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La8 encefslitiB «gpoiádic.a 

definición: Traducido literalmente el término ence­

falitis significa inflamación del cerebro. En otras 

palabras no significa una entidad mórbida definida 

ni aún un grupo do enfermedades, sino más bien una 

reacción histopatológica y fisiológica específica de 

los tejidos nerviosos ante variadas influencias le­

sivas. Tal concepto tiene solamente un significado 

teórico y abarca gran número de síndromes, clínica 

y etiológicamente muy diferentes, pero con un común 

denominador; la reacción inflamatoria. Es mejor por 

lo tanto, separar las infecciones bacterianas, los 

abscesos cerebrales y las meningitis purulentas; las 

inflamaciones específicas, por ejemplo: la sífilis 

y la tuberculosis del cerebro; también los desórde­

nes degenerativos, por ej. la esclerosis múltiple 

y la enfermedad de Schilder; y las encefalitis se - 

candarías a envenenamientos por metales, por ejem­

plo la encefalitis plúmbica. Tenemos q^ue omitir taja 

bien los casos específicos de encefalitis post vaci 

nal y la secundaria a ciertas enfermedades a virus 

como el sarampión, varicela y viruela y entidades 

Clínicas separadas como la raola y la poliomielitis»



Con estes restricciones le encefalitis comprende aL- 

grupo de enfermedades inflamatorias del cerebro que 

tienen estos tres signos en común: 1-Cierta hiatopa­

tología similar (destrucción difusa pero selectiva 

de las células ganglionares; infiltración linfocita- 

ria). 2- Probadamente o al menos presuntivamente can, 

sadas por virus filtrables. 3- Con ciertas excepciq, 

nes con un curso clínico característico .

La identificación de estas enfermedades no es 

posible por el estudio bistopatológico ya que la 

reacción inflamatoria es similar en t^des ellas; se 

requiere por lo tanto la aislación del virus o las 

reacciones serológicas y atigonicas, procederes’ que 

entran en el dominio de la inmunología. Por este me­

dio se ha llegado a determinar que los procesos mór­

bidos encefalitógenos de la especie humana son múlti­

ples con etiología e inmunología distintas.

Pe todo lo expuesto surge que la clasificación 

de las encefalitis no se puede establecer sotare una 

base clínica ni anat^mopatológica. Por tal motivo 

son objetables todas las clasificaciones que parten 

de estos puntos de vista. Recientemente se han ocu-



pedo de este pr obLen® Le pina, Hammond y Sabin comu­

nicando sus investigaciones al^Congroeo Internscio-

nal de Neurología” reunido en París, en Setiembre de

1949.

La clasificación de Sabin

Las ©reculones a virus del sistema nervioso 

numano bagada sobre la información disponible hasta 

1949* 

A. - Enfermedades y virus conocidos.

1 - enlermedades producidas por virus cuyos rg, 

servorios básicos son los seres humanos; las enfer - 

medades por consiguiente están extendidas a todo el 

mundo:

a - enfermedades esporádicas y epidémicas: po- 

liomielitis .

b - enfermedades esporádicas: fiebre urliana, 

! herpes simple, linfogranuloma venereo.

2 - Enfermedades producidas por virus cuyo re» 

servorio básico es extra humano; las enfermedades es­

tán por consiguiente poco difundidas:

a - enfermedades trasmitidas por picaduras de

artrópodos: encefalitis de Saint Louis, encefalitis

equina del oeste de Estados Unidos, encefalitis eq.u.1



na del este de Estados Unidos, encefalitis equina ve­

nezolana, encefalitis japonesa B, encefalitis rusa 

del este y del oeste»

b - Enfermedades trasmitidas por las secrecio­

nes o excreciones de los animales: rabia y coriome - 

ningitis linfo citarla .

B. • Enfermedades posiblemente, producidas por virus, 

pero los, virus son desconocidos o poco conocidos.

Encefalitis letárgica o epidémica de von Econp. 

mo; herpes zoster; encefalitis australiana.

ü. - be conocen los, virus neurotropos jjero no se co­

nocen las enfermedades humana,s producidas por es_tos 

virus: Pertenecen a este grupo ciertos virus halla • 

dos en las visceras de los mosquitos £ue habitan en 

diferentes partes del mundo y q.ue tienen propiedades 

neurotropas cuando se inoculan en los animales de ex 

perimenta ción. No se saben si provocan encefalitis 

o encefalomielitis en el hombre»

D. * Enfermedades agrupadas a veces ¿unto a las in— 

facciones por virus, pero sin tenerse pruebas adecúa - 

das.

