Encefalitis Necrosante Aguda Afectando El Sistema Limbico y el Tallo

Encefalico Presentacion de un Caso

Muchos casos de Encefalitis Necrosante
Aguda (E.N.A.) han sido publicados y en
algunos de ellos el virus Herpes simplex
ha sido aislado. Hay varias técnicas para
el diagnostico rapido del Herpes simptex
(1), pero debido a que una escefalitis viral
se puede presentar atipicamente, o por
otras causas, aun vemos casos donde el
diagnoéstico se haoe hasta que el paciente
fallece.

Gran énfasis se continia poniendo en
el papel que realiza el Sistema Limbico
en las reacciones emocionales y de
defensa, de ahi que el conocimiento de sus
circuitos es de valiosa ayuda para tel
neurocirujano en el tratamiento de las
depresiones y las neurosis, (2). La afinidad
del Herpes simplex por el Sistema Limbico
ha sido comprobada. Cambios de
personalidad pueden ser algunas veces
muy prominentes en pacientes afectados
por EN.A.

El caso de E. N. A. que a continuacion
presentamos afectd la mayor parte del
sistema Limbico y parte del tallo
encefalico. El hecho de que clinicamente
un infarto cerebral fue una fuerte
posibilidad es evidencia de la variedad de
formas que una E.N.A. pedue asumir.

HISTORIA CLINICA:

Paciente de sexo femenino, 73 afios,
casada, raza blanca, permanecio
asin-tomatica hasta el 11 de Agosto, 1976
cuando se sintid exhausta Dos dias
después desarrolld fiebre, nauseas,
vomito y diarrea y al tercer dia confusion.

* medico residente del departamento de
Neuropatologia “Queen square”
Hospital de Londres Inglaterra

Dr. RICARDO T. MADRID L1ZARDO*

El 15 de agoseo presentd parestesias
del miembro superior izquierdo e
incoordinacion y al dia siguiente fu®
admitida al Ipswich Hospital bajo el
cuidado del Dr. J, W. Pawley. Al examen
fisico se encontré fiebre, confusion,
estado letargico e incontinencia.

Ademas debilidad facial izquierda,
hipperreflexia en los miembros superiores;
signo de Babinski positivo bilateral y
coordinacion sumamente deteriorada. Una
puncién lumbar practicada jen este
hospital mostré: 5  poli-morfobar
practicada en este hospital mostro: 5
polimorfo-nucleares, 315 linfoncitos,
proteinas, 16 mg%, glucosa 4mmoll/l.
HematolOgico: Hb 14 gms, leucocitos
6900, eritrosedimen-tacion 12 mm/h,
sodio 129 meq/, urea y glucosa fueron
normales.

El 18 de agosto la paciente tuvo
convulsiones focales y presened tem-
blores en la mitad izquierda de la cara
mientras los ojos se desviaban hacia la
derecha. Finas petequias fueron notadas
en el térax y brazos y episodios de
respiracion de Cheyne-Stoktes fueron
observados. El 22 de agosto la paciente fue
trasferida a la unidad de cuidados
intensivos, Batten Unit, The National
Hospital, Queen Square; bajo el cuidado
del Dr. J.N. Davis.

Durante su trasferencia la paciente
presentd nuevamente episodios de
respiracion de Cheyne-Stokes en ciclos de
50 segundos. En los periodos alternantes
dte hiperventilacion se notaba lucida y
orientada pero menos excitable durante
los periodos de ap-nea. La debilidad
facial persistia pero
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los 4 miembros respondian, la
hiperreflexia en miembros superiores
y signo de Babinski positivo bilateral
persistia iguales.

Un nuevo examen hematologico
mostré6  leucocitos 15.200,
eribrosedimentacion 8 mm/h, urea 58
mg/100 ml, sodio 128 meq/1, PO2
normal, PCO2 disminuido. Una nueva
puncion  lumbar mostr6  liquido
xantocromico con 1 polimorfonuclear,
239 monocitos, proteinas 103 mg%,
cloruros 117 meq/1 glucosa 62 mg%.
Un E.E.G. informado por el Dr. A. G.
Debono mostré ondas lentas derechas
con ondas puntiagudas cada 2 a 2/,
segundos y fue similar al practicado en
el hospital anterior. EI EMI Scan
mostro una lesion de baja densidad en
la region de la capsula externa derecha
extendiéndose hasta la insula y com-
primiendo el cuerpo frontal derecho.
Dicha region se tornd isodensa si-
guiendo la administracion  del
contraste _de Conray o Dr. Davis).
Radiografia de craneo, torax y E.C.G.
fueron normales.

