Sesion del dia 27 de febrero de 1948 19
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Presidente: Dr, Eminio Roviranra Astourn

I. Concepto.— La confusién de los primeros afios del presente siglo en la de-
limitacién del coneepto encefalitis se vié notablemente aclarada euando von Ecoxo-
Mo deseribié en 1917 los primeros casos de encefalitis epidémica o genuina, la mal
llamada hasta ahora encefalitis letdrgica. Kl voeablo encefalitis se basaba antes de-
la nueva era que representa la aportacién de von EcoNomo en una significacién pura-
mente anatémica. Los autores que més se distingnieron a partir de entonces en el
estudio de la encefalitis (STrRUMPELL, WERNICKE, OPPENHEIM), pudieron substraerse
del imperativo anatémico hipervalorado que afios atrds habia traido a la medicina
la orientacién anatomopatolégica de VircmOW, Pero la sola base anatémica no bas-
taba, como resulta insuficiente todavia hoy, para justificar un coneepto clinico bien
delimitado de encefalitis. La consecuencia fué un lamentable polimorfismo clinico y
anatéomico de la encefalitis, que aumenté las difieultades diagnésticas de esta parte:
de la neurologia, abaredndose procesos cerebrales en el concepto encefalitis que nada
tienen que ver con ella; tales son muchos casos de absceso cerebral, ltes nerviosa,.
reblandeeimientos diversos, ete. En pediatria se impuso entonees la encefalitis con-
génita de VIRCHOW.

La confusién anatomoclinica que hemos mencionado, corria parejas con la etiolo-
gia de las encefalitis. En efecto, las grandes epidemias de encefalitis que se desarro-
llaron en Europa desde 1917 a 1921, hicieron adelantar del todo el conocimiento de
la inflamaecién no supurada del cerebro. Al comprobarse que no todas las formas
eran letdrgicas en la encefalitis, se dirigié la investigacién, en 1924, a las formas
de encefalitis que se daban en las enfermedades infecciosas, siendo en este sentido
la pediatria la rama de la Medicina que mds valiosos datos aporté en el estudio-
completo de la enfermedad que hoy nos ocupa. Desde 1924, se pudo diferenciar bien
la encefalitis letdrgica o genuina — que por la razén anteriormente apuntada de que-
no siempre presenta el sintoma letdrgico se llamé epidemia —de las encefalitis se-
cundarias post y parainfecciosas. Dentro de estas ultimas, adquirié tal importancia
la encefalitis postvaccinal, que formé subgrupo aparte. De este modo se deslindaron
va dos grupos clarvos de encefalitis: de un lado la encefalitis epidémiea, con sintoma-
tologia clinica caracteristica y base anatémica en partes concretas del cerebro (subs-
taneia nigra y diencéfalo, principalmente) ; en segundo lugar, las encefalitis relacio-
nadas eon una infeeeién, con sintomas menos caracteristicos y anatomia patolégica
difusa. En ambos grupos de encefalitis, el agente etiolégico responsable es un virus
filtrable. Pero estos dos grupos solos no abarean todos los casos de indudable ence-
falitis de la infancia. Por esto PFAUNDLER establecié un tercer grupo de encefalitis,.
que llamé encefalitis esporddica, en el eual se podian incluir los easos atipicos o mix-
tos. En muchos de estos tiltimos easos rozamos otras afecciones neuroldgicas, no to-
das virieas, tales como diversas formas de encéfalomielitis, encéfalopatias degenera-
tivas, ete., que es preciso descartar siempre con cuidado. La condicién anatémiea
_esencial para poder hablar de encefalitis es, pues, que en el cerebro estén presentes.
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los earacteres conocidos de inflamacién que nos ensefia la patologia general; a sa-
ber, lesién de tejidos, exudacién con infiltracién perivaseular de células redondas y
proliferacién reparativa,

Nosotros ereemos que la clasificacién que mis se aviene a la prietica neuroldgi-
ca actual es la de dividir las encefalitis propiamente dichas, o sea la encefalitis no
supurada, en los dos grupos siguientes: emcefalitis epidémica, que llamaremos ge-
nuing, y encefalitis secundarias, divididas a su vez en encefalitis parainfecciosas y
encefalitis #6zicas. .

La clasificacion que adaptamos es de orden esencialmente praetico y corresponde
a una indiscutible realidad cliniea, que vivimos todos los dias. Obvio es decir que los
nombres de encefalitis parainfecciosa y téxica tienen que eompletarse con un segundo
nombre que califique la subforma correspondiente (por ejemplo, encefalitis saram-
pionosa, en el primer caso; encefalitis téxica, de causa endotéxica o exética, en el
segundo).

