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El término se utiliza cuando existen datos clinicos y anatomopatologicos
de que el proceso infeccioso afecta al hemisferios cerebrales, tronco encelilico
o cerebelo. Es habitual clasificar las encefalitis virales en formas primarias y
formas post-ifecciosas o parainfecciosas, también si el proceso tiene cariacter

.- oy, .- wh
esporadico o epidémico®.

La forma primaria se produce cuando la encefalitis es la forma de
presentacion del proceso y se debe a invasion directa y replicacion del virus en
el SNC. El término post-infecciosa o parainfecciosa sc utiliza para describir
una encefalitis que se produce después de otra enfermedad viral o en
combinacion con ella o tras la administracion de ciertas vacunas, €stos casos se

supone que la encefalitis es una reaccion de hipersensibilidad.

Las infecciones virales agudas se clasifican scgan las alteraciones
i
clinicas que presentan o bien de¢ forma indirecta scgan la parte del Sistema

Nervioso Central implicada en el proceso Patoldgico, de ésta manera se definen

como Meningitis, Encefalitis o Miclitis.
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El cuadro anatomopatolégico es tipicamente el de un proceso de
desmielinizacion perivenosa multifocal. El virus no se puede aislar a partir del
SNC. Si el proceso se extiende hasta la médula espinal se utiliza el término de

encefalomiehtis.

La mayor parte de las infecciones virales del Sistema Nervioso Central
constituye el resultado final de una infeccion que afecta previamente a otros
tejidos y Organos.  Por lo general existe una fase de replicacion viral
extrancural, antes de que se alecte el Sistema Nervioso. La Encefalitis viral no

- : 63 RG
¢s rara se presentan 20 000 casos anuales en los Estados Unidos™ ™.
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Con frecuencia es dificil locahzar satisfactoriamente sélo por las
manifestaciones clinicas, se han utilizado términos compuesios como

meningoencefalitis o encefalomiclitis.  Los virus presentan variaciones en

cuanto a su tamafio. composicion Quimica y efectos sobre el Huésped.

Sus caracleristicas comunes comprenden un genoma (DNA-RNA)

rodeado por una cubierta protectora y el hecho de que se multiplican

anicamente en el interior de la célula y que el proceso inicial en la replicacion

comprende la separacion del genoma de su cubierta protectora.

ESTRUCTURA Y CLASIFICACION DE LOS VIRUS

Segun su contenido de acidos nucleicos los virus se dividen en dos

- grupos, que a su vez incluyen familias y géneros importantes, los que contienen

cn sugenonit RNA o DNAL
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Con frecuencia es dificil localizar satisfactoriamente solo por las
manifestaciones clinicas, se han utilizado términos compuestos como

meningoencefalitis o encefalomiclitis.  Los virus presentan variaciones en

cuanto a su tamaiio. composicidn Quimica y efectos sobre el Huésped.

Sus caracteristicas comunes comprenden un genoma (DNA-RNA)

rodeado por una cubierta protectora y el hecho de que se multiplican

unicamente en el terior de la célula y que el proceso inicial en la replicacion

comprende la separacion del genoma de su cubicrta protectora.

ESTRUCTURA Y CLASIFICACION DE LOS VIRUS

Segin su contenido de acidos nucleicos los virus se dividen en dos

“grupos, que a su vez incluyen familias y géneros nuportantes, los que contienen

con suogenomia RNA o DNAL
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Los Herpes virus tienen la tendencia de permanecer dentro de la célula
en forma latente. Los Togavirus y Bunyavirus son transmitidos por insectos
veetores. Los Mixovirus ticnen un genoma segmentado que presenta una gran

facilidad para las recombinaciones genéticas.

La seleccion de los métodos para ¢l aislamiento del virus depende de las
propiedades de éste. El conocimiento de la composicion bioquimica cs (til
para determinar el tipo de tratamiento antiviral que se utilizara.  El
conocimiento de las caracteristicas biologicas establece asociaciones que son

imposibles cuando consideramos solo ia localizacion del proceso patoldgico.

Los diferentes virus utilizan las caracteristicas distintivas  de  las
membranas de las células del huésped para la gemacion, los factores que
determinan ésta especiﬁc@dad no se conocen del todo. En muchos casos, las
proteinas de la cubierta pueden albergar una matriz proteica (proteina M),
proteina estructural.  Las glucoproteinas espectficas del virus sobresalen en la

superficie externa de la cubierta, y a veces, poseen zonas hidrofobas gue
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atraviesan la doble capa de lipidos de la cubierta asi como zonas internas que

estan en contacto con las proteinas M.

Las proteinas virales denomimadas proteinas estructurales o del virion,
pueden formar la capside viral, pueden ser uno de los principales componentes
\
de las cubiertas virales o pueden asociase al acido nucleico viral (proteinas del
nucleo).

" Diversos virus contienen glucoproteinas que aglutinan a las hematies
(Hemaglutininas). Muclos también poseen proteinas con actividad enzimatica,
en la mayoria de los casos €sta enzima son necesarias para la sintesis de RNA
mensajero de polaridad adecuada (++) , para traduccion de una proteina o para la

replicacion del genoma viral.

Los Retrovirus contienen polimerasa de ADN dependiente de ARN que
habitualmente se conoce como transcriptasa inversa. Algunos virus como los
POXVIFUS,  reovitus,  patamixovirus  y  rabdovitus  poscen enzimas de

recubrintentos de ARN, que modifican el ARN mensajero viral.
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Otras enzimas codificadas por los virus son Cinasas de proteina,

fosfohidrolasas de trifosfonucléosido, endonucledsido, endonucleasas 'y

ARNasas,.

REPLICACION

La replicacion es el proceso por el que los virus infectan las células
susceptibles, reproducen su material y proleinas  genomicas, congregan y
liberan una descendencia infecciosa. La primera fase de la infeccion de las
celulas diana por un virus comienza con la absorcion de particulas y termina al

imiciarse la formacion de progenie infecciosa del virus.

Esta fase se conoce como periodo de eclipse y oscila de las 5 horas,
hasta 8 a 14 hrs.  La absorcion al parccer, ¢s un proceso inicralmente
reversible, que resulta de las colisiones ocurridas al azar entre los virus y las

células diana.

¢
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Otras enzimas codificadas por los virus son Cinasas de proteina,

fosfohtdrolasas  de trifosfonucléosido, endonucleosido, endonucleasas y

ARNasas.

REPLICACION

La replicacion es el proceso por el que los virus infectan las células
susceptibles, reproducen su material y proteinas genomicas, congregan y
liberan una descendencia infecciosa. La primera fase de la infeccion de las
células diana por un virus comienza con la absorcion de particulas v termina al

iniciarse la formacion de progenie infecciosa del virus.