El 23 de agosto la paciente presentd
edema generalizado y continud con
convulsiones focales en el lado iz-
3ulerd0 y dos dias después en el lado

erecho. Se le tratd con cloranfenicol
1.5 gm Q.D.S., cloxacillin 1 gm q.d.s.
isoniazida 300 mg q.d.s., piridoxina
50 mg q.d.s., rifampicina 60 mg q.d.s.
Estos antibidticos fueron desconti-
nuados en la primera semana por per-
sistencia de la fiebre. La paciente fue
intubada debido a su estado
estuporoso el 25 de agosto pero por
hipotension  (80/65 mmHg) fue
extubada al siguiente dia. No hubo
fiqspuesta verbal durante estos dos
ias.

El nivel de conciencia de la paciente
decayo, entré en coma y fallecio el 23
de Septiembre de 1976.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA.

_Cadaver de una mujer bien nutrida
sin ninguna particularidad especial.

CAVIDADES CORPORALES. Se
encontraron unas pocas adhesiones

pleurales sobre el 16bulo pulmonar iz-
quierdo superior. El saco Cpeplcérdlco
contenia liquido normal. Cavidad ab-
dominal normal.

SISTEMA RESPIRATORIO. Tra-
quea y bronquios contenian escaso
mucopus. Pulmén derecho 510 gms.
Pulmon izquierdo 310 gms. Ambos
pulmones estaban congestionados y
contenian material purulento.

SISTEMA CARDIOVASCULAR.
Corazon 250 gms. Ninguna anormali-
dad. Vasos coronarios permeables. El
segmento toracico de la aorta mostro
leves cambios ateroesclerotico, card-
tidas internas y arterias iliacas per-
meables.

SISTEMA UROGENITAL. Rifion
derecho 130 gms. Rifion izquierdo 120
gms; contenia en el polo inferior un
plequeﬁo quiste lleno de liquido seroso
claro.

Ambas capsulas se separaron facil-
mente. En ambas cortezas se encon-
traron multiples diminutas cicatrices.
Uréteres y vejiga normales.

SISTEMA GASTROINTESTINAL.
Esofago y estomago normales. Habian
multiples diverticulos en el intestino
delgado y grueso. Ninguna ulceracion
fue vista.

Higado: 1250 gms; normal. Vesicula
biliar normal. Bazo 70 gms; normal.
No se encontraron linfadenopatias.
Pancreas normal. Suprarrenales 11
gms; normales. Tiroides 50 gms, nada

e particular. Glandula pituitaria nor-
mal.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.
El cuero cabelludo, craneo y senos es-
taban normales. Habia congestion de
las leptomeninges.

En el hemisferio derecho la super-
ficie ventral del lobulo temporal y del
l6bulo occidental estaban congestio-
nadas y edematosas. El primer 16bulo
estaba reblandecido a la palpacion.
(ver fig. 1).

Habia leve herniacion del uncus de-
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recho y ligero desplazamiento del
mesencefalo hacia la  izquierda.
Ninguna anormalidad se halld en los
vasos del circuito da Willis, sistema
vertebrobasilar o en los pares
craneales. El cerebelo estaba normal.

CEREBRO, (despué¢s de fijacion).

Un corte horizontal a nivel de la
porcion rostral dia los ganglios basales
mostrd en le hemisferio derecho, una
area hemorragica abarcando la capsula
externa, el ci%tustrum, la insula y los
giras temporales superior, medio e
mferior, (ver fig 2). Una areca menos
hemorragica incluia el istmo del
cingulo, la corteza ventral del
precuineo vy la corteza occipital
adyacente, en el aspecto medial. En el
lado opuesto los girus temporal, medio
e inferior  estaban  también
hemorragicos.