Estas enfermedades son las siguientes: Polineu 

ritis infecciosa (síndrome de G-uillain-Barré) encefp. 

lomielitis desmielinizantes post-infecciosas y post— 

vaccinal: Sarampión, varicela, rubéola, vacuna, vi -



ruéla, etc» y encefalitis hemorrágica aguda»

Etiología y patogenia» La en cei alitis esporádica o 

endémica q.ue se observa en la actualidad es produci 

da por virus riltrables* <1 número de virus conoci­

dos capaces de realizar esta enfermedad ha aumenta­

do consid era blemente en los últimos arlos* Actualmen 

te se conocen como agentes etiológicos de este tipo 

de encefalitis a cuatro virus? el del herpes simple 

el de la parotiditis urliana , el de la coriomoningi 

tis linfocitaria y el del linfogranuloma venéreo* 

Los más comunmente responsables son el de la paroti 

ditis y el del herpes simple* 11 reservorio natural 

del virus herpetico, del de la parotiditis y el del 

linf o granuloma venéreo es el hombre; en tanto q^ue el 

de la coriomeningitis linfocitaria es el ratón*

11 hecho de que el hombre y los roedores sean 

el reservorio fundamental de estos virus, explica la 

causa por la cual la encefalitis esporádica actual 

se halla distribuida universaIm^i te*

11 contagio se produce probablemente por el 

contacto con las secreciones del enfermo o del por - 



tador sano*

11 virus herpético está muy difundido bajo la 

forma de virus dermatotropo provocando la conocida 

erupción vesiculosa de la epidermis. Probablemente 

existe un estado latente en numerosas personas (po£ 

tadores sanos) transformándose en patógeno cuando 

las condiciones metabólicas y fisiológicas del por* 

taaor permiten su difusión y multiplicación. Mn es­

tas cir cuns tandas el virus herpético provocará se­

gún su afinidad dermato o neurotropa una dermatitis 

o una encefalitis herpética.

Las lesiones herpéticas de la epidermis y del 

sistema nervioso pueden ser identificadas microscó­

picamente porgue se desarrollan características gra­

nulaciones acidófilas intranucleares producidas prp. 

bablemente por una aglomeración del virus.

II virus de la parotiditis es otra de las caji 

sas frecuentes de las encefalitis esporádicas. Si 

bien la existencia de encefalitis y meningitis urlia, 

ñas es conocida desde hace muchos arlos, es reciente 
e

el conocimiento de £ue la fiebre urliana puede prov¿ 

car una afección primitiva del encéfalo sin afectar 

las glándulas salivares o por lo menos sin ¿lúe exis­

tan síntomas clínicos de parotiditis. Muchas encefjL 

litis o meningitis urlianas primitivas, se desarro * 



lian en enfermos ^ue aparentórnente no han tenido 

contacto con pacientes afectados de parotiditis. La 

existencia de estas encefalitis y parotiditis urlia, 

ñas primitivas sin historia de contagios, puede ser 

demostrada por los nuevos métodos inmunológicos(neu 

tralización del virus por el suero del enfermo y fi 

jación del complemento).

Por estos métodos modernos se ha demostrado tq, 

cientemente q.ue el 40 ?€ de la población puede estar 

infectada por el virus de la parotiditis sin manifes. 

tar síntomas(portadores sanos).

11 virus de la linfogranulomatosis venérea pug. 

de ser la causa en alguna s ocasiones de la encefalitis 

esporádica. Sn los casos conocidos la encefalitis es. 

taba asociada a les iones insignif icant es del pene y 

adenopatía inguinal. 11 conocimiento de encefalitis 

por virus del linfogranuloma venéreo tiene interés 

práctico porgue este virus parece sensible a las sul 

famidas y a ciertos antibióticos, sobre todo la aure¿ 

miciña.

II virus de la coriomeningitis linfocitaria puja 

de ser algunas veces responsable de casos de encefa­

litis comunmente asociadas a meningitis.

Las vías que siguen los virus para llegar al 

sistema nervioso central y la velocidad de muítipil* 



cación dentro del mismo varíe en Los distintos ent­

ina Les y aún dentro de la misma especie de acuerdo 

con la edad, el estado de nutrición y la constitu­

ción genética de cada individuo.

<1 virus herpético invade el encéfalo movién­

dose a lo largo del nervio olfatorio. Una vez defi­

nitivamente radicado se multiplica en el interior de 

las neuronas e invade nuevos grupos celulares atra­

vesando la sinapsis. Iste desplazamiento de los vi­

rus en sentido centrípeto, desde las fibras nervio- 

sas axiales hasta las células y su pasoa a través 

de las sinapsia proba Diemente dependa de ciertas in 

fluencias emanadas del cuerpo de las neuronas y q.ue 

son las que orientan el movimiento de los virus.