Esta fase se conoce como periodo de eclipse y oscila de las 5 horas,
hasta 8 a 14 lws.  La absorcion al parccer, ¢s un proceso inicialimente
reversible, que resulta de las colisiones ocurridas al azar entre los virus y las

células diana.
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La fijacion esta favorecida por unas condiciones ionicas y de PH
adecuadas, pero es practicamente independiente de la temperatura y no requiere
energia. LEn los virus dotados de cubierta, la proteina viral de fijacion es,
tfpicamen.te, una de las espigas insertadas en la superficie externa de la cubierta
viral como la Hemaglutinina de los virus gripales. En los virus sin cubicrta los
polipéptidos supetficiales, como la proteina fibrosa de los adenovirus vy la

. . N . , .. . . Uk
hemaglutinina de los reovirus funcionan como proteinas de fijacion virales?” >,

Solo en algunos casos especiales se conoce la naturaleza exacta de los
receptores celulares de los virus animales. Aunque no se conocen todavia los
receptores especificos, se han podido identificar familias o clases de receptores
virales mediante estudios de {ijacion competitiva.  Los virus de la misma
especie, pero de diferente serotipo pueden competir por la misma clase dc
receptor o por diferentes clases de receptores, también pueden competir virus
de diferentes famihias por una misma clase de receptores. | Los Estudios de

) ., . 4 (1 - - s . . .
fijacion sugieren que hay de 10" a 107 puntos de fijacion viral por cada célula.
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Una vez que se ha producido la fijacion, deben atravesar la membrana
citoplasmatica de la célula. La velocidad de penetracion varia segun la
naturaleza del virus, la clase de células infectadas y los factores ambicntales
como la temperatura. Algunos virus experimentan n proceso de endocitosis
medida por receptores y aparecen dentro del citoplasma dentro de vesiculas

e 3
endociticas®’.

Otros virus pueden atravesar fa menbrana directamente y aparecer libres
en el citoplasma. Otro mecanismo de penctracion cs cl que la cubierta viral s¢
fusiona directaimnente con la membrana celular y la nucleocapside viral se libera

al interior del citoplasima.

El desnudamiento es ¢l proceso de eliminacion o disgregacion de parte o
la totalidad de la capside viral como preparacton para la transcripeion y la
transduccion de genoma viral. En los Papovavirus por ejemplo las primeras
proteinas claboradas después de la mfeccion son las antigenos ' (antigenos
tumorales o proteinas de comienzo), que se unen al genoma del virus

e e . e 3R
miciandose su replicacion™.
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Una vez finalizada la replicacion del genoma viral y la sintesis. de
proteinas virales, los virionés integros deben ensamblarse y ser liberados por
las células del huésped, ¢l ensamblaje de los virus sin cubicria y la
nucleocapside de los virus con cubierta, se produce de forma similar a la

cristalizacion, lo cual depende del autoensamblaje de los capsomeros virales,

En la mayoria de los casos los viriones se acumulan dentro de ta célula
infectada y se liberan juntos al ser lisada la célula. E,n los virus con cubierta es
tipica su liberacion de a célula por gemacion.  Este proceso puede ser mortal

para la célula.

PATOGENIA

Cualquier virus debe ser capaz de introducirse en el huésped, someterse
luego a un periodo de replicacion inicial y diseminarse por fin hasta su tejido
diana, infectarlos y lograr una replicacion satisfactoria cn una poblacion de

: 1263
células susceptibles®
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Una vez finalizada la replicacion del genoma viral y la sintesis. de
proteinas virales, los viriones integros deben ensamblarse y ser liberados por
las células del huésped, el ensamblajc dc los virus sin cubicrta y la
nucleocapside de los virus con cubierta, se produce de forma similar a la

cristalizacion, lo cual depende del autoensamblaje de los capsomeros virales.

En la mayoria de los casos los viriones se acumulan dentro de la célula

mfectada y se liberan juntos al ser lisada ia célula. En los virus con cubierta es
l

tiptica su liberacion de la célula por gemacion.  Este proceso pucde ser morttal

para la célula.

PATOGENIA

Cualquier virus debe ser capaz de introducirse en el huésped, someterse
luego a un pertodo de replicacion inicial y diseminarse por fin hasta su tejido
diana, infectarlos y lograr una replicacion satisfactoria en una poblacion de

. . 3
células susceptibles® .
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El resultado de éste iltimo paso puede ser una infeccion productiva con
o sin lesion celular, una infeccion latente o una infeccion persistente.  Para
transmitir el virus infeccioso al siguiente huésped, el virus debe eludir y resistir
las respuestas inmunitarias del huésped y una amplia gama de mecanismos de
defensa. El periédo de incubacion puede variar desde dias (gripe), semanas

- - . ror ~ : 52 19
(Sarampion - Varieela), meses (Rabia - Hepatitis), o aiios ( Virus lentos)” 2%

La infeccion viral se inicia con la entrada del virus en el Huésped, el cual
puede seguir diversas vias. El estrato ¢orneo de la picl proporciona una barrera
fisica y biologica contra la penetracion de los virus, algunos virus sobrepasan
ésta barrera al ser inoculados directamente mediante picaduras de insectos,
mordeduras de animales o por artificios llleczillic?s, imoculacion yatrdgena,

Hemotransfusion, Transplantes o Vacunaciones.

Hay gran niunero de virus que penetran en el huésped atravezando las
barreras mucosas de las vias respiratorias y del tubo digestivo, 1o que exige que
el virus supere una formidable serie de defensas del huésped. En algunos virus

intestinales, el paso através de la barrera inucosa del intestino esta medida por

1()
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una poblacion especial de células situadas por encima de las placas de Peyer y
conocidas como células micropliegue. Ellas y quiza su equivalente en el tejido
linfoide bronquial, facilitan, al parecer el transporte de algunos virus, hacia la

superficie opuesta a la luz del intestino delgado®™.

La transmision venérea con acceso a traves de la imucosa gcnil(mrimn"i;n
o rectal parece ser importante en los virus del Herpes Simple tipo 2, CMV,
Virus de Hepatitis B 'y VIH - 1, Disemindndose posteriormente a una region
distante, como el Sistema Nervioso Central,  para  provocar  la

~ Y03
enfermedad’ ' 1693,

Para propagarse y alcanzar los organos diana, los vitus utilizan las vias
nerviosas, sanguinea y linfatica. Algunos virus como cl de la rabia, IHerpes,
varicela se propagan a través de los nervios. Al parecer el virus del Herpes

Simple penetra en los nervios a través, de receptores situados principalmente

Junto a las terminaciones nerviosas sinapticas y no através del soma neural. B

vitus de la rabia se acumula en la placa motora terminal de la union

25 68 82
neuromuscular= *°°%,
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El virus de la rabia infecta también al niicleo y se propaga por los nervios
sensitivos 'y motores, hasta la médula espinal; la infeccion de células  de
sci-mfann puede considerar otra ruta nerviosa hasta el SNC. La diseminacion
por via nerviosa puede ser importante no sélo como una via de acceso al SNC,
simo también de diseminacion dentro del mismo y desde ¢l SNC hacia la

PO > N
periferia 727

La via olfatoria representa una forma especial de propagacion por via
nerviosa. Los bastoncillos de las células olfatorias sensoriales son visibles en
la mucosa olfatoria. Estas células tienen sindpsis directas con las células
mitrales del bulbo olfatorio, ya en el SNC . La diseminacion por via olfatoria
podria ser también la explicacion de la localizacion del virus dél herpes simple
en la corteza temporal media y orbitofrontal en casos de Iincefalitis por Flerpes

: 2140 32 535 3
Slmple 03235620 -

La propagacion de los virus por via Nerviosa explica probablemente los
episodios recurrentes de infeccion oral y genital ocasionada por el virus herpes

simple. Para muchos virus importante la diseminacion hematdgena. En general



ENCEFALITIS VIRAL

la via Hematogena se considera la via principal de acceso al Sistema Nervioso

Central, st bien el virus puede llegar también al SNC a través de la inervacion

: ; 62
vegetativa del intestino® %,

FACTORES DEL HUESPED

Respuesta de anticuerpos: la mayor parte de los virus son buenos
antigenos para estimular la respuesta inmunitaria, pues conticnen gran nimero
de proteinas extraiias. Posos son los anticuerpos quc juegan un papel
significativo para proteger al huésped de la infeccion vy algunos casos ellos
mismos pueden estar implicados en la patogenia de la enfermedad, Algunos

