 1964, desarrollé, por orden de aparicién, mialgias, malestar general,
rinorrea, hipertermia, diplopia y otalgia izquierda. El liquido céfalorraquideo
mostréd presién de 180 mm., 150 células por mm?® (linfocitos 95%), glucosa 68
mg.% y proteina 46 mg.%. Dos dias después, cuando fue admitido en el hos-
pital Saint Joseph de Vancouver (Wash.) estaba desorientado, con inquietud e
hipertermia; €] pulso eva de 64 por min., tenfa meningismo y Babinski bilateral;
la biometria hemdatica mostré 11,500 leucocitos, Un nuevo examen del liquido
cefalorraquideo practicado al dfa siguiente mostré presién de 240 mm. 60 linfo-
citos por mm? y 75 mg de proteina por ciento; los cultivos fueron negativos. Dos
dias después fue trasladado al Good Samaritan Hospital de Portland, Oregon.
Una semana después, el paciente cayé en estado semicomatoso y tuvo dos con-
vulsiones generalizadas. Los globos oculares mostraron desviacién ténica a la
izquierda y su postura era la de opistétonos, Un nuevo examen de liguido cefa-
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lorraquideo mostré 410 mm de presién, 488 células por mm® (989 linfocitos,
295 polinucleares), Unos cuantas horas después se observé papiledema, midriasis
bilateral, arreflexia generalizada y flacidez. En 24 horas tuvo una excrecién uri-
naria de 5 litros comparada con 1 litro de liquido ingerido, lo que se interpreté
como debido a disfuncién hipotaldmica. Para facilitar la respiracién se le practicé
traqueotemia; la gravedad clinica se acentué progresivamente y el paciente fa-

Aspectos del cerebro del Caso 1

Fig. 1. Desviacidn de la linca media hacia la derecha y puntilleo hemorrdgico de la
substancia blanca.

Fro. 2. Congestién vascular generalizada y necrosis del 1ébulo temporal izquierdo,
Fie. 8. Necrosis del 16bulo temporal izquierdo y foco neerdtico en el tilamo del mismo lado.
Fic. 4. Extensién de la necrosis a la cara medial del 16bulo occipital, Congestién vascular

generalizada.

llecié a los 14 dias del comienzo de su enfermedad, Se atribuyé la muerte a com-

presion del troncoe cerebral, secundaria e hipertensién intracraneal severa,
Hallazgos Neurepatologicos. El cerebro pesé 1640 g. El 16bulo temporal

zquierdo mostré signos de necrosis, hemorragia y congestién vascular muy mar-
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cadas, principalmente en sus porciones mediales vy dosales (Figs. 1-4), La ne-
se extendia por arriba al esplenio del cuerpo calloso v hacia abajo a la
superficie inferior y medial del 16bulo occipital izquierdo. La substancia blanca
de los hemisferios cerebrales mostraba aspecto griséceo y discreto puntilleo hemo-
rrigico, schre todo en los 16bulos frontales. Se observaron, ademds, focos de

Aspectos microscdpicos de las dreas de necrosis del cerebro del Caso 1.

5. Asta de Ammén, Infiltracidn perivascular y cdema intenso.
Fi6. 6. Capa piramidal del hipocampo en la que se aprecia destruceién neuronal, edema
y proceso inflamatorio difuso.

Fie. 7. Zona de necrosis con abundante reaccion celular, en la gue se identifican elementos
fagocitarios, hematdgenos y gliales,
Fir. 8. Reaccién glial, gemistocitos y micoglis fagocitaria alrededor de la zona de necrosis.

necrosis en el talamo izquierdo (Fig. 3), y en la porcién tegmental del mesen-
céfalo y puente, principalmente en la substancia gris periacueductal. La linea
media estaba desviada hacia la derecha y habia hernia moderada de la porcién
frontal de la circunvolucién del cingulo del lado izquicrdo (Fig. 1). Las arterias
del poligono de Willis tenian algunas placas de ateroma en la parte superior de
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la arteria basilar, cerebral posterior derecha y ambas carétidas, pero no habia
obstruccién de la luz de los vasos,

El estudio microscépico demostré la presencia de signos de inflamacién v
necrosis muy marcada del parénquima del I6bulo temporal con abundante infil-
tracion perivascular con linfocites, plasmocitos, leucocitos polinucleares disemni-
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Aspecto microsedpico del cerebro del Caso 1.