II. Clinica.— La forma cada dfa mas frecuente de encefalitis es la inflamacién
cerebral aguda, con cuadros sintométicos pseudomeningiticos y convulsivos, con co-
mienzo tempestuoso febril y que curan rdpidamente o conducen ‘a la muerte a corto
plazo. Estas formas actuales de encefalitis, cuando curan, dejan muchas veces secue-
las neurolégicas y psiquicas, como veremos en los easos que presentamos; secuelas
que dan al enadro clinico todas las earacteristicas del vago sindrome residual de la
parélisis cerebral infantil. Pero se echa de menos en tales secuelas los cuadros par-
kinsonianos y psicopiticos de la encefalitis letdrgica.

Si tenemos en cuenta la particularidad del cerebro infantil a reaccionar a la pro-
pagacién difusa cuando asienta en él un proceso inflamatorio, nos explicaremos la
tendencia a los cuadros clinicos graves y rdpidos de la encefalitis en el nifio y no
nos extrafiard la dificultad con que a menudo tropezamos en neurologia infantil para
encasillar debidamente algunas formas atipicas de encefalitis.

De la rareza de las formas cldsicas en la actualidad de la encefalitis de von Eco-
Nomo, da idea la estadistica que presentamos de 28 casos de encefalitis vistos por
nosotros desde el afio 1943 a 1949, alguno de los cuales resumimos a continuacién.
Entre todos estos casos no hubo ninguno que presentase la Jetargia tipica que se
describe para la mayor parte de los casos de las grandes epidemias que presencié von
EconoMmo y otros autores. Tenemos catoree casos que deben incluirse en las formas
genuinas o esporidicas de la encefalitis epidémica; doce easos corresponden a for-
mas seeundarias de encefalitis parainfecciosa; v dos casos de encefalitis toxica.

Para mayor claridad diddctica exponemos seguidamente algunas historias elini-
cas resumidas de los diferentes grupos de encefalitis que presentamos, que ilustrarin
mejor que todas las deseripciones sobre las formas como se presenta actualmente en
la infancia la inflamacién no supurada del cerebro.

A. Encefalitis genuina.— Como dijimos péginas atrds, puesto que la encefali-
tis epidémica se presenta géneralmente de un modo esporidico en la infaneia, prefe-
rimos llamarla genuina o idiopatiea en paidoneurologia, para diferenciarla de las
encefalitis secundarias o sintométicas como son las parainfecciosas y las toxicas. Pero
el establecimiento de este enunciado de enecefalitis genuina, requiere una justificacién
convineente, y esto es lo que intentamos llevar a cabo a continnaecién.

El polimorfismo clinico de casos aislados de encefalitis en la edad infantil, por
la tendencia mencionada del cerebro en desarrollo a la reaccién difusa, ha traido
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confusiéon en la nomenclatura que han usado pediatras y neurélogos para describir
los casos de encefalitis aguda idiopdtica. Mientras los nenrélogos tienden a incluir
en el grupo de encefalomielitis todos los casos de encefalitis aguda que no siguen la
“forma fundanmental” de von Economo, los pediatras han ereado el grupo de ence-
falitis esporddica, aunque la mayoria de los auntores que en estos dltimos afios se han
oeupado de este tema se muestran reacios en aceptar la relacién entre encefalitis
epidémica y la por ellos creada encefalitis esporddiea. A nuestro modo de entender
este tema de la paidoneurologia, la finica justificacién del nombre encefalitis espo-
radica se da si se acepta la conexién etioclinica entre las dos formas de encefalitis
antes mencionadas, como se hace en ofras enfermedades infecciosas del neuroeje, por
ejemplo, la poliomielitis. Pero en los dudosos easos esporddicos propiamente dichos.
de encefalitis epidémica en los infantes, con sus conocidos tipos sofioliento-oftalmo-
pléjico y coreico-irritativo, correspondientes a la cldsica encefalitis de von Ecovomo,
echamos de menos eon frecuencia la letargia manifiesta, los trastornos de los maseulos
éculomotores tipicos v los desplazamientos del ritmo normal del suefio. Sélo raras
veces observamos cuadros polimorfos en los cuales la somnolencia y embotamiento
de la conciencia objetiva, junto con otras alteraciones psiquicas y neurolégicas, re-
medan los cuadros antiguos de las grandes epidemias de la encefalitis de hace veinti-
cinco anos. He ahi un caso de encefalitis aguda “genuina’:

Dolores Ruiz Mufioz, 10 afios de edad, natural y domiciliada en Barcelona. Hija tinica; sin
antecedentes hereditarios y fisiolégicos de importancia. Desarrollo somatopsiquico normal, An-
tecedentes patolégicos: sarampién a los ¢ afios; amigdalitis hace un afio, bien curada. La ve-
mos el 28-11-46 en estado comatosp y fiebre de 38°. Ll dia anterior, después de comer, se en-
contrd stbitamente indispuesta, sobreviniendo a media tarde un ataque convulsivo ténico-clo-
nico, de naturaleza epiléptica. Al cabo de una, hora recobr6 en parte el conocimiento, para
caer rapidamente en un estado de delirio infeccioso, con confusién mental y habla incoherente.
Durante la noche se presentaron varios ataques convulsivos, alternando con vomitos a chorro,
sin nausea previa; de madrugada se fué obnubilando, hasta llegar al estado comatoso men-
cionado, Eaxploracion: FEstado intenso de sopor; color normal de la piel; respiracién de tipo
cerebral ; pulso tenso, ritmico, con 88 pulsaciones por minuto; abdomen deprimido, blando,
no hay hepatomegalia, ni esplenomegalia; aparato respiratorio y cireulatorip normales. Explo-
racion del sistema nervioso: coma intenso, hipertonia generalizada con reflejos tendinosos
exaltados en piernas y brazos, llegando al clonus en ambos pies; Babinski ligeramente positivo;
demas signos piramidales, negativos. No hay rigidez de nuca; Kernig y Brudzinsky, débil-
mente positivos. Estrabismo divergente. Pupilas midticas con reaccion perezosa a la luz. Con-
tracciones mioclonicas peribucales; gestos incoherentes con las manos. No traga, ni reacciona
a estimulos dolorosos y sensoriales. Puncién lumbar: sale liquido a chorro, claro, transparente;
albtimina, 0,36 g. 1/1000; Pandy, positivo; células, 1/3; glucosa, 1,40 1/1000; cloruros, 6,87
por 1.000. Fondo de ojo normal, Urea en sangre, 0,62 por 1.000. Formula leucocitaria: leuco-
citos, 10.400, con 84 neutrofilos, 10 linfoeitos y 6 monocites. Orina: albimina negativa; glu-
cosa ligeramente positiva y urobilina positiva. Wassermann y complementarias, negativos, Pir-
quet ligeramente positivo.

Se instaura un tratamiento a base de sulfatiazol per os y endovenoso a dosis masivas (6 g.
al dia), 2 e. c. de vitamina C diarios, tonicos cardiovasculares y 10 c. ¢. de hemoterapia en:
dias alternos.

Curso: Sigue un dia en estado comatoso completo, para pasar pautinamente a una obnubi-
lacion ligera al cuarto dia de enfermedad y a un psiquismo normal el sexto dia. Asimismo se
van normalizando la temperatura, la respiracién, el estrabismo y los reflejos tendinosos. Pun-
ci6n lumbar al sexto dia de enfermedad: liquido claro y transparente, que sale gota a gota,
con 2,4 células, 0,36 de albiimina, 0,0z de glucosa y Pandy ligeramente positivo. Fondo de:
o0jo normal.

En el tratamiento se suprimen los ténicos vasculares y se reduce la sulfamidoterapia a
2 g, al dia de sulfatiazol por via oral., Afiadimos vitamina B, y dacido nicotinico a dosis mo-
deradas.
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Sigue la mejoria, pudiéndose hablar de remision completa a los doce dias de enfermedad.
Apirética, pulso normal, buen apetito, no agueja molestia alguna, duerme bien, anda normal-
mente. Ha desaparecido la miosis intensa del principio, siendo ahora los reflejos pupilares nor-
males, No hay estrabismo, ni ptosis palpebral. Refiejos abdominales disminuidos. Reflejos ten-
dinosos exaltados en todas las extremidades, particularmente los patelares, Sensibilidad normal.
Puncién lumbar; liquido claro, que sale gota a gota, con 1,2 células; o,30 g. albimina; o,76
de glucosa y Pandy ligeramente positivo., Féormula leucocitaria: 7.000 leucocitos, con 70 neu-
trofilos, 28 linfos ¥ 2 monocitos. Urea en sangre: 0,45 g. por 1.000; glucemia, 1,10 g. por 1.000.
Orina: albiimina, glucosa v urobilina, negativas, Al wveinticuatro dia de enfermedad esti com-
pletamente bien.

Epieritica.— He aqui uno de los casos tipicos de encefalitis aguda cuyo estado
comatoso fugaz y la obnibulacién subsiguiente poco se parece a la prolongada le-
tareia de las encefalitis de von Ecoxomo, Caso en que cede completamente el cuadro
ceon sulfamidas y medicacion complementaria

, sin secuela alguna.

a)  Consideraciones elinico-terapéuticas. — Seria prolijo deseribir uno por uno
todos los casos de encefalitis aguda que hemos observado, por el pareeido fundamen-
tal de los mismos en su presentacion y sintomatologia. Sélo existen diferencias en
euanto al predominio de diversos sintomas clinieos, que en determinados easos dan
un sello especial a la enfermedad encefalica. Asi, tenemos un caso en el cual dominé

la parilisis de las cuerdas vocales en la sintomatologia; otro, en que desde el prin-
c¢ipio el nervio faeial sufrié en extremo, como puede verse en la fotografia adjunta
(fig. 1); en otro easo nos preocupd la intensa neuritis del nervio éptieo, que cedi6 al
tratamiento rdpidamente, como la restante sintomatologia. Tenemos un easo de tran-
sicién de las encefalitis agndas benignas a las encefalomielitis de la misma condicidn.
Otras veees es la etiologia la que marca particnlaridad elinica, sobre todo si hay una
Ities concomitante, como asi fué en dos de nuestros easos.