Los virus de la parotiditis, del limogranu- 

loma venéreo y de la coriomeningitis linfocitaria 

llegan probablemente al encéfalo y las meninges por 

vía hematogena»

11 período de incubación de las encefalitis 

producidas por los virus dura un tiempo variable d_a 

pendiendo principalmente de dos factores;

1-11 tiempo que tarda el virus para comen - 

zar su extensión y multiplicación.

2-11 tiempo q.ue transcurre desde la invasión 

denlas neuronas y su destrucción suficiente para pr.Q



vocar síntomas.

No todas las personas que se infectan con es -

tos virus mencionados desarrollan encefalitis. Sola­

mente en una pequeha proporción de ellos aparecen 

síntomas que denuncian la infección del sistema nqr 

vioso.

Durante muchos afros se ha sostenido qi^e la re­

sistencia de muchas personas a la infecciónase debía 

a la inmunidad adquirida como consecuencia de repe - 

tidas infecciones anteriores con dosis pequefras de 

virus incapaces de producir la enfermedad pero capa­

ces de inmunizar. Kn la actualidad la mayoría de los 

inves timadores, consideran que la inmunidad a los vi 

rus no es un fenómeno adquirido sino que depende prin 

cipalmente de condiciones congénitas de las células 

del organismo infectado que se hallan constituidas de 

tal modo que impiden la diseminación de los virus.La 

edad y los factores nutritivos pueden modificar esta 

resistencia natural al aumentar o disminuir los me- 

tabolitos esenciales para el crecimiento de los vi­

rus. In algunos casos los virus pueden residir en el 

sistema nervioso durante muchos afros en estado latera 

te, comenzando a multiplicarse cuando se producen mn. 

dificaciones fisiológicas y metabólicas en el orga - 

nistoo que favorecen la multiplicación y el crecimien



to de los virus.

La latericia de la actividad de los virus que 

permanecen en el sistema nervioso explica porque se 

intercalan con frecuencia entre los síntomas agudos 

del comienzo y los síntomas y síndromes tardíos(par- 

kinsonismo, etc.) un perlado de inactividad y de apa­

rente curación clínica^ del proceso encefalítico lia. 

mado período de remisión. Ihirante este período los 

virus permanecen en estado latente en el sistema ner 

vioso, sin provocar síntomas. Cuando 89 produce al» 

gún cambio en el organismo reaparece la actividad 

de los virus y se desarrolla el período crónico.

Anatomía patológica

Las lesiones neuronales carecen de especificó 

dad, pues pueden encontrarse en otros procesos di 

acuerdo con la limitación de las modalidades de reaja 

ción del tejido nervioso. Pette realiza el estudio 

hist opa t ológico en conjunto de todas las afecciones 

que atacan pref er entórnente a la sustancia gris (po» 

lioneuraxitis) y que presentan una topografía seme­

jante* Encefalitis epidémica y esporádica, herpes 

febril y zoster, poliomielitis y la rabia.

Aunque las lesiones neuronales carezcan de ea 



pecificidad, Sebe señalarse la alteración primaria 

fie los elementos ectodémicos. Tn ese orden de ideas 

Spielmeyer subraya que el proceso se propaga do la 

substancia nerviosa a las meninges y no al revés. 

Las lesiones neuronales son precoces y se acompa - 

fían también de alteraciones neuroglicas’ primarias 

lejos de toda reacción inflamatoriao

La participación mesodérmica está representa­

da por la infiltración meninge© o parenquimatosa 

formando manguitos endo, meso y perivasculares a ba 

se de elementos mononucleares,linfocitos y células 

plasmáticas principalmente - y polinuelcares en oca 

siones.

Las modificaciones anatómicas son distintas 

en los diversos perlados evolutivos de la encefali
/ 

tis. $e acuerdo con esto emprenderemos su estudio 

por separado.

Período agudo. Lacros copia» Las alteraciones compro, 

bables a simple vista son ligeras, consisten en coa 

gestión difusa de las meninges, a veces edema que 1.a 

vanta la aracnoides,raras veces pequeras hemorragias 

o extravasaciones, la piamadre se despega fácilmen­

te. TI cerebro esté igualmente congestionado, espe­

cialmente a nivel de los núcleos grises de la base,



la consistencia as más blanda que normalmente. Aná­

logas alteraciones pueden encontrarse en la protu­

berancia, bulbo y modula.