Al mismo nivel los ventriculos la-
terales, ganglios bésales, talamos y
capsulas internas aparecian normales.
Un corte cerebral més ventral a nivel
del mesencéfalo mostro necrosis de la
su?erﬁme lateral del l6bulo temporal,
del uncus, hipocampo, parahipocampo
y del %11‘0 temporo-occidental en el lado
derecho (ver fig. 3). Las mismas
estructuras en el lobulo temporal iz-
quierdo estaban afectadas mostrando
pérdidas de la demarcacion entre afec-
tadas mostrando pérdidas de la de-
marcacion entra sustancia gris y sus-
tancia blanca simulando un infarto.

El mesencéfalo lucia asimétrico y
sin ninguna hemorragia. El puente,
bulbo %a region cervical de la médula
espinal aparecian normales. El ce-
rebelo estaba normal.

EXAMEN MICROSCOPICO.

(No se encontraron hallazgos pro-
minentes fuera del S.N.C.).

Cortes del 16bulo temporal derecho
mostraron destruccion de la corteza
sustancia blanca. Se hallo6 una inﬁl}—,
tracion difusa formada por astrocitos,
macrofagos, linfocitos y células plas-
maticas. En el centro d)_e,: la lesion ha-
bia proliferacion de capilares y se ha-

llaron células alargadas que podrian
ser fibroblastos o celulas microgliales.

Alrededor de los vasos pequefios,
arteriolas y capilares se encontrd pro-
proliferacion de linfocitos y células
plasmaticas. En las regiones menos
afectadas muchas células nerviosas
sobrevivieron y se pudo ver prolifera-
cion de astrocitos entre ellas y en las
regiones subpiales adyacentes (ver
fig. 4). Algunas de las células nervio-
sas sobrevivientes lucian deformadas,
otras presentaban satelitosis pero solo
unas pocas presentaban neuronofagia.
(ver fig. 5).

La proliferacion astrocitica era al-
gunas veces de tipo gemisticitico, y
ocasionalmente se encontraron algu-
nos astrocitos anormales,
multinucleados similares a aquellos
descritos en procesos infecciosos
necrosantes del cerebro (ver fig. 6). La
corteza de las regiones frontal y
parictal y la sustancia blanca mostro
nodulos microgliales, y proliferacion
microgliales generalizada.

Secciones tomadas del 16bulo tem-

oral izquierdo mostraron los mismos

Eallazgos del contralateral pero en
menor extension.

Cortes tomados en la corteza parie-
tal izquierda, occipital y frontal del
mismo lado mostraron menos dafio
que el 16bulo temporal, pero la reac-
cion glial y la proliferacion
mononuclear perivascular se hallaba
difusamente distribuida. Pequeiias
zonas desmielinizantes se
encontraron en la sustancia blanca
parietal izquierda.

El girus del cingulo estaba también
afectado pero no necroético. Ocasio-
nales nodulos gliales y unas pocas
neuronas sufriendo neuronofagia se
hallaron alternando con reaccion
mononuclear perivascular tanto en la
sustancia gris como en la blanca. Sec-
ciones de los gaglios basales mostra-
ron proliferacion glial siendo mas
prominente en el lado derecho. El
claustrum y la cépsula externa dere-
chos mostraron tejidos edematoso en
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el cual unos pocos macrofagos
vacuolados estaban presentes cerca
de los vasos. La Insula mostré los
mismos cambios del 16bulo temporal
ya descritos. Ambos talamos estaban

afectados mostrando proliferacion
glial 'y reaccion  mononuclear
perivascular.

La ultima reaccion también se en-
contro6 en los nucleos hipotalamicos.

Las maninges estaban infiltradas
difusamente por linfoncitos y células
plasmaticas; los vasos sanguineos pre-
sentaban  reaccion ~ mononuclear
peri-vascular.

~ El cerebelo estaba practicamente
inafectado y ocasionales reacciones

perivasculares en la sustancia blanca
fueron halladas.

Una seccion del mesencéfalo a nivel
de los coliculos superiores mostrd
tunefaccion de las células del nucleo
del ni para asi como actividad glial y

roliferacion linfocitaria alrededor de
0s pequenios vasos. Proliferacion glial
periacueductal fue también vista ad-
yacentemente.