En las epidemias de poliomielitis es diffcil muchas veces delimitar la encefalifis
aguda genuina de la forma con predominio cerebral de la enfermedad de Heine-
Medin, hasta el punto que cuando el euadro morboso es exclusivamente encefalitico
hablamos de encefalitis aguda a virus poliomielifico. La constitueién del enfermo y
su herencin condicionan muchos rasgos de la clinica encefalitica, en el sentido de
mayor abundancia de accesos convulsivos cuando hay antecedentes epilépticos en la
ascendencia, formas més graves en casos de familias muy asténicas y depauperadas,
v mayor frecuencia de casos mortales o de seenelas neurolégicas mAs 0 menos graves.

En el grupo de las encefalitis agudas esenciales nos interesa subrayar la eficaz
accién terapéutica de las sulfamidas y de la penicilina que hacen remitir rdpidamen-
te y sin secuelas la mayorfa de los casos tratados precozmente y con intensidad. La
asociacién de penicilina y sulfamidas es mis efieaz que la administracion aislada de
estos medicamentos. Desde que usamos esta terapéutica no hemos tenido ningiin caso
de muerte por encefalifis no téxica,

B. Encefalitis secundarias. — La encefalitis tipica de este grupo es la consecu-
tiva a la vacunacién antivariélica, o sea, la llamada encefalitis vaccinal; pero en
nuestro pais se ven muchos més easos de encefalitis postsarampionosa y de ofras
etiologias infecciosas que la postvaccinal, al contrario de lo que sucede en Holanda
e Inglaterra, en donde esta temible complicacion de la vaeuna no es rara contingen-
cia. En nuestra casuistiea predominan las formas postsarampionosas (4 casos) y las
posteripales (4 easos), siguiendo la fos ferina (3 casos) y disenteria (1 easo). No
hemos observado ningiin caso de encefalitis postvaccinal.
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La sintomatologia de estas encefalitis secundarias es la mencionada para la en-
cefalitis agnda genuina, més los sinfomas presentes afin o residuales de la infeceién
especifica causante, Por esto el enadro elinico suele ser mis confuso en estas ence-
falitis, como oeurre en toda enfermedad mixta, en la cual concurren diversos facto-
res etioelinicos. Desde el punto de vista neurolégico, estas encefalitis secundarias se
earacterizan por acerearse mucho a las formas encefalomieliticas, siendo freeuentes
en ellas las seenelas en forma de parilisis espasticas, de morfologia variable.

1. — Encefalitis genwina, con pa-
s facial del lado izquierdo como
sintoma  motor predominante y que
quedd como secuela.

‘

El ewrso y la curaciéon dependen en gran parte de la entermedad causal. El tra-
tamiento debe ser doble, o sea, que abargue el proceso encefalitico, que es el que
pasa a primer término, y a la vez no descuide la terapéutica més o menos especi-
fica que exista de la enfermedad infecciosa oeasionante.

La encefalitis postvaccinal suele presentarse en forma explosiva y grave a los
poeos dias (del 10 al 15) de la vacuna. Es mortal en un tercio de los casos. Parece
ser que ni las sulfamidas, ni la penieilina, ni la estreptomicina, modifican el curso
gravisimo de esta forma encefalitica. Es tipica aqui la localizacién perivenosa de las
lesiones inflamatorias del encéfalo. En nunestro pais abundan los neurdlogos v pe-
diatras con experiencia que no han visto ningin caso de esta forma encefalitica.

a) En las encefalitis parainfecciosas es comin la siguiente sintomatologia eli-
nica: comienzo de la encefalitis de los eineco a los quinee dias después de la enfer-
medad causal, generalmente en forma vepentina, no siendo ravos los sintomas de irri-
tacion meningea, que alguna vez pueden dominar femporalmente el cuadro elinico;
entonces se debe hablar més de meningoencefalitis que de encefalitis pura, Son fre-
cuentes los vomitos, eefalalgias, hiposomnolencia, mioclonismos y ataques convulsi-
vos. El liguido eéfalorraquideo acusa pleocitosis franca, e hipergluecorraquia como
sintoma fundamental. Entre los sintomas neurvoldgicos deficitarios predominan las
parilisis espdsticas en forma de monoplejia, sobre todo en las formas postsarampio-
nosas. En la esfera psiquica puede quedar oligofrenia como secuela.
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Para mejor ilustrar pricticamente el grupo de encefalitis que estudiamos, damos
seguidamente un extracto de la historia eclinica de un caso de encefalitis postsaram-
pionosa.

Fig. 2.— Encefalitis sccundaria para-
infecciosa consecutiva a sarampion,
Hemiplejia del lado derecho.

Mercedes Bravo, de ¢ afios de edad, natural de Barcelona. Sin antecedentes hereditarios y
patolégicos de importancia.