. . . . . . . o8 6L
virus no despiertan ninguna respuesta inmunitaria detectable en el huésped™

Los anticuerpos que protegen al huésped destruyendo la infecciosidad
del virus se conocen como anticucrpos neutrakizados (AcN), T fijacion del AcN
al virus es generalmente una reaccion reversible. La infecciosidad del virus

puede quedar reducida porque tos anticucrpos neutralizantes inhiban los
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procesos de fijacion, penetracion o desnudamiento del virus; provoquen
aglomeracion de los viriones; aceleren la degradacion viral en las vesiculas o

. . - . . . . . 29 30 3
incrementen la opsonizacion del virus y su posterior fagocitosis®® 22332,

Complemento.  Los virus pueden descncadenar la activacion  del
complemento tanto por la via clasica como por la via alterna, si no hay
respuesta por anticuerpos.  Los factores del complemento (C3b) al scr
activados pueden actuar como opsoninas, potencialn(lo la fagocitosis de los
virus,  La activacion del complemento por via alterna, cn combinacion con los
anticuerpos puede producir la lisis de los virus encapsulados o de las células

. ' )
infecctadas por los virus> 36483062

Aunque el sistema del complemento ticne papel protector en a infeceion
viral de los animales, en el hombre los estados de déficit del complemento no
van tipicamente asociados a mayor frecuencia o gravedad de las miecciones

. IC
virales®”,
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Inmunidad Celular; las cc’lulﬁs infectadas por los virus pueden ser lisadas
por los lmfocitos u otras células mediante mecanismos dependientes o
idependicentes de los anticuerpos.  Las células NK son linfocitos granulosos
que se {ijan a las células diana infecctadas y segregan moléculas citotoxicas
alojadas en vesiculas granulosas azurdfilas.  La funcion de las NK es
potenciada por interferones y probablemente por algunas proteinas virales y no
precisan de anticuerpos. La citotoxicidad de las NK proporcionan una de las
defensas mas precoces del huésped frente a la infeccion viral (mmaxima
actividad a los 2-3 dias) y precede a la aparicion de anticucrpos (7 dians), de
linfocitos T citotoxicos y a la hipersensibilidad retardada. Las células NK

i . ) . . 253062
activadas se han infectado en infecciones virales del ser humano® .

|
Interferones:  Los leucocitos producen mds de una docena de alfa

interferones(Leucocitarios), los genes que codifican interferones estan situados
en los cromosomas 9 (alfa y beta) , 2(beta), 5(beta), y 12(gamma) det ser
humano. Los interferones pueden ser inducidos por virus activos o inactivos,

por ARN de doble filamento y por otros compuestos” *.

._.
th
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El Interferon recién producido pasa al liquido extracelular y
segumidamente se fija a un receptor especifico situado en las células adyacentes.
El gen que codifica al receptor glucoproteico de los interferones alfa/beta se
halla en el cromosoma 21 humano. La fijacion del interferén a éste receptor
desencadena una serie de acontecimientos: produciendo la sintesis de una
cinasa proteica la cudl fosforiliza a un factor de iniciacion de sintesis proteica,
que mhibe la formacién del complejo de iniciacion y por tanto la sintesis de

proteinas virales?® 2% %

La induccién de una sintetasa que produce 2 - 5 oligoadenilatos que a su
vez activan a una endonucleasa celular (ARNasal), que degrada el ARNm

. . , . P . 3
viral. Obstaculiza la sintesis de proteinas virales™ .

Junto a esto, se producen cambios en los antigenos de la superficie de las
células diana, que consisten en una mayor expresion de los antigenos de
Histocompatibilidad 1 y 1I. Ademas los interferones aumentan la actividad de

i
I3 . . I .
las células NK, de las células que intervienen en las reacciones CCDA.

16
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Todavia no se conoce la importancia relativa de cada una de éstas actividades

- .o . . . SN
en la creacion de un estado antiviral inducido por el interferén®.

INMUNOPATOLOGIA INDUCIDA PORi VIRUS: Los virus
pueden combinarse con los anticuerpos especificos del virus, formando
inmunocomplejos circulantes capaces de intervenic en la innmmopatogenia. La
estimulacion de los linfocitos B por el virus puede provocar la formacion de
anticuerpos policlonales contra antigenos no relacionados con lel virus incitador

C o 30
original™ .

Los virus también pueden inducir anticuerpos por reaccion cruzada
contra estructuras normales del huésped que poscen reacciones antigénicas
similares a Jos virus (mimetismo molecular). Estos tipos de anticuerpos
también pueden conducir a la formacion de inmunocomplejos. Estos pueden

ser atrapados en la membrana basal en diversos lugares, como piel, rifion,

. . (2
plexos coroides y paredes de vasos sanguincos ™.
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Todavia no se conoce la importancia relativa de cada una de éstas actividades

en la creacion de un estado antiviral inducido por el interferon®.

INMUNOPATOLOGIA INDUCIDA PORE VIRUS: Los virus
pueden combinarse con los anticuerpos especificos del virus, formando
inmunocomplejos circulantes capaces de intervenir en Ta immunopatogenia, La
estimulacion de los linfocitos B por el virus puede provocar la formacion de
anticuerpos policlonales contra antigenos no relacionados con ‘el virus incitador
original™ .

Los virus también pueden inducir anticuerpos por reaccién cruzada
contra estructuras normales del huésped que poseen reacciones antigénicas
similares a los virus (mimetismo molecular). Estos tipos de anticuerpos
también pueden conducir a la formacion de inmunocomplejos. Estos pueden
ser atrapados en la membrana basal en diversos lugares, como piel, rifion,

. , 02
plexos corotdes y patedes de vasos sanguincos™.
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Desde ellos los immunocomplejos provocan lesiones tisulares al atraer y
activar a diversos mediadores de la inflamacion. Los anticuerpos producidos
por las infecciones virales también pueden producir lesion tisular directa. Los
anticuerpos contra linfocitos, plaquetas, misculo liso, filamentos intermedios,

imnunoglobulinas y proteina basica de la mielina son transitorios.

ENCEFALITIS POR HERPES SIMPLE.
|

La causa mas frecuente de Encefalitis Agudas de etiologia identificada
esta dada por virus del Herpes simple. 10 - 20 % de los casos. Con una
incidencia anual de 23/ 1000 000. Con una distribucion bifisica 5 - 30 afios y

mayores de 50 aiios, siendo mas frecuente en HVS - 1 95 % de los  casos ¢’

112 16 18394055 56062 63

En la patogenia como ya describimos hay una exposicion a superficies
mucosas (Bulbo Olfatorio) o rozaduras, posteriormente afecta a terminaciones

nerviosas, la nucleocapside se traslada intraxonalmente hasta los cuerpos de las
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neuronas ganglionares. Existe diseminacién a nervios sensitivos periféricos.
Otras formas importantes de diseminacion son la via Hematogena y linfatica.

g . . . (
El resultado es un proceso de desmielinizacidn perivenosa multifocal™ #4286,

recientemente se han encontrado pruebas serologicas que identifican
anticuerpos de superficie especificos para los dos virus ( proteinas VHS-1 (Ig
G)) y del VHS-2 (IgG2). Mas del 90 % de los adultos tienen anticuerpos para

VHS-1 hacia la 4* década de la vida, en condiciones precarias la mayoria

704

adquiere anticuerpos VHS-2 en la 3 década de la vida

El VHS-2 no se detecta hasta la pubertad y guardan relacion con la
?
actividad sexual anterior. Los anticuerpos VHS-2 se encuentran en la

poblacion general hasta en un 40 - 50 % . Sc han realizado aislamiento del

VHS-12-9 %y VHS-2 1 - 13 % en la saliva en asintomaticos’ # .