La region mas afectada fue la Sus-
tancia Negra donde neuronas norma-
les alternaban con neuronas sufriendo
neuronofagia. Nodulos guales y proli-
feracion mononuclear perivascular
fueron también hallados.

Una seccion en la protuberancia a
nivel de os pedunculos cerebelares
medios, mostro la misma reaccion in-
flamatoria en los nucleos del puente.
Las células del ntcleo vestibular iz-
quierdo estaban menos preservadas y
el nucleo facial izquierdo estaban me-
nos preservadas y el ntcleo facial iz-
quierdo presentaba unas neuronas
re-raidas basoflas, otras con atrofia
pigmentosa y entre ellas una poca
neuronas normales. En ambos nucleos
faciales se aprendi®  reaccion
inflamatoria, (ver fig. 7).

El bulbo estaba casi normal a ex-
cepcion de algunos pequefios vasos
que presentaban proliferacion
mononuclear perivascular y ubicados
a ni-

vel de la decusacion de los tractos pi-
ramidales.

DISCUSION.

La mayoria de las lesiones en Ence-
falitis Necrosante Aguda (E.N.A.) es-
tan asimétricamente localizadas en
ambos hemisferio afectando principal-
mente los 16bulos temporales. Impor-
tantes centros en estos lobulos y sus
correcciones con otras estructuras son
incluidas en un sistema que en 1878,
Broca (3), llam¢6 "el Gran Lobulo
Limbico".

En 1937 la importancia de este
Lobulo Limbico en relacion con la
conducta emocional fue estresada por
Papez (4?, y Yakovlev (5) en 1948,
agregO algunas estructuras a la base
anatomica ya instituida por el
primero.

En 1973 Kelly D. (2), ofreci6 tres di-
ferentes circuitos limbicos:

a) El circuito de Papez que pasa del
septum via haz de] cingulo en el girus
del cingulo hacia el hipocampo vy via
del fornix hacia el cuerpo mamilar;
via tracto mamilo-talamico hacia el
talamo anterior y finalmente via ra-
diacion talamica anterior hacia el haz
del cingulo.

b) El circuito basolateral -orbital
frontal-temporal-amigdala es comple-
tado por vias de las conecciones amid-
dalo-dorsomedial talimico-frontal.

¢) El circuito de reaccion de defen-
sa que pasa del hipotdlamo via estria
terminal hacia amigdala y via amigda-
lo-fugal en sentido contrario hacia el
hipotalamo.

Varias series han sido informadas
(6) y (7), mostrando pacientes con E
ncefalitis por Herpes simples
(GES.). y presentando alteraciones
prominentes de personalidad; en nues-
tro caso de fulminante ENA. y en
otros casos anteriormente descritos,
confusion fue la primer manifestacion
impresionante y casi la unica eviden-
cia de conducta patologica. Probable-
mente debido a la severidad de esta
entidad y el rapido deterioro de estos
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pacientes un estudio psicométrico es
muy dificil de realizar.

Cambios de personalidad en niflos

ueden sugerir varios diagnosticos y
as enfermedades virales deberan te-
nerse muy >en mente. Es generalmente
aceptado que la Panencefalitis
Sugabuda Esclerosante, como una
complicacion tardia en nifios, ya sea
que hayan padecido sarampion o en
aquellos sin sintomas que tengan
elevados titulos de anticuerpos contra
el virus del sarampion, pueden
iniciarse espectacularmente como un
cuadro psiquiatrico.

Por otro lado en estudios llevados a
cabo e nifios con infecciones por Her-
pes hominis (8), adquiridas intraute-
rina o neonatalmente, los autores han
demostrado que algunos de estos ni-
flos sobreviven con secuelas oculares
o neurologicas. Por consiguiente, ni-
fios con deficiencia psicomotora debe-
ran ser investigados por diferentes
antigenos virales y, en la misma for-
ma, deberan ser madres con abortos
habituales o niflos con mal formacio-
nes congeénitas.