Enfermedad actual: Hace dos meses astenia, anorexia y malestar Hace seis dias aparece
erupcion por todo el cuerpo, con las caracteristicas del sarampidn, al mismo tiempo que ele-
vacion térmica. A los seis dias desaparece el exantema sarampionoso, pero siguen las tempe-
raturas de 38 y 30° y se presentan alteraciones psiquicas en forma de somnolencia y apatia, Se
realiza un hemocultivo al Eberth, con resultado negativo, Se trata con sulfamidas, vias oral y
parenteral. Cede la fiebre, pero sigue el estado de obnubilacién psiquica. A los ocho dias de
estar apirética, se despierta por la mafana con hemiplejia del lado derecho y pardlisis central
del facial del mismo lado. En este estado la vemos por primera vez.

Exploracidén: Regular estado de nutricion; palidez de piel y mucosas; aparatos respiratorio,
circulatorio y digestivo, sin alteraciones. Psiquismo: obnubilacién; comprende bien los man-
datos, pero no contesta a las preguntas; existe afasia motora. Sistema nervioso: hemiplejia del
lado derecha, con exaltacion de reflejos tendinosos en el lado enfermo y signo de Babinski;
reflejos abdominales abolidos en este lado; no hay trastornos de la sensibilidad, ni de la coor-
dinacién, No existen signos de irritacion meningea ni sintomas extrapiramidales. Fondo de
ojo: papilas palidas y de contornos algo borrosos, Hemograma: 3.0oo hematies; 6.800 leuco.;
44 r_\ellif:‘)ﬁlos; so linfocitos; 5 monocitos y 1 eosin6filo. Orina: nada anormal. Wassermann
en sangre, negativo. Liquido céfalorraquideo: claro, transparente, normal de presiém; 5 células;
albimina, 0,18 g. por 100; glucosa, 0,50 gramos por 100; cloruros, 7,8 g, por 1oo; r. globu-
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linas negativas. (En el periodo agudo de la enfermedad encefalitica que paso la enferma antes
de verla nosotros no se practicd ninguna puncion lumbar; pero en estos casos nunca se ve
normalidad del liguor, como vemos en el periodo de secuelas postencefaliticas como es este caso.)

Curso: Mejoria paulatina del estado general, del sensorio y de la hemiplejia. Al cabo de
un mes, la exploracién neurologica acusa solamente afasia motriz y hemiplejia tipica, con mas
intensidad de la paralisis en brazo que en pierna; pero la enferma anda, “escribe bien con la
mano izquierda y estd completamente despejada del sensorio. A los seis meses y a los tres
afios de la afeccidn, sigue la secuela afisica y hemiplejia invariable y definitiva. Las cuti-
rreacciones a la tuberculosis v la radiologia de térax, fueron siempre negativas a la fimia. El
tratamiento se limité a sulfamidas y choques vitaminicos con By E al principio, para pasar
luego a la proteccién ortopédica de los miembros paralizades. In la fotografia que adjunta-
mos (fig. 2) puede verse el aspecto de la enferma una vez remitido el cuadro encefalitico.

Epicritica: Tenemos en el anterior caso una muestra de encefalitis postsarampionosa, que
remite dejando secuelas neurologicas irreparables, Otro caso nuestro postsarampionoso dejo
también secuela parética de los peronecs, y leyendo los casos de los demas autores se llega
a la conclusion que de todas las encefalitis postinfecciosas la consecutiva al sarampion es la
mas temible guod walitudinem; en cambio, quod @i am, la encefalitis postvacunal, es la mas
peligrosa.

Tanto los easos postgripales y postosferinosos, como el postdisentérico de nues-
tra casuistica (ecomprobaeién clara del Shigella dysenteriae en las heces), cursaron
sin dejar seecuelas neurolégicas, pero uno de los easos postocoqueluche dejé tras si
un eambio evidente del cardcter y de la personalidad como secuela psicopatolégica.
Al terminar este frahbajo hemos asistido dos casos de meningoencefalitis postparoti-
dea con obnubicién intensa, vémitos cerebrales, cefalalgias, intensa pleocitosis lin-
focitaria en liquido céfalorraquideo y ligeros sintomas de irritacion meningea; ambos
casos han remitido completamente sin dejar secuela alguna neuropsiquidtrica, siendo
la simple puncién lumbar la medida terapéutica eficiente en estos casos.

b) Puesto que las encefalitis tézicas propiamente dichas (por aleoholismo, ure-
mia, intoxicacién por el plomo, por el mercurio, ete.) tienen los mismos caracteres
clinicos que las encefalitis parainfecciosas (endotéxicas en realidad), preseindimos
de su deseripeion, en la cual la tiniea diferencia importante es su etiologia bien di-
ferenciada. En los dos easos nuestros hubo una encefalitis agudisima que causé la
muerte en dos a cuatro dias, después de la ingestién de frutos venenosos (solanum-
nigra) que equivocadamente cogieron los nifios en el eampo.