CUADRO CLINICO. Puecie leve con signos y sintomas generales

como cefalea, mialgias, malestar y sintomas de vias respiratorias fiebre
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superiores (pudiendo aparecer dias antes de que aparczcan los sintomas

neurolégicos)'! #2686

Los sintomas neurolégicos pueden tener un inicio sabito.  Con
alteraciones del nivel de conciencia, letargia, sommolencia o estupor.  Puede
haber alteraciones de la conducta, confusion, desorientacion y

. . z
alucinaciones” % 86

Al nicio del proceso se puede producir una convulsion o una scrie de
convulsiones y éstas crisis comiciales pueden ser el tnico sintoma de
presentacion. Habitualimente presentan estado nauseoso llegando al vomito,

suele haber rigidez de nuca, fiebre ' %8288

Las alteraciones neurologicas focales dependen de la zona del sistema
nervioso afectada por el proceso inflamatorio. La afectacion de los hemisferios

cerebrales puede producir afasia, signos de lesion de los Haces corticoespinales

y corticobulbares, movimientos involuntarios, ataxia, trastomos sensitivos Y

. g . s, G 08
pérdida de la imemoria de retencion'! 1213 37636668
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DATOS DE LABORATORIO: Por lo general las pruebas de
laboratorio tienen poca utilidad en el diagnostico de encefalitis. En ocasiones
aportan datos de afectacion sistémica, como en los casos en que se observan
linfocitos anomalos en la Mononucleosis infecciosa y transaminasemia en las

infecciones por el virus de la parotiditis y por ciertos picornavirus® .

La Puncion Lumbar con el examen del liqudo cefalorraquideo es la
prueba diagnostica mds importante. Los hallazgos que se encuentran varia de
una presion normal a  ligeramente elevada, Aspecto claro o minimamente
turbio, Leucocitos aumentados (50 - 500), proteinas aumentadas ( leve a
moderada ), glucosa normal, puede haber predominio de polimorfonucleares en
las fases miciales de la enfermedad, con frecuencia el contenido de proteinas

L 65 6768
aumenta conforme disminuye el recuento celular total®® % %7 6%

En la encefalitis por virus Herpes simple 1 ¢l liquido puede tener aspecto
ligeramente hemorrdgico o xantocromico y pu¢de contener un namero
significativo de hematies. En ocasiones no sc¢ encuentran alteraciones en cl

, . , . .. , s 7 64
liquido cefalorraquideo lo que hace el diagndstico mas dificil’ ™.
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ENCEFALITIS VIRAL |

El Electroencefalograma puede ser util. Se pueden observar alteraciones
difusas o bilaterales en pacientes con déficit neurologico focales o unilaterales.
El patron mas frecuente es actividad difusa de ondas lentas con interrupcion de

los ritmos normales, apareciendo en ocasiones brotes periodicos de gran

708

amphtud y complejos de espigas y ondas

La tomografia Computada, La Resonancia Magnética y la Gammagrafia
con radioisotopos pueden ser utiles para demostrar la presencia de lesiones
mtracrancales o de focos de infeceion localizados en estructuras adyacentes al
cerebro. La Corteza cerebral puede presentar una caplacion difusa de
contraste. Debido a la sensibilidad de los cuadros que cursan con alteraciones
del contenido de agua, la Resonancia Magnética permite demostrar con mayor
prontitud que la Tomografia computada las alteraciones de  encefalitis
Vil'aPG oU 61 78.

DIAGNOSTICO. Es importante excluir las infecciones no virales en

las que se puede aplicar tratamiento. existen diversos trastomos que pueden
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El Electroencefalograma puede ser atil. Se pueden observar alteraciones
difusas o bilaterales en pacientes con déficit neurologico focales o unilaterales,
El patron mas frecuente es actividad difusa de ondas lentas con interrupcion de

los ritinos normales, apareciendo en ocasiones brotes periodicos de gran

T68

amplitud y complejos de espigas y ondas

La tomografia Computada, La Resonancia Magnética y la Gamimagralia
con radioisotopos pueden ser utiles para demostrar la presencia de lesiones
intracrancales o de locos de infeccion localizados en estructuras adyacentes al
cerebro. La Corteza cerebral puede presentar una captacion difusa de
contraste. Debido a la sensibilidad de los cuadros que cursan con alteraciones
del contenido de agua, la Resonancia Magnética permite demostrar con mayor

prontitud que la Tomografia computada las alteraciones dc  cencefalitis

viralD(’ 60 61 78'

DIAGNOSTICO. Es importante excluir las infecciones no virales en

las que se puede aplicar tratamiento. existen diversos trastomos que pueden
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simular una encefalitis viral. Es imprescindible considerar éstas alternativas

cuando el paciente se estudia por primera vez.

Una vez que se establece el diagndstico de encefalitis viral primaria, es

importante determinar si el proceso forma parte de un brote epidémico o

constituye un caso de caricter esporadico.

Los datos relativos a la extraccion, la localizacion geografica y el grupo
de edad afectado por la enfermedad proporcionan imformacion suficiente para
sospechar la etiologia correcta. Durante ¢l verano, primavera y parte del otoiio

pueden prevalecer los Togavirus, Bunyavirus y Picornavirus®.

Algunos de éstos virus pueden ocasionar enfermedades mas leves que
otras, algunos con los virus de las encefalitis Equinas y de California afectan
predominantemente personas Jovenes. Durante el invierno las encefalitis
cpidémicas se deben con mayor frecuencia o Paramixovirus, virus de la

Varicela Zoster, Virus de la Rubéola o Virus del EB. El Virus Herpes simple
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es el responsable de la mayoria de los casos de encefalitis esporadica no

endémica que cualquier otro virus® %

La Evolucion es variable, puede set un proceso de corta duracion y de
caracter benigno o tan graves con secuelas muy pronunciadas, en relacion con
las funciones cerebrales del paciente. Las secuclas mas graves se asocian a
ciertos virus: VHS-1, Virus de la Encefalitis Equina Oriental, Virus de la

Encefalitis del Japon, Y la Encefalitis de San Luis 2 74042466566

Otros virus pueden causar enfermedades menos graves, tal es el caso del
virus de la Encefalitis de California y Virus de la Encefalitis Equino Oriental.

y e 68 7!
La resolucion del cuadro puede ser sibita o gradual'” 7.

La Enfermedad se puede complicar con un sindrome de pérdida de sal
secundario a la afectacion hipotalamica o con alteraciones en la temperatura o
cu fox centros del control de T respiracion por aleetacion del ttonco encelilico.
Estas alteraciones se pueden producir con rapidez por lo cudl hay que

. . - . 3 4
diagnosticarlas y corregirlas lo antes posible™ *.
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Los delectos neurologieos pucden ir mejurando de semana a meses.  2n
la mayoria de los casos de Encefalitis epidénicas el diagnostico viral se realiza
mediante pruebas serologicas en muestras de suero de la fase aguda y de la fase

de convalecencia.