La asimetria y localizacion de las
lesiones en ambos hemisferios en
E.H.S. pueden algunas veces llevar a
un diagnostico equivocado. El diag-
nostico diferencial incluye S9), absce-
so intracraneal, tumor del cerebro,
malformacion vascular con hemorra-
gia, hematoma subdural agudo u oclu-
sion de un vaso mayor cerebral. Un
diagnostico  erroneo  de  masa
intrace-rebral clinica o
radiologicamente ha sido reportado en
varios casos {6), (9), (10), vy en la
mayoria de ellos el resultado de la
biopsia ha sido una sorpresa para el
neurocirujano.

Algunas enfermedades que afectan
las meninges, tales como meningitis
bacteriana, septicemia, tuberculosis,
hemorragia subaracnoidea o meningi-
tis carcinomato deberan ser siempre
consideradas. También enfermedades
metabolicas tales como porfiria, into-
xicaciones y menos frecuente esclero-
sis multiple se deben mencionar en el
diagnostico mas probable fue infarto

cerebral afectando el hemisferio de-
recho. El EEE.G. 3] el EMI Sean no
condujeron a un diagnostico conclu-
Sivo.

Una via anatomica de infeccion en
E.H.S. ha sido sugerida (11), a lo largo
del nervio olfatorio hacia el sistema
limbico. Difusién a través de los ner-
vios periféricos con o sin evidencia de
respuesta celular es otra posibilidad
(12), y la tercera posibilidad, lo mas
mas probable en nuestro caso, es la
distribucion de particulas virales por
la sangre al S.N.C. (13).

Sintomas prodrémicos pueden pre-
sentarse antes de un verdadero cua-
dro_neurologico de E.H.S. Dos fases
definitivas o enfermedad neuroldgica
bifasica ha sido reportada en los estu-
dios iniciales de esta enfermdad (10),
%14). En nuestro caso las dos fases
ueron manifiestas. La primera co-
menzo con sintomas que afectaban el
aparato gastrointestinal (fiebre, nau-
seas, vomitos y diarrea), a( la segunda
aparecio al corto tiempo después e in-
cluyd la afeccion del S.N.
forma fulminante.

La base anatomica del cuadro clini-
co en este caso fue el 16bulo limbico y
sus conecciones en ambos lados mas
moderada afeccion del mesencéfalo.
Aparte del S.N.C, el aparato gastroin-
testinal y la piel son frecuentemente
envueltos en las afecciones por Her-
pes simplex.

El estado letargico mas confusion,
debilidad facial, convulsiones focales,
incontinencia, ~signos = motores y
alt&-raciones respiratorias pueden ser
explicados or lesiones difusas
cerebrales. Alteraciones respiratorias
fueron observadas y reportadas como
respiraciones tipo Cheyne-Stokes y
los pacientes con este tipo respiratorio
anormal usualmiente presentan un
PCO2 disminuido. Respiracion de

. €n una

Cheyne-Stokes ha _sido
correlacionada (1 5%, con lesiones
profundas en ambos hemisferios

cerberales y ganglios basa-les que
dafian las capsulas internas. Infarto
cerebral, “encefalopatia hiper-tensiva
y enfermedades metabolicas,
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tal como uremia, han sido frecuente-
mente halladas por los autores men-
cionados, en pacientes con este tipo
de respiracion.

Debe ser anotado que en nuestro
caso ambas capsulas internas estaban
casi intactas y los centros respirato-
rios en el puente y en el bulbo sé en-
contraban casi normales.

No existe un L.C.R. tipico en la en-
cefalitis por Herpes simplex (E.H.S.) y
algunos casos no presentan cambios
en el mismo. lilis y Gostling (16),
apuntaron que en el primer examen
de L.C.R. 12% de estos casos son nor-
males_por lo que ellos ponen mayor
énfasis en el segundo examen de
L.C.R. Usualmente los (hallazgos co-
munes son un aumento en las protei-
nas y células, con glucosa y electroli-
tos normales.

La presion del L.C.R. esta frecuen-
temente elevada. En nuestro caso los
linfocitos y monocitos predominaban,
al aumento de proteinas fue
obstensi-ble. Cambios xantocromicos
han sido observados en algunos otros
casos casos de E.H.S. en los cuales la
puncion lumbar ha sido atraumatica.