1II. Tratamiento.— En la parte dedicada a la casuistica se han deserito los
pormenores esenciales de sintomatologia, diagnéstico y tratamiento de las diferentes
formas estudiadas de encefalitis, por lo que debemos remitir a cada uno de dichos
grupos encefaliticos para evitar repeticiones. Sélo debemos subrayar aqui el despla-
zamiento actual de la terapéutica de las encefalitis hacia el empleo de los antibib-
ticos, que han descarfado por completo las poco eficientes medidas terapéuticas de
antano a base del suero de convalesciente, transfusiones sanguineas, urotropina, vac-
eineurina, 1odo, ete., para citar los remedios principales que estuvieron en boga hace
xglo diez afos. Con los antibidticos actnales obtenemos mayores beneficios que antes
en el tratamiento de las encefalitis infantiles. No deben olvidarse empero las medi-
aas fisioterdpicas y ortopédicas para prevenir y combatir las seceulas paraliticas y
aeformaciones de log miembros, tan frecuentes en las encefalitis de los infantes,

V. — Fisiopatologia de las encefalitis. — En el estado actnal de nuestros cono-
emmientos sobre los proecesos inflamatorios del encéfalo que se engloban con el tér-
mmo de encefalitis, desde el punto de vista fisiopatolégico, debemos atenernos sobre
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todo a las alteraciones del liquido céfalorraquideo, puesto que no estamos ain en
condiciones de descubrir otros procesos bioguimicos que toman parte en los eambios
aesintegrativos del tejido cerebral cuyo resultado final son las lesiones histopatolé-
gicas, que en el fondo no representan otra cosa que restos cadavéricos de procesos
necrobidticos tisurales; pero apresurémonos a decir que hoy por hoy tales restos ca-
davéricos son un valioso e insustituible dato objetivo en patologia nenmopsiquiatri-
cu. Sin embargo, asistimos a una vevisién de todos los problemas relacionados con el
proceso inflamatorio general del sistema enrvioso, que de un concepto estético ha
pasado a ser un mecanismo eminentemente funcional y dindmico. Este paso de la
patologia a lo funcional-dindmico hoy impera en la medicina toda. En efeeto, en la

Fig. 3. — Encefalitis genwina. Estadio agudo. Infiltracion perivascular en la substancia nigra.

o Método de Nissl. 8o aumentos.
Encefalitis genuina, Estadio agudo. Detalle de la infiltracion perivaseular, con lin-
focitos y células plasmaticas, Método de Nissl. 300 aumentos.

Fig. 4.

bioquimica de la inflamacién nerviosa, ademds de los factores anatémicos cldsicos de
1a infiltracién pericapilar con elementos redondos (linfoeitos, células plasmétieas,
ctedtera), desde los trabajos de Lewrs (1927) y Mexkix (1940 a 1947) debemos tener
especialmente en cuenta la existencia de linfotoxinas asimilables a las lencotoxinas
de la inflamacién en general, asi como también de substancias proteicas del tipo de
la histamina que aumentan la permeabilidad ecapilar y condicionan el importante
factor patogénico que es la inflamacién serosa de Eppinger. Con so6lo estos ejemplos
puede verse el transito del concepto anatémico de la inflamacién al eoncepto pato-
fisioldgico.

En las encefalitis no supuradas, euyo prototipo es la encefalitis epidémica (ge-
nuina), la presién del liquido céfalorraquideo suele ser normal; asimismo no suelen
variar la eantidad de cloruros, la albimina y globulinas y las curvas coloidales; en
cambio, durante las primeras semanas de la enfermedad encontramos hiperglucorra-
quia y pleocitosis mds o menos disereta, acompafiada muchas veces de ligero au-
mento de globulinas (reaccién de Pandy positivo ligeramente). En las encefalitis pa-
rainfecciosas los hallazgos en el liquido ecéfalorraquideo son pavecidos a los de la
encefalitis epidémica.
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En las encefalitis y en las meningitis se ha estudiado con mucha atencién la
-coneentracién glucosa en el liquido céfalorragquideo. Mientras que en los sindromes
meningiticos agudos hay disminucién de la cantidad de glucosa, en las encefalitis
se considera caracteristico sn anumento. Generalmente, al aumento de aziear en el li-
quido céfalorraquideo corresponde a una hiperglicemia. Esta hiperglicemia se atri-
buye a las lesiones anatémicas de la regién hipotalimica propias de las encefalitis
no supuradas. BAILEY, GRINKER y otros autores han demostrado que las lesiones de
la regién hipotalimica oecasionan hiperglicemia, de un modo parecido al cldsico ex-
perimento de Craupio BERNARD por puncién del suelo del cuarto ventrieulo. Asi,
pues, el aumento de glucosa en el liquido céfalorraguideo es consecuencia de la hi-
perglicemia provocada por las lesiones encefaliticas. Es probable que en los casos
patolégicos no incluibles en el término encefalitis y que excepeionalmente muestran
hiperglucorraquia, la explicacién sea también por un estimulo de la regién hipota-
ldmica o del cuarto ventriculo que provoque hiperglicemia, la cual, a su vez, es la
-causa de la hiperglucorraguia. El hecho que después de una inyeccién intravenosa
-de glucosa pase rapidamente ésta al liguido céfalorraquideo, demuestra la espeecial
permeabilidad de la barrera hematoencefilica para esta sustancia quimiea.