Fra. 9. Corteza cerehral del 16bulo frontal. Se aprecia edema y un nddulo glial.

Fie. 10. Nédulo glial en la substancia blanca subeortical.

Fra. 11. Infiltrado perivascular en la corteza cerebral.

Fic. 12, Proliferacién glial difusa y distensién de los espacios de Virchow-Rehin
en la corteza cerebral.

nados en el parénquima, intensa reaccién glial, tanto de microglia como de
astrocitos, v severo edema (Figs. 5-8).

La capa piramidal y la fascia dentata de la circunvolucién del hipocampo
estaban marcadamente afectadas por el proceso inflamatorio, aunque todavia
era posible reconccer la citoarquitectura de esta drea (Figs. 6 y 17).

En los cortes de otras dreas de la corteza cerebral, principalmente del Iébule
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{rontal, tronco cerebral y cerebelo se encontraron signos inflamatorios de las
leptemeninges y abundantes nédulos gliales en la substancia gris y blanca (Figs.
9-12), asi como desmielinizacién difusa con destruceién de axones. La substancia
blanca del cerebelo y de la protuberancia estaban marcadamente edematosas. La
capa granular y de células de Purkinje mostraban disminucién de la densidad
neurcnal, y abundantes imigenes de neuronas en vias de necrobiosis, El tronce
de emergencia del quinto par mostraba infiltrado difuso de células mononucleadas,

o il :
- - i

Aspectos microscépicos del cerebro del Caso 1.

Fig. 13. Infiltrado perivascular y congestién en los vasos de la pia vecina a la zona
de necrosis.
Fie. 14, Infiltracién perivascular discreta en la leptomeninge de la corteza cerebral del
16bulo frontal.
Figs. 15 y 16. Venas cercanas a la zona de necrosis del 16bulo temporal izquierdo. Nétese
el proceso inflamaterio intenso en la parcd de las venas,

El examen microscopico de otros drganos permitid comprobar la presencia
de facos inflamatorics en el parénquima renal y en las cipsulas suprarrenales,
con la presencia de cuerpos de inclusién intranuclear. Sin embargo, a pesar de
que se les buseé con cuidado, no fue posible observarlos en el tejido nervieso.
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Un hecho muy peculiar, que merece destacarse por su posible significacién
en la patogenia de las lesiones, es la presencia de inflamacién intensa en la pared
de las venas alrededor de las dreas necrosadas (Figs, 13-16), mientras que la
pared de los vasos arteriales se encontré libre de cse proceso inflamatorio. Este
hallazgo, de flebitis localizada a las dreas de necrosis, no subrayado por otros
autores, fue observado en los tres casos que agui se comunican, A pesar de la
gravedad del proceso inflamatorio de las paredes de las venas cerebrales alrede-
dor de las 4reas de necrosis, no se observaron en ningin caso imagenes de trom-
bosis venosa, aunque indudablemente la flebitis produjo cambios hemodinimicos
(congestién, ruptura de vénulas y capilares intraparenquimatosas) que contri-
buyen a agravar las lesiones anatémicas.

El diagnéstico neuropatolgico del Caso 1 corresponde al de encefalitis necro-
sante aguda, de etiologia viral, que afecta principalmente al Iébulo temporal
izquierdo y al tegmentum del mesencéfalo v de la protuberancia.

Comentario al Caso 1. La sintomatologia neurolégica, progresiva, grave en
este caso puede atribuirse a la localizacién del proceso inflamatorio, congestién
y edema intensos, en ¢l Idbulo temporal izquierdo, v a la compresién secundaria
del tronco cerebral.

La secuencia de los sintomas indica, sin embargo, que en este caso el tronco
cerebral resulté afectado al principio de la enfermedad, como lo indicaron la
presencia de diplopia, otalgia y reflejo plantar extensor bilateral, Los focos in-
flamatorios corticales y subcorticales difusos explican las alteraciones del estado
de conciencia, y la aparicién de convulsiones, sintomas que pudieron producirse
por la sola lesién del 16bulo temporal izquierde y la afeccién del tronco cerebral.
Este dltimo y la meningitis diserninada explican el opistétones que se presentd
a] duodécimo dia.