El Herpes simplex es casi invaria-
blemente aislado del tejido cerebral

ero raramente del L.C.R. (17)

lewett (1), asegura que el virus del
Herpes esta presiente usualmente én
el L.C.R. ventricular pero ello nunca
han aislado virus del Herpes del L.C.R.
lumbar. El aislamiento del virus del
tejido cerebral provee el unico dia%—
nostico certero de E.H.S. fue la
conclusion de Tomlinson y MacCallum
en 1969 (18), pero cuando un tejido
necrotico_ha sido tomado (19), o un
lugar equivocado para biopsia ha sido
escogido (1), los cultivos -en estos ca-
so han sido reportados negativos. En
nuestro caso _cultivos de R.
premorten y tejidos cerebral después
del fallecimiento, fueron reportados
negativos.

Examen hematologicos en H.S.E.
usualmente muestran leucocitosis y la
presencia de células atipicas primiti-

vas de tipo inflamatorio han sido su-
eridas (20), como la base para el
1agnostico. El hallazgo de una eleva-
cidn de anticuerpos circulantes contra
el Herpes simplex en dos examenes
séricos diferentes es de mucha ayuda
espcialmente cuando se toman con
una semana de diferencia. Sin embar-
g0, en nuestro caso los titulos de anti-
cuerpos no se elevaron significativa-
mente, siendo 16 y 64 respectivamente
zrtomados con una diferencia de diez
ias.

No _existen cambios
Eatogn(qmqm-cos de v.HS. en el

.E..G indicando este los cambios de
localizacion de la anormalidad mads
que ej diagnostico, patologico de la
misma. En estos casos suele haber
confusion frecuente con una lesion
vascular. Varios autores (18), (21),
han  reportado, en  pacientes
padeciendo E.N.A., la presencia de
ondas repetitivas puntiagudas que
ocurren a intervalos cortos (0.5-2
seg.). También ondas lentas difusas
fueron vistas cuando el paciente esta-
ba en coma. Ain mas, en uno de los
pacientes de la serie de Adams ¢l
E.E.G. fue normal.

Como ambas enfermedades, infarto
cerebral y E.N.A. producen necrosis
del tejido cerebral el EMI Sean puede
confirmar cualguiera de los dos;
usualmente un diagnostico que el cli-
nico ha hecho mas comunmente basa-
do en los sintomas y el E.E.G.

Van Bogaert y colaboradores (22),
en 1955 introdujo el término Encefa-
litis Necrosante Aguda (E.N.A.), y
describi6 las lesiones. Otros autores
han reportado casi los mismos hallaz-
gos jen series diferentes (23)¢ 524), 11).
En nuestro caso la afeccion del 16bulo
temporal y el giras del cinculo son su-
ficientes para hacer el diagndstico y
las lesiones de los l6bulos parietal
y occipital asi como las del metencé-
falo, son menos comunes en E.N.A.
en las series reportadas hasta ahora.

La explicacion de la necrosis en ésta
entidad no estd bien estlabecida.
Algunos autores creen (25), que el
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edema de los 16bulos temporales pue-
de impedir la circulacion provocando
anoxia. La presencia de limfocitos,
células plasmaticas y micro,ff{lia adya-
cente indican  un endomeno
inmunologico. Una reaccion de
hipersensibilidad es la explicacion
mas probable para esta necrosis
fulminante dado que, reacciones
antigeno-anticuerpo producen lesiones
destructivas en el S.N.C. (26).

Los vasos incluidos en las lesiones
en ENN.A. pueden estar afectados en
diferente forma. Algunos pueden
tener paredes normales y otros pueden
presentar paredes necroticas (24). Ca-
1Ellares obstruidos con recientes trom-

os han sido reportados (1).

Nuestro caso mostrd proliferacion
de capilares con paredes normales en
diferentes areas y que pudieron ser el
comienzo de la reparacion del tejido
dafiado.