Sc utilizan fundamentalinente 3 pruebas serologicas 1. Fijacion del
complemento, 2. Inlubicion de la hemaglutinacion y 3. Neutralizacion. Debido
a que las pruecbas serologicas son imprescindibles para ¢l diagnostico viral es
muy importante obtener muestras de suero en la fase aguda tan pronto como se

sospecha el diagnostico de Encefalitis Viral6 1062 6165666768

En las Encefalitis transinitidas por vectores y que no provocan la inuerte
del paciente, la sangre es el tejido en que se puede aislar con mas frecuencia el
virus. Sin embargo el aislamiento del virus a partir de la sangre también es

dificil debido a que la viremia puede ser breve y se produce antes de los

sintomas neurologicos'®,
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En los casos mortales el virus se puede aislar a partir de tejido cerebral y
de la médula espinal mediante la inoculacion de animalces susceptibles y cultivo
de tejidos. Cuando se sospecha Encefalitis por VIIS cs muy importante
establecer el diagnostico debido a que la administracién del tratamiento
antiviral lo antes posible tiene claras ventajas para el paciente. Las prucbas

serologicas en éste caso no son utiles'.

Algunos pacientes con Encefalitis de VHS presentan fiebre vy
alteraciones neurologicas compatibles con lesion Ocupante de espacio a nivel

bilateral en las zonas mediales orbitarias de los lobulos frontales, secuela

64 65 66

frecuente relacionada con alteraciones de la memoria de  retencion

El Virus del Herpes simple se demuestra mas adecuadamente en
muestras del parénquima Cerebral obtenidas por BIOPSIA. El examen de
biopsias mediante microscopia electronica e inmunofluorescencia asi como la
inoculacion Homogencizada del parénquima cerebral ¢n cuIlivps celulares y en
animales apropiados permite el diagnostico especifico de VHS en las fases

e S101213 1415
iniciales® ? ¢ 12 13141567
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Muchos neurdlogos ponen objeciones a la réalizacion de una biopsia
como procedimiento diagnostico porque los riesgos y secuelas superan a los
peligros potenciales del tratamiento. Ademas la Topografia computada con
contraste, la Resonancia Magnética y las Técnicas de lmagen Cerebral con
radioisotopos a menudo permite detectar lesiones con los I(’)bglos temporales lo
cual, afadido a la informacion clinica y a la pleocitésis en Liquido
cefalorraquideo, establece un diagnéstico con suficiente certeza para

administrar el tratamiento sin realizacion de biopsia® *

La Resonancia Magnética puede incrementar su sensibilidad mediante la
deteccion de Hemorragia en ciertos pacientes con Encefalitis por VHS. La
Encefalitis puede producirse como una manifestacion infrecuente de algunas
enfermedades sistémicas como saranmpion, varicela o tumores. La Encefalitis
aparece después de que se han detectado las caracteristicas mas tipicas del
proceso subyacente, rara vez la enfermedad sistémica puede debutar después

345 Hi
de que se han establecido el diagnostico de Encefalitis
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La Quumioterapia disminuye la mortalidad, sin embargo incluso con
tratamientos son frecuentes las secuelas neurologicas: 1. Se han descrito
trastomos {uncionales del Sistema Nervioso Auténomo, 2. Entumccimiento vy
hormigueo en region perianal, 3. Retencion urinaria, estrefiimiento y pleocitdsis

persistente LCR, 4. lmpotencia, 5. Hipoestesia y debilidad de miembros

inferiores ( puede durar meses ), 6. Mielitis transversa, 7 Pardlisis de Bell y 8.

Polineuritis Craneal'! 234367

-

El tratamiento es a base de Aciclovir 30ug / K / d'i'a durante 10 dias.
Estudios comparativos muestran menos mortalidad y secuelas con vidarabina a
15ms / Kg / dia. Los pacientes pueden cursar con insuficiencia renal pasajera
por cristalizacion del compuesto en el parénquima. En caso de resistencia una

buena opcidn es vidarabina®.

ENCEFALITIS POR VARICELA ZOSTER. Sc presentaenel 0.]
%0 dce los casos sin cmbargo la Encefalitis se presenta cn ¢l 90 % de los casos

de complicacion neurologica por varicela, los hallazgos clinicos pueden ser

datos de irritacion meningea, Cefalea, Fiebre signos meningeos, vomitos,
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La Qumioterapia disminuye la mortalidad, sin embargo incluso con
tratamientos son frecuentes las secuelas neurologicas: 1. Se han descrito
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El tratamiento es a base de Aciclovir 30, / K¢ / dia durante 10 dias.
Estudios comparativos muestran menos mortalidad y secuelas con vidarabina a
15,6 / Kg / dia. Los pacientes pueden cursar con insuficiencia renal pasajera
por cristalizacion del compuesto en el parénquima. En caso de resistencia una

buena opcién es vidarabina®.

ENCEFALITIS POR VARICELA ZOSTER. Sc presenta en el 0.1
%0 de los casos sin embargo la Encelalitis se presenta en ¢l 90 % de los casos
de complicacidn neurolégica por varicela, los hallazgos clinicos pueden ser

datos de trritacion meningea, Cefalea, Fiebre signos meningeos, vomitos,
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disartria, Convulsiones, Hemiplejia son comunes /19), paralisis de pares
craneales, afasia, hasta coma. EI 10 % de los pacientes con afectacion

cerebelosa fallecen ®'05386

El diagnostico se establece con el aislamicnto del virus. Demostracion
de la scroconversion, y aumento de anticuerpos al cuadruplo o mas ( comparar

49 50 86

siempre los sueros de fase aguda y de convalescencia ) El tratamiento

es sintomatico, se ha utilizado la vidarabina con buenos efectos sobre lesion

6370
cutanea™ .

|

CITOMEGALOVIRUS. La mfeccion primaria por CMV es la
enfermedad gue mas a menudo se confunde con MNIL. No ¢s una importante
causa de Encefalitis excepto en neonatos y en pacicntes mmunocomprometidos,
pacientes transplantados o con Inmunodeficiencia Humana. Dos tercios de los
adultos con Mononucleosis infecciosa hetersfila negativa tienen mononucleosis
provocada por Citomegalovirus.  Los sintomas incluyen ficbre, malestar
general, faringitis, linfadenopatia poco frecuentes, es de comienzo mas

insidioso y recuperacion mas lenta.
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disartria, Convulsiones, Hemiplejia son comunes /19), paralisis de pares
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cutanea”

i

T

CITOMEGALOVIRUS. La infeccion primaria por CMV es la
enfermedad que mds a menudo se confunde con MNI. No es una importante
causa de Encefalitis excepto en nconatos y cn pacicntes inmunocomprometidos,
pacientes transplantados o con Inmunodeficiencia Humana. Dos tercios de los
adultos con Mononucleosis infecciosa heterofila negativa tienen mononucleosis
provocada por Citomegalovirus.  Los sintoimas incluyen fiecbre, malestar
general, faringitis, linfadenopatia poco frecuentes, es de comienzo mas

insidioso y recuperacion mas lenta.
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El diagnostico se establece con el aislamiento del virus en sangre
periférica Indicador mas especifico pero menos sensible, aumento de

anticuerpos con CMV?®®,

En pacientes con SIDA se han encontrado inclusiones y antigenos contra

Citomegalovirus.