Al final, el paclente presents un cuadro de pardlisis de neurona motora in-
ferior y de papiledema indicativo de presién intracraneal aumentada, cuando el
proceso inflamatorio se hizo universal, Si se hubiesen efectuado estudios arterio-
graficos en este caso, seguramente hubieran mostrado desplazamiento hacia arri-
bz de la arteria cerebral media y de la linea media interhemisférica, tal y como
la ha descrito Piercel y otros,16 vy es posible suponer que la descompresién qui-
rirgica del drea temporal afectada podifa haber salvado la vida del paciente,

Caso 2. EM. Mujer de 69 afios desarrollé bruscamente, en enero de 1964,
laringitis, cefalea, malestar general, nduseas y vémitos, Al dfa siguiente presenté
hipertermia y 24 horas més tarde estaba confusa ¥y desorientada, Cuando ingress
al Good Samaritan Hospital, el cuadro clinico progresé rapidamente hasta menin-
gismus y coma; el liquido céfalorraquideo mostré, a los 7 dias, 310 mm. de
presién, 69 linfocitos por mm3 y 146 mg. de proteina por ciento. El pulso era
de 90 por minuto, la tensién arterial de 180/80; habia Babinski bilateral ¥ pre-
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sentaba de cuande en cuando movimientos convulsivos localizados al lado derecho.
Pupilas de forma v tamafio normales pero con reflejos lentos. Un nuevo examen
del liquido cefalorraquideo, mostrd presién inicial de 350 num de agua y 150
células (90¢; linfocitos, 109 polinucleares) por mm.? El electroencefalograma
demostréd actividad anormal localizada a las 4reas temporales del lado izquierdo.
Dado que se establecié la posibilidad clinica de una masa intracraneana, se
practicd arteriografia carotidea bilateral, hallindcse clevacién de la arteria ce-
rebral media izquierda y ligerc desplazamiento de las cercbrales anteriores a la
derecha (Figs. 17 y 18). Los hallazgos radiolégicos de este caso han sido comuni-
cados anteriormente por Howieson, Escobar y Garofalo.' Se hizo el mismo dia
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Figs. 17 vy 18. Arteriografia carétida. En el lado izquierdo (Fig. 17) se aprecia cla-

ramente la elevacién de la arteria cerebral media concomitante con el proceso inflamatorio
del lébulo temporal izquierdo, (Caso 2.)

descompresién temporal izquierda, evacudndose lo que se considerd un hematoma
intraparenquimatoso del I6bulo temporal. La paciente mejoré gradualmente y
diez dias después era capar de pronunciar algunas palabras. Tres semanas después
desarrollé un cuadro clinico de insuficiencia cardiaca y fallecié al dia siguiente,
31 dias después del comienzo de su enfermedad,

Hallazgos Neuropatoldgicos. El cerebro pesé 1,350 grs., habia signos de her-
nia del hipocampo, bilateral mederada; el 16bulo temporal izquierde estaba
necrético, y con hemorragia extensa afectando las superficies medial y lateral.
Las circunvoluciones estaban aplanadas y habia congestién vascular difusa mar-
cada.

El cuerno de Ammén, aunque todavia reconccible, también mostraba lesién
v hemorragia marcada, El estudio microscopico del tejido nervioso mostré alte-
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Fir. 19. Vista panoramica del Asta de Ammén que muestra la extensién de la zona de
necrosis. (Caso 1.)

Frg. 20. Vista panorimica del Asta de Ammoén que muestra la intensidad del proceso
necrosante, (Caso 2.)
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raciones idénticas a las del Caso 1. Se identificaron cuerpos de inclusién tipo
Cowdry A y B en los astrocitos y oligondendroglia, en las fibras del miocardio
y en las células del rifién e higado. El diagndstico neurcpatelégico en este caso
fue de encefalitis necrosanie aguda, de etiologia viral, afectando principalmente
al l6bulo temporal izquierdo, de terminacion fatal,

Comentario al Caso 2. La presencia de alteraciones electroencefalogréficas
focales v de movimientos convulsivos en la extremidad superior derecha refle-
jaban la necrosis del 16bulo temporal, identificada en el arteriograma y en el
estudio postmorten,