En E.H.S., cuerpos de inclusion in-
tranucleares, Coudry tipo A, pueden
ser encontrados con ¢l microscopio
de luz. En algunas de las series sin
embargo (18), (28), cuerpos de inclu-
sion fueron encontrados en una mino-
ria de casos y algunos de los cuales
fueron casos comprobados por culti-
vo. Con el microscopio electronico,
particular virales pueden usualmente
ser halladas en la biopsia cerebral o
material post-mortem. (29). Pero en
muchos casos de autopsia algunos au-
tores no han (encontrado ninguna (30).

Finalmente la carencia de respuesta
a los antibioticos en el tratamiento de
E.N.A con esteroides mas idoxuridine
son muy variables y la mortalidad es
elevada ain en los mejores centros
neurologicos.

SUMARIO

Una paciente de 73 afios, saludable
hasta tres dias antes en que inici6 sin-
tomas, muri6 casi 6 semanas después.

El cuadro clinico y varias investiga-
ciones condujeron al diagnostico de
infarto cerebral. El diagnostico de en-
cefalitis no tuvo mucho soporte ya

se clinicamente o por sofisticados
examenes que se le practicaron. El
diagnostico diferecial ha sido revisado
brevemente y se ha hecho una compa-
raciéon con los casos ya publicados.

Las dificultades en hacer el diag-
nostico en este caso de Encefalitis
Necrosante Aguda son relevantes y
no parecen estar de acuerdo con la
facilidad ﬁ, rapidez del diagnoéstico
que otros han reportado.

La afeccion del Sistema Limbico en
E.N.A. ha sido corroborada y las le-
siones poco comunes del mesencéfalo
han sido presentadas.

SUMMARY

A 73 year old female, heaythy until
three days before she started hér
fymptoms, died almost six weeks
ater.

~ The clinical picture and several
investigations led to the diagnosis of
brain infarction. The diagnosis of
encephalitis did not nave much
support either clinically or from the
sophisticated examinations carried out
on her.

The differential diagnosis has been
briefly reviewed and a comparison
been made with cases already
published.

The difficulties of making the diag-
nosis in this case of Acute
Necrotizing Encephalitis are relevant
and do not seem to agree with the
prompt-ness and  easiness  of
diagnosis that others have found.

The affection of the Limbic System
in A.N.E. has been corroborated and
the  uncommon lesions in the
brainstem has been presented.
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per-mission to publish it. Also I
would like to thank Mr. J.A. Mills
and Mrs. Mary Halliday for the
photographs and for typing this
report.



Fig. 1
Superficie ventral del cerebro. Cerebro asimétrico
debido a prominente y congestionado 1dbulo
temporal derecho con ligera herniacion del
uncus y rechazo del mesencéfalo hacia la iz-
quierda.

Fig. 2
Corte horizontal a nive%de la porcion rostral de
los ganglios basales. Notense las lesiones
necro-santes hemorragicas mas intensas en la
insula, y girus temporales derechos.

2.3

Corte horizontal mostrando ambos 16bulos tem-
porales y mesencéfalo. Obsérvese ain la imagen
vaga del hipocampo izquierdo. El uncus, hipo-
campo y girus temporales derechos se aprecian

necroticos.



Fig. 4
Seccion mostrando corteza preservada con
minima proliferacion gliai difusa. Parte superior
muestra vasos sanguineos congestionados con
reaccion mononuclear perivascular. (H. y E. x

Fig. 5

. t . . . .
Sustancia negra. Noduﬁ) microgiiai fagocitando
restos de una célula nerviosa (nquronofa%la).

Obsérvese otras células pigmentarias tumefac-
tas. Al extremo superior 1zquierdo se aprecia
satelitosis. (H. y E. x 45).

Fig. 6
Seccion de la corteza cerebral necrosada mos-
trando tejido adematoso con pocas neuronas
preservadas. Se aprecia reaccion astrocitica. No-
tese astrocito gigante multinuclear en el centro.
(H.yE.x45).

Fig. 7
Seccion de la protuberancia mostrando prolife-
racion gliai difusa en los nucleos del puente. Se
aprecia proliferacion inflamatoria perivascular.




ENCEFALITIS NECROSANTE AGUDA AFECTANDO EL SISTEMA UMBICO Y EL TALLO ENCEFALICO
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