V. — Anatomia patoldgica de las encefalitis. — Desde el punto de vista anatémi-
-co, el coneepto encefalitis ha sufrido las mismas modificaciones que el concepto ge-
neral de inflamacién. Precisamente la histopatologia es la que ha ido reduciendo cada,
wvez mis a sus justos limites el dilatado coneepto de inflamacién encefilica en que
se apoyaba la clinica neurolégica de antafio. Del nombre genérico encefalitis se han
ido desglosando las enfermedades neurolbgicas y psiquidtricas en las cuales concu-
rren otros factores de tanta o méds importancia que el componente inflamatorio en-
cefdlico a seeas, tanto en su etiologia eomo en su patogenia y delimitacién clinica.

Fig. 5.— Encefalitis gennina, Substancia nigra. Método de Nissl. 750 aumentos. Neurona-
fagia en su fase final, con una célula ganglionar casi desaparecida (g) e invadida por
células gliales.

Fig. 6.— Encefalitis secundaria. Postsarampionosa. Pseudoinfiltracion perivascular sub-
cortical, con nédulos gliales confluentes alrededor de un vaso sanguineo hipertrofiado. Mé¢-
todo de Nissl, 100 aumentos.
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Tal es el caso de la parilisis general progresiva, de la liies nerviosa propiamente
dicha, de las psicosis por infeecién encefilica secundaria v de las enfermedades dek
sistema nervioso extrapiramidal.

Nissn y SpienMEYER hablan de una “encefalitis genuina’, relacionada con el
“complejo sintomdtico encefalitico” de estos autores, que hacen depender de una de-
finicién morfolégica de la inflamacién en el neuroeje. Srarz, resume con el término.
de “infiltracién celular” la caracteristica principal del mencionado eomplejo sinto-

Fig, 7. — Encefalitis 'secundaria, Postvacunal. Método de Bielschowsky. 800 aumentos, se-

gun/ Bouman. Restos de cilindroejes degenerados en un foco desmielinizante perivascular.

Fig. 8.— Encefalitis secundaria. Desmielinizante difusa. Método de Bielschowsky. Soo
aumentos, Foco desmielinizante con cilindroejes degenerados.

mitico encefalitico y de las reacciones activas en las partes mesodérmieas vaseulares.
¥ conjuntivas. Pasando por alto inferesantes detalles que diversos investigadores han
aportado Gltimamente al concepto de la inflamacién encefdliea, llegamos a las siguien-
tes definiciones: los procesos inflamatorios del neuroeje se caracterizan por la infil--
tracién en los espacios mesodérmicos perivaseulares (espacio de Wirechow-Robin) con
Jeucocitos, linfocitos, eélulas plasmétieas, células cebadas, histiocitos y “macréfagos”;
en unién de una transformacién activa de la neuroglia, en forma de células en bas-
toneito y nédulos gliales. Estos son los earacteres esenciales del eomplejo sintomético-
encefalitico en el sentido moderno de la palabra; earacteres histolégicos que encon-
tramos en los casos de adultos y nifios que hemos podido explorar post morten.

a) Encefalitis genuwina.— Ya hemos dicho que la encefalitis que von Economo.
describié en 1918 con el nombre de encefalitis letdrgiea, se ha llamado posteriormente:
encefalitis epidémica o, también, enfermedad de Feonomo. En paidoneurologia es.
mejor hablar en estos casos de encefalitis genuina. Veamos los hallazgos personales.
anatémicos de encefalitis en adultos y nifios (4 casos):

En el estadio agudo de la encefalitis genuina domina la reaceién inflamatoria
caracterizada por infiltrados perivaseulares, infiltrados en el tejido nervioso y neu-
ronofagia. Esta reaccién inflamatoria no suele ser intensa y se extiende difusamente:
por todo el mesencéfalo, sobre todo en los alrededores del acueducto de Silvio y del.
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tercer ventrieulo, respetando con rara electividad el niicleo rojo de la calota. Entre
los elementos redondos de la infiltracién inflamatoria destaca el hecho de la presen-
cia de ‘algiin leucocito polinuclear, como fué registrado ya por von EcoNoMo en su
fundamental monografia en el afio 1918, que hizo conocer al mundo la enfermedad
-que estudiamos, :

Podemos caracterizar globalmente la histopatologia de la encefalitis genuina di-
-eiendo que es una polioencefalitis basal eon todos los sintomas histolégicos de la in-
flamacién del sistema nervioso; su punto de eomparacién es la poliomielitis. La en-
«cefalitis genuina ataca con preferencia la substancia gris del mesencéfalo. En las
zonas afectadas vemos las tipicas infiltraciones perivaseulares eon linfoeitos en gran
eseala y menos abundantes eélulas plasmitieas; en los ecasos peragudos puede haber
ineluso algin lencocito polinuelear aislado (figs. 3 y 4).