En este caso los signos de irritacién meningea se desarrollaron muy tempra-
namente, La presencia de signo de Babinski y el establecimiento del estado de
comz se explican por ¢l edema y compresién del tronco cerebral, Es de interés
sefialar, en este caso, el hecho de que la descompresién del 16bulo temporal iz-
quierdo results en mejorfa notable del cuadro clinico, pero la afeccién de otros
érganos (miocardio, rifién, e higado) determiné que la paciente se agravard y
falleciera,

Caso 3. A.C.G. Mujer de 45 afios. Desarrollé bruscamente cefalea intensa,
seguida inmediatamente de trastornos mentales, condueta bizarra y alucinaciones
visuales y auditivas. Permaneci6 en su casa, a donde fue atendida por un médico
general; se mantuvo unos dias con cuadro que se interpreté como un estado de
semicoma, del que aparentemente se recuperé, Se ignora la evolucién posterior
ya que ingresd al Hospital Psiquiitrico de la Ciudad de México, debido a que
le aparecieron dclores intensos en las extremidades infeirores. El liquido cefalo-
raquideo en ese entonces, mostré como Gnica anomalia 10 células por mm?, lin-
focitos 1009%. En el hospital se le encontrd confusa, pueril, v con lo que se inter-
preté como un sindrome taldmico, ya que cualquier intento de tocarla desenca-
denaba signos de intolerancia extrema por aparente dolor generalizado intenso
en la enferma. Briscamente, dos semanas después de su ingreso, la enferma cayé
en estado de coma y murié unas cuantas horas después.

Hallazgos Neuropatolégicos. El cerebro pesé 1580 g.; habia signos clares de
edema cerebral y de compresién del tronco cerebral; ambos I6bulos temporales
mostraban necrosis que se extendia a la porcién orbitaria de los lébulos frontales,
a la insula y a la porcién dorsal del tdlamo; las lesiones de este caso eran nota-
blemente simétricas (Figs, 21-26). El estudio microscépico demostrd la presencia
de proceso inflamatorio de tipo viral semejante al observado en los casos ante-
riores, abarcando tanto a los hemisferios como al tronco cerebral, aunque con
signos claros de crganizacién y de cicatrizacién fibro-glial,

No fue posible observar cuerpos de inclusién intranuclear en ninguno de los
cortes examinados.
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Aspectos del cerebro Caso 3

Fies. 21-26. Nétese la notable simetria de las dreas de necrosis en el Iébule temporal,
insula, gyrus rectus y nucleus accumbens septii,

No fue posible observar cuerpos de inclusién intranuclear en ninguno de los
cortes examinados.

Comentario al Case 3. Este caso ilustra claramente, por su evolucién clinica

2 3

que la encefalitis necrosante aguda es un proceso que puede mostrar remisién

espontinea, aunque sea temporalmente; pero, al mismo tiempo, indica que el

proceso inflamatorio no desaparece del todo y es capaz de mostrar recurrencia, y,

finalmente, determinar la muerte de la enferma, Desde el punto de vista de las

3 P
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manifestaciones clinicas este caso mostré predominantemente sintomas en la
esfera mental, lo que se explica por la topografia de las lesiones, localizadas fun-
damentalmente en el l6bulo limbico. Es bien conocido que estas estructuras par-
ticipan en las funciones viscerales y en la esfera mental,

Asimismo, es digno de mencionarse el hecho de que las lesiones anatémicas
de este Caso 3 constituyen uno de los ejemplos mdas claros, de todos los conuni-

cados hasta ahora, de la simetria de las lesiones necréticas en las estructuras
limbicas.