El tratamiento es a base de Ganciclovir dosis de induccion
10 my / K / dia (dividida en 2 dosis ) 14 dias. La dosis de mantenimiento de 5

m, / K, 5 -7 dias de cada semana.

En pacicntes con SIDA en doude aparceen recaidas clinicas y virologicas
se aconseja pautas de mantemmiento prolongado. Puede utilizarse también

Foscartnet.

|
Faringitis infensa con  aislamiento del istreptococo  B-1Temolitico o

Herpes simple excluye el diagnostico. El tratamiento es sintomatico se ha
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utilizado aciclovir ¢ Interferon Alfa concluyéndose que su utilidad clinica es

minuma o imperceptible.

EPSTEIN BARR. La Meningoencefalitis puede ser descrita como una
rara complicacion de la infeccion por Virus de Epstein Barr (10). Las
comphicaciones son raras, la complicacion neuroldgica (Paralisis de pares
craneales, Manifestaciones cerebelosas) pucden ser la primera o la anica
manifestacion. El estudio de CR no sirve para el diagnostico. Las técnicas no

. . . < g . . It f
mvasivas pucden sugerir Encelalitis por virus de herpes simple™ *.

Afortunadamente el 80 % de los pacientes con signos neurologicos por
Infeccion del Epstein-Barr se recuperan espontancamente. El prondstico es
excelente. El diagnostico se establece con la detencion de anticuerpos de 1gM
y seroconversion ANEB, los pacientes inmunocomprometidos no forman

anticuerpos ANEB.

SARAMPION. La Encefalitis ocurre en uno de mil casos de enfermos

con sarampion. La frecuencia incrementa con la edad. Inicia 4 - 7 dias
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. . . g . . 62 K6
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fiebre, estupor y coma

ENCEFALITIS VIRAL

después de la erupcion, puede precederla 10 dias o seguir la 29 dias®. Las

mamfestaciones pueden incluir crisis convulsivas, focalizaciones, cefalea,

|

2022 7475

La Mortalidad es de 1 10 al 15 % (23) en el 50 % dc los casos existen
alteraciones electroencefalograficas sin otros signos. Puede manifestarse como
una Encefahitis progresiva mortal, Encefalitis Transversa puede encontrarse

Mielitis ascendente, Panencefalitis esclerosante aguda y exacerbar la TB. El

" (ratamiento es sintomatico?! .

PAROTIDITIS. Esta complicacion (Ellcefa]itis) €s rara, ocurre en
menos de 1 % de los casos (24-25). Ell el 60 % podemos cncontrar pleocitosis
en LCR con elevacion de proteinas, glucosa normal o baja, ¢l 10 % presentan
sighos meningeos. Los sintomas neurologicos aparecen 3-10 dias o 2-3

semanas después de la Parotiditis™.

A pesar de ser poco frecuente es responsable de la mayor parte de las

secuelas. Rara vez encontramos estenosis del acueducto e hidrocefaha. La

2
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después de la erupcién, puede precederla 10 dias o seguir la 29 dias®’. Las

manifestaciones pueden incluir crisis convulsivas, focalizaciones, cefalea,

|

2
fiebre, estupor y coma®®?? 7

L.a Mortalidad es de 1 10 al 15 % (23) en el 50 % de los casos existen
alteraciones electroencefalograficas sin otros signos. Puede manifestarse como
una Encefalitis progresiva mortal, Encefalitis Transversa puede encontrarse

Mielitis ascendente, Panencefalitis esclerosante aguda y exacerbar la TB. El

" {ratamiento es sintomatico?! .

PAROTIDITIS. Esta complicacion (Ellcefa]ilis) es rara, ocurre en
menos de | % de los casos (24-25). E.n el 60 % podemos cncontrar pleocitosis
en LCR con elevacion de proteinas, glucosa normal o baja, el 10 % presentan
signos meningeos. Los sintomas neurologicos aparecen 3-10 dias o 2-3

semanas después de la Parotiditis®.

A pesar de ser poco frecuente es responsable de la mayor parte de las

secuelas. Rara vez encontramos estenosis del acueducto ¢ hidroceialia. La
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mejor prueba seroldgica de la infeccion aguda en el ELISA. El tratamiento es

basicamente de sostén®®.

ENCEFALITIS EPIDEMICA. Los arbovirus causan las encefalitis
epidémicas en varias partes del mundo. No se, sin cmbargo una importante
causa de Encefalitis, pero pudicra incrememtarse con ¢l aumento del trafico
mtercontinental. Los arbovirus son perpetuados por infecciones insignificantes
en pajaros o pequefios vertebrados. La transmision es por un vector antropodo.
La mayoria de la gente sufre sélo enfermedad sistémica.  El diagnostico se
cstablece con la elevacion de anticucrpos en ¢l sucro . El tratamicento es

sintomatico®.

ENCEFALITIS EQUINO ORIENTAL. Sec presenta en menores de 5
afios y mayores de 55 aiios, con una mortalidad hasta de un 70 % 7. Las
secuelas son de crisis convulsivas tonico clomcas y retraso mental.  En el

. ; Lo 12 %4
liqudo cefalorraquideo encontraremos pleucitosis mayor de 1000 :

33
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mejor prueba seroldgica de la infeccion aguda en el ELISA. El tratamiento es

basicameite de sostén®’.

ENCEFALITIS EPIDEMICA. Los arbovirus causan las encefalitis
epidémicas en vartas partes del mundo. No se, sin embargo una importante
causa de Encefahtis, pero pudiera incrementarse con ¢l aumento del trafico
intercontinental. Los arbovirus son perpetuados por infecciones insignificantes
en pajaros o pequefios vertebrados. La transmision es por un vector antropodo.
La mayoria de la gente sufre solo enfermedad sistémica.  El diagnostico se
establece con la elevacion de anticucrpos cn ¢l sucro . El tratamiento ¢s

sintomatico®®.

ENCEFALITIS EQUINO ORIENTAL. Sc presenta en menores de 5
anos y mayores de 55 afios, con una mortalidad hasta de un 70 % 7 Las
secuelas son de crisis convulsivas tonico clonicas y retraso mental.  En el

. , o _ | 2 84
liquido cefalorraquideo encontraremos pleucitosis mayor de 1000 .
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ENCEFALITIS EQUINO OCCIDENTAL. Sc prescita en mayores
de 35 afios esta es menos severa, ocurre en el oriente, centro y occidente de
Estados Unidos, Canada, Suroeste de América. La mortahdad es del 2 - 12 %,

quedando con secuelas de Ataxia y trastornos del lenguaje.

ENCEFALITIS SANLUIS. Sc presenta en pacientes de 5 - 10 aios,
en Ameérica Central, la mayoria de los casos son benignos y de corta duracion,

. . . rpv et o st A4 02 RO
mortalidad 2 %, como secuelas Crisis Convulsivas Tonico Clonicas ** %

ENCEFALITIS DE CALIFORNIA Y DE LACROSSE. Estos virus
son similares y causan la misma enferimedad en el centro y medio Oeste de
Estados Unidos. El Reservorio son pequeiios rocdores y ¢l veetor €s un mosco

|
que pica durante Agosto y Septiembre. La Encelalitis de California afecta
menores de | afio y mayores de 55 afios, la mortalidad es baja, puede dejar
como secuelas crisis convulsivas. En la Encefalitis de - Lacrosse el

diagnostico se realiza con la determinacion de anticuerpos de IgM contra cl

virus en suero o LCR. Elimina la necesidad de biopsia en la mayoria de los
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casos sobre todo por excluir Herpes Simple. El tratamiento es

sintomatico™ 47 %6,

ENCEFALITIS CENTRAL EUROPEA. Esta Encefalitis se observa
en el Norte de Grecia, Escandinavia y la anterior Yugoslavia, la mayoria de los
casos reportados son de Austria. Son transmitidos por un vector. El manejo es

sintomatico y la recuperacion es usualmente completa. El diagnostico es

serologico™.