Muchas células ganglionares desaparecen fagocitadas por la oligodendroglia y la
microglia y a veces incluso por células metacrométicas (neuronofagia); pero gene-
ralmente no se llega en esta enfermedad a una degeneracién intensa de la célula
ganglionar, pues faltan las intensas cromatolisis y demds lesiones: celulares agudas
«que vemos en ofros proeesos. La neuroglia entra en proliferacién intensa, sobre todo
la macroglia; por esto se ven tantos nucleos gliales en los focos inflamatorios de la
-encefalitis genuina (fig. 5). '

IEn la substancia gris del mesencéfalo e incluso en la substancia blanea, pueden
verse focos de nfiltracion glial (nodulitos gliales), formados sobre todo por la mi-
croglia, que estaria, enal ejéreito acuartelado, listo para la defensa inmediata del
‘tejido nervioso invadido por el virus; estos nodulitos de mieroglia representan el
verdadero substrato anatémico de la mal llamada infiltracién no perivascular en te-
Jido mervioso. '

b)  Encefalitis secundaria.— Predominan las lesiones en la substaneia blanca.
En la encefalitis después de enfermedades infeceiosas de la infancia (sarampién, tos
ferina, escarlatina y otras enfermedades exantematicas) se observan alteraciones di-
fusas de las células ganglionares, con hiperemia cerebral, hemorragias puntiformes
en la meninges y ligeras infiltraciones en la piamadre, que dieron nombre a la an-
tigua “meningitis simplex”, correspondientes clinicamente al meningismo de causa
toxica que se da con mucha frecuencia en enfermedades agudas.

Aqui también la lesién histolégica més tipica es la presencia de pequeiios focos
gliales localizados sobre todo en la substaneia blanca del neuroeje. Estos focos glia-
les suelen presentar la siguiente estruetura: aglomeraciones de células de neuroglia
alrededor de un pequeno y dilatado vaso, que a veces puede faltar; de entre las cé-
lulas gliales, destaca el predominio de la microglia, que, ademés del anmento anor-
mal cuantitativo, presenta alteraciones cualitativas en forma de hinchazén y meta-
«eromasia de su protoplasma, que deja colorearse bien eon el método de Nissl (eolo-
racién anormal).

Es frecuente ver una proliferacion de las células neurdglicas a lo largo de pe-
«quenios vasos de la substancia blanea, que aparecen con ensanchamienfos varicosos
y dan una imagen de seudoinfiltracién perivascular (fig. 6); lo que puede inducir a
.confusién con la infiltracién inflamatoria genuina de los procesos por infeceién di-
recta del neuroeje.

Al estadio agudo inflamatorio sigue la fase desmielinizante, con degeneracién de
lag vainas de mielina y destruceion parcial de los eilindroejes. En las figuras 7 y 8
vemos ejemplos elaros de tal estado desmielinizante.
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ResuMEN. — Se analiza la trayectoria histérica del concepto encefalitis en la in-
faneia. Del estudio de 30 easos de encefalitis infantil, se llega a la clasifieacién prae-
tica de eonsiderar dos grupos fundamentales: la encefalitis genuina o idiopdtica (ra-
ramente epidémica ahora) y las secundarias (postinfecciosas y téxicas).

Solo la encefalitis postvaceinal y las téxicas tienen elevada mortalidad. Las de-
mis encefalitis del infante tienen buen prondstico con los antibiéticos actuales, sien-
do raros los casos de muerte si la terapéutica es precoz. Las encefalitis postinfeceiosas
son de eurso mis benigno que las genuinas, pero dejan més secuelas neurolégicas.
irreparables.

Todas las encefalitis no supuradas, menos las téxicas, son de etiologia a virus.

Se deseriben la fisiopatologia y la anatomia patologica actnales de las encefalitis.
no supuradas.
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SOBRE UN CASO DE CRONIOSEPSIS ESTAFILOCOCICA
por el Dr. Agustin PErEz SOLER
Sesion del 24 de marzo de 1948

Presidente: Dr. EMinio Roviranra Astoun

N() son infrecuentes en la infaneia enadros clinicos de sepsis estafilocéeica en los
cuales ademés de variadas manifestaciones subjetivas y objetivas aparecen comg
sintomas de primera magnitud metdstasis en los diversos érganos, principalmente en
el aparato locomotor, pulmones, rifiones y piel. Un sinfoma poco menos que cons-
tante es la hiperplasia esplénica, La marcha de tales procesos es corrientemente agu-
da y muy favorablemente influida actualmente gracias a la terapéutica penicilinica.

Pero son ravos los easos eomo el que a continuacién se velata. En él concurren
caracteristicas que por diferir de las habituales, hemos ereido interesantes glosar y
exponer al certero juicio de esta Sociedad.

R. Ma C, 27 meses. Padres sanos. Hija tnica. No hay antecedentes de Ities ni contagic-
bacilar.
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