COMENTARIO

La encefalitis necrosante aguda representa una entidad fundamentalmente
anatémica, carcciéndose hasta ahora de suficientes datos para establecerla eomo
una entidad nosolégica. Indudablemente en algunos de los casos descritos en la
literatura se ha podido aislar el virus del Herpes simplex o detectar la presencia
de anticuerpos especificos a éste; lo que hace que algunos autores se refieran a
este tipo de encefalitis como encefalitis herpéticat- 5 & 8 0, 18, 1710, 20 A pyegtro jui-
cio, ésta constituirfa la designacién mds apropiada para esta afeccién del sisterna
nervioso. Debe mencionarse aqui que en otros tipos de encefalitis, se produce
también necrosis del tejido nervioso y toda la seric de componentes anatémicos
que se describen para la encefalitis necrosante aguda, y lo tnico que diferencia
a unos procesos virales de otros es la predileccién que los diferentes virus muestran
por ciertas éreas del tejido nervioso, en las que se localizan las lesiones mis
graves, mismas que a su vez determinan la sintomatologia predominante que ca-
racteriza a la afeccién. Citemos como ejemplo a la poliomielitis; este virus pro-
duce inflamacién y necrosis muy acentuada de los nicleos motores espinales y
bulbares, pero también determina un proceso inflamatoric menos grave en la
corteza cerebral, niicleos hipotaldmicos, cerebelo y tegmentum del tronco cerebral.
El virus del Herpes zoster ataca muy intensamente a los ganglios raquideos y
también en menor intensidad a la médula espinal, En la encefalitis letargica de
Von Economo, cuya agente viral hasta ahora no ha sido identificado, el mesen-
céfalo es el sitio en el que se producen las lesiones méas graves, De este mismo
modo, como en los ejemplos anteriores, el virus responsable de la encefalitis
necrosante aguda tiene predileccidén por las estructuras rinencefalicas del lébulo
temporal y frontal, pero las lesiones neccrosantes en si no muestran diferencias
anatémicas o histolégicas con las de otras encefalitis. Por lo tanto, lo tnico que
diferencia a la encefalitis necrosante aguda, que hoy comentamos, es su predilec-
cién por los I6bulos temporales y corteza orbitofrontal. Esta localizacién consti-
tuye en si un factor determinante de la gravedad de esta encefalitis ya que la
necrosis, las hemorragias y el intenso edema en las dreas afectadas son respon-
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sables de que en esta enfermedad se produzcan signos de una masa ocupativa
intracerebral y de hernia del hipecampo. Estos mismos hechos han conducido a
que en algunos de los casos descritos en la literatura® '7 se haya llevado a cabo
descompresién del l6bulo temporal v que, gracias a este procedimiento quirtrgico,
los pacientes hayan sobrevivido al perfodo agudo y atn se hayan recuperado.

La etiologia de la encefalitis necrosante aguda es todavia un tema en discu-
sién, Is cierto, sin embargo, que la combinacién de los cambios que ocurren en
el liguido céfalorraquideo, en la sangre, en las meninges y en el tejido nervioso
senalan con bastante precisién que se trata de un agente viral. Como ya se dijo,
en unos cuantos casos se han hallado cuerpos de inclusién en el cerebro y en
otros organcs, y estos cuerpos de inclusién también se consideran indicadores de
una infeccién viral. El virus del Herpes simplex ha podide ser cultivado e iden-
tificado en algunos casos en los que se hicieron estudios de biopsia o de los
tejidos extraidos por la autopsia,® 1 1% 19 mientras que en otros casos se han
encontrado pruebas de fijacién de complemento positivas para el Herpes simplex.
Sin embargo, en la mayoria de los casos no se ha aislado al agente viral, pero
existe el acuerdo comin de que el cuadre clinico y las lesiones anatémicas son
producidas por un virus Esta generalizacién es valida ain en la ausencia de
cuerpos de inclusién, si se tiene en cuenta que los cuerpos de inclusién pueden
no encentrarse ain en casos comprobados de encefalitis por Herpes simplex.?

Uno de los casos que aqui se presentan corresponde en sus detalles clinicos y
anatémicos a la deseripeién mds tipica de la encefalitis necrosante aguda, con
lesiones necréticas inflamatorias, bilaterales simétricas y de los 16bulos temporales,
insula y porcién orbitaria del l6bulo frontal, aunque en este caso no identificaron
cuerpos de inclusién, Los otros dos casos corresponden a los que tienen localiza-
cién necrosante unilateral. Sclamente en uno de estos dos casos se encontraron
cuerpos de inclusion en el sistema nerviose central, pero en ambos fue posible
identificarlos en las dreas con proceso inflamatorio del rifién, higado, suprarrena-
les y miocardio. Este hallazgo indica la naturaleza sistémica generalizada de esta
enfermedad. Uno de los casos fue intervenido quirdrgicamente ya que clinica-
mente se sospechd la presencia de una masa ocupativa intracraneana, como lo
describe Brihaye lo que produjo mejoria temporal muy semejante a la observada
¢n los casos de Dodge y Cure® y Pierce.!” 8i la paciente hubiese sobrevivido a la
miocarditis viral concomitante muy probablemente se hubiera recuperado,