ENCEFALITIS RUSIAN-VERANO. Es similar, sicndo ¢ésta mas

severd.

ENCEFALITIS JAPONESA. Es la mas comin de infeccién por
arbovirus, es endémica en el Suroeste de Asia, Japon, China, Filipinas, Borneo
y la India. Pajaros y animales domésticos son los reservorios: un mosco es el
vector. Se ha observado en menores de 15 afios. Despucés de un periodo de
incubacion de 1=2 semanas, el cuadro clinico es abrupto, |5tlecle presentar

1778

manifestaciones extrapiramidales . La convalescencia puede ser prolongada
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manifestaciones extrapiramidales . La convalescencia puede ser prolongada
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y son comunes las escuelas. El tratamiento es sintomatico y el diagnostico es

serdlogico®.

RABIA. Estos casos son raros. Sin embargo la rabia es endémica por
todo el mundo excepto en Inglaterra, Irlanda, Antartida, Australia, Japon y las
Islas del Caribe, Mediterraneo y Escandinava. Muchos de los casos en Eistados

Unidos son introducidos por animales domésticos (perros y gatos) *".

Los pacientes presentan cuadro clinico con prodromos inespecificos,
Encelalitis Aguda, trastomos funcionales profundos de los centros del tronco
encefalico. El 15 % de los caso presentan Sx de Guillan- Barré. El diagnostico
sc ocstablece al aislar el virus en  sccrcciones  como  saliva,  liguido
cefalorraquideo o cerebro.  Demostracion scrologica de  Inleccion aguda,
demostracion de Antigeno viral en tejidos, sino ha sido vacunado con elevacion
considerable anticuerpos tiene valor diagndstico. El diagnostico puede hacerse
rapidamente por la demostracion de antigenos de rabia en biopsias de piel del

cuello®'
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y son comunes las escuelas. El tratamiento es sintomatico y el diagnostico es

serologico™.

RABIA. Estos casos son raros. Sin embargo la rabia es endémica por
todo el mundo excepto en Inglaterra, Irlanda, Antartida, Australia, Japon y las
Islas del Caribe, Mediterraneo y Escandinava. Muchos de los casos en Estados

Unidos son introducidos por animales domésticos (perros y gatos) *’

Los pacientes presentan cuadro clinico con prodromos inespecificos,
Encefalitis Aguda, trastornos funcionales profundos de los centros del tronco
encefalico. El 15 % de los caso presentan Sx de Guillan- Barré. El diagnéstico
se¢ cstablece al aslar el virus en  sccreciones como  saliva, liquido
cefalorraquideo o cerebro.  Demostracion scerologica de Infeccion aguda,
demostracion de Antigeno viral en tejidos, sino ha sido vacunado con elevacion
considerable anticuerpos tiene valor diagnostico. El diagndstico puede hacerse
rapidamente por la demostracion de antigenos de rabia en biopsias de picl dcl

cuello®!
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El tratamiento no altera inevitablemente el curso fatal, la sedacion puede
ser necesaria en la fase aguda, los anticonvulsivantes pueden prevenir la crisis,
esta orientado solo al manejo sintomatico, no hay evidencia de que los
esteroides, mmunosupresores, antibidticos, o ag!entes antivirales tengan

86

ayuda

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Muchas  otras
enfermedades pueden causar un cuadro clinico similar al de la Encefalitis Viral,
debiendo descartarse siempre meningitis bacteriana, infecciones por malaria,
protozoarios, infestacion fungica, supuraciones intracraneales, septicemia,
endocarditis, enfemlgdad netastasica, colagenopatias, abuso de drogas,

~ 68
absceso, granulomas y enfermedad vascular ',
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FORMAS INFRECUENTES DE ENCEFALITIS VIRAL

ATAXIA CEREBELOSA AGUDA. Se puede asociar con diferentes
virus (picornavirus, virus Eipsten Barr y varicela zoster). Frecuentemente
afecta miios de 1 a 5 aflos de edad. La mayoria presentan sintomas una semana
antes de los sintomas neurologicos. De forma caracteristica la instalacion del

cuadro es insidiosa, con ataxia notable del tronco y de los miembros?? 26 #4347

La norma es la recuperacion completa aunque los pacientes que
presentan una ataxia intensa en las fases iniciales del proceso pueden tener
como secuela un déficit cerebeloso permanente. En algunos casos de infeccion
por varicela zoster las lesiones cerebelosas son de tipo desmiclinizantes

parainfeccioso.

Las enfermedades desmielinizantes se caracterizan por destruccion focal
de las vainas de mielina en el sistema nervioso central acompaiiado de una
/

respuesta mflamatoria, también puede haber cierto grado de destruccion axonal.

La mas frecuente de las enfermedades desmielinizantes es la Esclerosis
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Multiple, en la actualidad se piensa que en su patogenia esta implicada

probablemente la autoimunidad, quiza inducida por una infeccion viral®”.

L.a Encefaliomielitis Diseminada.Aguda y su variante Hiperaguda son
enfermedades  desmielinizantes agudas y monofasicas mediadas por
mecanismos inmunologicos, incluyéndose también a la Leucoencelalopatia
Hemorragica Aguda. La Mielopatia asociada a HTLV-1 constituye un ¢jemplo
de enfermedad desmielinizante cronica asociada a un virus. Otros

transtornos  desmichnizantes incluye a la Leucoencefalopatia Multifocal

Progresiva.

ENCEFALOMIELITIS DISEMINADA AGUDA. Se define como
una encefalitis o mielitis que inicia de forma sibita con signos y sintomas de
lesion de la sustancia blanca del encéfalo o médula espinal®
Generalmente es grave o mortal. Se caracteriza por infiltracion perivenular de

+ . » r 7
linfocitos y células mononucleares®.
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Multiple, en la actualidad se piensa que en su patogenia esta implicada
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probablemente la autoinmunidad, quiza inducida por una infeccion viral®.

La Encefalionuelitis Diseminada.Aguda y su variante Hiperaguda son
enfermedades desmielinizantes agudas y monofisicas mediadas por
mecanismos inmunolégicos, incluyéndose tambicn a la L.cucoencelalopatia
Hemorragica Aguda. La Mielopatia asociada a HTLV-1 constituye un ¢jemplo
de enfermedad desmielinizante crénica asociada a un virus. Otros
transtornos  desmielinizantes incluye a la Leucoencelalopatia Multifocal

Progresiva.

ENCEFALOMIELITIS DISEMINADA AGUDA. Se define como
una encefahitis o mielitis que inicia de forma subita con signos y sintomas de

.. : , . C 8623
lesion de la sustancia blanca del encéfalo o médula espinal® %,

Generalmente es grave o mortal. Se caracteriza por infiltracion perivenular de

linfocitos y células mononucleares®.
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Estos trastornos se pueden producir posterior a la vacunacion contra la
rabra, después de procesos infecciosos agudos sobre todo sarampion o
aparecer sin ningin antecedente. La causa es incierta, algunos autores
presuponen un cuadro de hipersensibilidad, quiza frente a la proteina basica de
la mielina. Se ha descrito depués de periodos de vacunacion antirrabica y de la
viruela que afortunadamente hoy en dia casi no se wtilizan. s infrecuente en la
parotiditis, se han encontrado reportes de casos de infeccion por micoplasma.
A pesar de su asociacion con el sarampion la aparicion del mismo cuadro
producido por diferentes sgentes etiologicos encaja mejor con ¢l postulado de
que el proceso basico implica una reaccion de HIPERSENSIBILIDAD, mas

que una infeccion viral directa del encéfalo y la médula espinal.