Los casos descritos en la literatura tienen en comun el cuadro histolégico de
una necrosis inflamatoria de tipo viral, localizada primordialmente a los 16bulos
temporales, pero con afeccién difusa en los hemisferios cerebrales, troncocerebral
y cerebelo, tanto en la substancia gris como en la substancia blanca. Esos casos
difieren principalmente en la velocidad con que progresa la enfermedad y
en el grupo de edad en que se desarrolla,
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Una revisién muy completa la constituye el articulo de Bennet y asociados®
en el g se hace un anilisis extenso de las caracteristicas clinicas, hallazgos de
faboraterio y alteraciones anatémicas de 59 casos publicades por ofros autores,
y de 3 casos propios. Haymaker y cols.!8: 14 han descrito encefalitis herpética aguda
con inclusiones intranucleares, de evolucién fatal en nifies v adultes. Greenfield,!?
Crawford y Robinson,” describen casos de encefalitis aguda con o sin cuerpos de
inclusién, que afectan solamente a individuos adultos; Brierly y asociadest han
descrito tres casos de encefalitis crénica (desde el punto de vista clinico) o encefa-
litis subaguda (desde el punto de vista histolégico) sin cuerpos de inclusién, que
se presenta en el presenio. Nos parece razonable concluir que esas subdivisiones en
base de estudios inmunolégicos, cuadro clinico, y/o hallazgos anatémicos, represen-
tan una sola entidad nosolégica. La evolucién de la enfermedad depende con toda
probabilidad de las variaciones individuales en resistencia, edad v estado de salud
en general. Las variantes que se observan en la sintomatologia y en los hallazgos
anatomopatologicos podrian ser influidos por el estado en el que la enfermedad
se interrumpi6, por muerte o recuaperacién, y también por la extensién alcanzada
por las investigaciones clinicas y patolgicas en cada caso,

Es pertinente hacer mencién aqui del hecho, descrito en los hallazgos neuro-
patoldgicos, de que las venas alrededor de las Areas de necrosis muestran intenso
proceso inflamatorio, el que no se observa en las paredes de las arterias corres-
pondientes, Es posible que estas lesiones de flebitis cerebral sean causantes de cam-
bios hemodindmicos importantes que asociados al efecto local del virus responsable
de la encefalitis necrosante aguda, capaz por si solo de determinar la necrosis del
tejido nervioso afectado, produzcan y den como resultado la necrosis tan intensa
que se observa en estos casos, En otras palabras, e] proceso inflamatorio tisular, el
edema y las alteraciones hemodindmicas subsecuentes a la flebitis, constituyen tres
factores, que asociados, producen el cuadro anatémico de necrosis extensa del
tejido nervioso, Esta asociacién de factores explicaria satisfactoriamente los casos
con lesién bilateral de los I6bulos temporales, pero como ya lo sefialan Flamend-
Durand y asociades'® y Grant y Mc, Menemey!! resulta dificil explicar los casos
de necrosis unilateral,

ResUMEN

La encefalitis necrosante aguda constituye una enfermedad viral inflamatoria
que afecta principalmente el 16bulo temporal y otras estructuras limbicas, En esta
comunicacién se presenta una descripcién de los hallazgos clinicos y neuropatols-
gicos en tres casos tipicos de encefalitis necrosante aguda. Se ha intentado relacionar
los hallazgos anatémicos con el desarrollo cronolégico de los signos neurolégicos.
Se ha cosiderado la importancia de la descompresién del l6bulo temporal hecha
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en uno de estos pacientes, al alterar temporalmente el curso de la enfermedad. Se
comenta la similitud de estos tres casos con aquellos que se describen en la lite-
ratura como encefalitis por Herpes simplex, encefalitis agudas a cuerpos de in-
clusién, encefalitis polioclstica, o encefalitis necrosante aguda. Se sugiere que esta
subdivisién nosolégica es artificiosa y que las citadas entidades probablemente
representan variantes del mismo proceso que se manifiesta con cuadros clinicos y
neuropatolégicos diferentes, que dependen de la resistencia del individuo, de la
edad y de la naturaleza del tratamiento de los pacientes,
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