La presentacion clinica es de forma sibita con cefalea, delirio,
somnolencia, crisis convulsiva, icluso estado de coma, datos de irritacion
meningia, fiebre, signos focales, flacidez de las cuatro extremidades,
monoparecia, hemiplegia, pérdida del control csfinteres, déficid sensitivos
variables y graves algunos pueden debutar con paralisis facial, 1a corea y

atetosis son ﬁ'ecuentessc'.
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En el liquido cefalorraquideo se encuentra proteinas elevadas (50- 100
mg / dl ) aumento del nimero de linfocitos, rara vez el liquido cefalorraquideo
es normal. Ll diagnostico no es dificil cuando existe antecedente  de
vacunacion, en pacientes sin antecedentes es préctic?mente impostble o muy
dificil diferenciar de una encerfalitis viral. El tratamiento es sintomatico, se han

utilizado esteroides sin estudios clinicos controlados'? .

ENCEFALOMIELITIS HEMORRAGICA NECROTIZANTE
AGUDA. Es un trastorno poco frecuente, de instauracion cxplos'iva poslerior a
una infecciéon de vias respiratorias superiores, en las autopsias la sustancia
blanca se encuentra destruida al grado de licuefacion. La lesion es similar que
en la encefalomielitis diseminada aguda con infiltracion dc leucocitos y vasos

parcialmente necroticos, tas hemorragias multiples son caracteristicas.
La evolucion es similar que en la encefalomielitis diseminada aguada, con

una mortalidad del 20 %, el 50 % de los quc sobreviven ticnen sccuclas,

generalmente es unilateral, puede causar la muerte en 48 lirs., en el liquido
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cefalorraquideo la reaccion es mas intensa encontrandose pleocitosis hasta de

2000 y proteinas muy elevadas. La etiologia no se ha establecido'® 232

LEUCOENCEFALITIS HEMORRAGICA AGUDA. Trastorno
hiperagudo, raro, que afecta la sustancia blanca, suele estar precedido por algan
tipo de enfermedad viral sistémica predominantemente de las Qias respiratorias
superiores. [Existe una alteracion progresiva del nivel de consiencia, fiebre,

crisis comiciales y alteraciones corticales focales.

La afecctacion cerebral es unilateral, de cvolucion rapida, el liquido
cefalorraquideo suele presentar leucocitos mononucleares y
polimorfonucleares. La presencia de un efecto de masa o de_ un auimento en el
coeficiente de absorcion en la tomografia computada durante los tres primeros

dias de evolucion la encefalitis debe sugerir éste diagnostico.
No se ha podido relacionar Ia infeccion con algun tipo de virus

especifico, por lo que podria tener una naturateza de tipo alérgico. No se ha

podido aislar del cerebro ningiin tipo de virus. El tratamiento comprende ¢!
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control continuo de la presion intracraneal y de las crisis comiciales, se han

utilizado dosis elevadas de glucocorticoides! '°.

ENCEFALITIS LIMBICA. La encefalitis de las estructuras limbicas
como el hipocampo y la amigdala causa trastornos afectivos y de la
personalidad como ansiedad y depresion con agitacion, en asociacion con
pérdidas de memoria selectiva éugestiva de psicosis de Korsakolf, en ocaciones

aparecen cuadros de confusion y alucinaciones.

En algunas ocaciones la presentacion inicial es un sindrome

amunésico. El trastomo afectivo suele conllevar a 1a valoracion psiquiatrica del
|

paciente.  La presencia de alteraciones cn ¢l clectroencefalograma o de

convulsiones floridas, puede aparecer en forma precoz en éste sindrome.

Aunque micialmente puede estar respetada la funcion cognositiva ¢s frecuente

la demencia. A medida que evoluciona la demencia y el trastorno, suelc

superponerse sintomas de afecctacion encefalica en otras regiones.
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convulsiones floridas, puede aparecer en forma precoz en éste sindrome.
Aunque inictalimente puede estar respetada la funcion cognositiva es frecuenie
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Es una encefalitis localizada en los lobulos temporales y [rontales
(sistema  limbico), puede aparccer como efecto  paraneoplasico
fundamentalmente de los carsinomas de pulmén. Aunque se ha sospechado de

teologia viral no se ha podido demostrar.

Los pacientes con encefalitis limbica presentan una importante alteracion
de la memoria reciente que se mamfiesta por un estado de confabulacion, -
ammnesia y crisis generalizadas. El liquido cefalorraquideo contiene un nimero
limitado de linfocitos y células mononucleares. El electroencefalograma esta
caracterizado por la aparicidon de ondas paroxisticas, ondas lentas o ambas, en
uno o ambos ldbulos temporales. Las alteraciones anatomopatologicas sofn mas
pronunciadas cn el hipocampo y el nicleo amigdalino. SL han encontrado
cuadros con afecctacion predominante del tronco encefilico, efecto
paraneoplastco de algunds tumores. Las sintomatologia esta relacionada con la

distribucion de la inflamacion.

RE)
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ENCEFALITIS LETARGICA. Conocida también como enfermedad
de Von Economo, se detectd durante la primera guerra mundial, nunca se pudo
identificar un agente viral aunque las alteraciones clinicopatologicas
correspondian a una imfeccion viral del talamo y el mesencéfalo. Esta
enfermedad se caracteriza por la presencia de un cuadro de somnolencia
profunda y oftalmoplepa, Un clevado nimero de pacientes que sobrevivieron

desarrollaron un cuadro parkinsionano meses o afios despudés.

SlNl)ROMiES NEUROLOGICOS PARANOEPLASICOS.  lLos
tumores pueden producir alteraciones neurologicas por distinlos mecanismos,
invasion directa, invasion atastasica, asociado mfecciones oportunistas, ¢omo
complicacion del tratamiento (radionecrosis y neuropatia por quimioterapia)
etc. Las manifestaciones clinicas pueden ser la de una cnccl‘al_ilis limbica, del

tronco encefalico y/o degeneracion cerebelosa cortical subaguda.
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Estos sindromes pueden preceder el diagnostico del tumor primario en’
meses o meluso afios. Su diagnostico debe hacernos descartar rapidamente la

posibilidad de un carsinoma.

El diagnostico del sindrome neuroldgico paraneoplisico depend;:
principalmente de 1. Presencia de un sindrome clinico reconocido, 2. Excluston
de otros trastornos secundarios a tumores y 3. A la realizacion de algunas
prubas de laboratorio como electromiografia o determinacidén de anticuerpos

séricos. En el liquido cefalorraquideo encontramos clevacion de proteinas y

pleocitosis linfocitaria.

Se presenta en el 7 % de las neoplasias, encontrandose en pulmon hasta
en un 47 %, cancer gastrico 12%, cancer de mama 12 %, ovario y colon 9%.
La determinacion de anticuerpos anticélulas de Purkinje y anticuerpos anti-HV
tienen cardcter diagndstico y subrayan la posibilidad de un mecanismo

inmunoldgico.
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