Microscopía. Las alteraciones histológicas pueden 

clasificarse así:

1 - Alteraciones celulares

2 - Neuronofagia

ó - Infiltrados perivasculares

4 - Infiltrados tisulares o intersticiales.

Las alteraciones celulares

Se caracterizan por ser poco intensas y poco 

extensas siendo esta un carácter importante para 

establecer el diagnóstico con la poliomielitis,don­

de las lesiones son más profundas e irreparables.

a) degeneración nuclear. 51 núcleo aparece pá­

lido, hinchado^ picnótico, con cromatolisis simple, 

o en situación excéntrica.

b) degeneración hialina. Se comprueba sobre to­

do en las céluias del locus niger; se traduce a ese 

nivel por desaparición del pigmento negro de las cé- 

lulas> el aumento de volumen de las mismas, la desa­

parición del núcleo y del aparato neurofibrilar que­

dando pues sin ninguna estructura, reducidas a una 

masa /homogénea.



c) Degeneración granulosa» Se deamorona la es­

tructura celular quedando los restos amontonados en 

forma de granulaciones acidófiles»

d) Degeneración de los cilind_r oe j es y desapa­

rición-.de las prolongaciones jor oto plasma ticas» Pue - 

de encontrarse hipertrofia de la prolongación a-xil 

o ruptura de la misma con formación de neuronas ter­

minales y figuras de degonexón mielínicas.

Neur onof agia

Los fagocitos proliferan alrededor de una neú 

roña formándole un nido, luego la penetran para des­

truirla y finalmente puedan en su lugar formando fi­

guras características, estrellas, rosetas, etc. Homo- 

logables con los nodulos poliomielítxeos y los des- 

criptos por Bebes en la rabia.

Loa infiltrados perivaaculares

Asientan de preferencia en los vasos de me­

diano y pe^ueh-O calibre, sobre todo las venas. Con­

sisten en manguitos periva s culares formados por con­

glomerados de, células principalmente linfocitos y en­

menos cantidad células plasmáticas, histiocitos y po­

linucleares. Istos elementos se distribuyen entre las 

redes, de la vaina linfática perivascular, rechazando 
r—



la parad del vaso q,ue en ocasiones puede llegar ^e- 

romperse, formándose una hemorragia limitada gene* 

raímente por la vaina linfática y íue sólo excepcio­

nalmente llega a inundar directamente a los elemen­

tos nerviosos»

Los infiltrados tisulares o 
intersticiales

Son focos de proliferación celular, situados 

preferentórnente en la substancia gris y están forma­

dos por los mismos elementos celulares (¿ue forman 
t 

el infiltrado perivascular que han emigrado, a lo 

que se suman células neoróglicas proliferadas in si- 

tu, y q_ue pertenecen al principio a la microglia, A- 

gregandose luego elementos de la macroglia. Estos fo­

cos a veces están centrados por un vaso atacado de 

perivascularitis, pero en otras ocasiones aparecen 

aislados en pleno tejido nervioso o al lado de un 

vaso aparentemente sano.

Topografía de las lesiones.

La localización predilecta es el mesencáfalo,a

nivel de la sustancia gris per i e pan dimar i a qjue rodea 

al acueducto de Silvio, de los núcleos motores del 

ojo principa.mente el tercer par y del locua^niger



y la zona comprendida entre ambos núcleos rojos; el 

núcleo rojo sólo es afectado en parte* Las demás for, 

mociones del mesencéfalo son respetadas. ln el di en­

céfalo estén afectadas la substancia gris periepen- 

dimaria en su parte ventral, los tálamos ópticos en 

parte, el cuerpo geniculado interno, el pul vinar, el 

tubérculo ceniciento y el cuerpo de Luys sólo en pax 

te. ín el metaencéfalo la sustancia gris del suelo 

del 4° ventrículo, el locus cerúleas, los núcleos del 

VI, VIII y X pares craneales, los núcleos del techo, 

el núcleo dentado y el de Deiters, la substancia re • 

ticul'ar del techo y el núcleo del nervio facial. La 

oliva bulbar puede estar también un poco lesionada.

<1 cerebelo está indemne. In la médula las lesiones 

se localizan prgferentemente en las astas anteriores. 

Las raíces anteriores o posteriores y los filetes nex 

viosos periféricos pueden también ser alcanzados por 

el proceso inflamatorio. En el telencéfalo debemos 

sehalar la presencia de focos diseminados sin siste - 

matización en la corteza cerebral, también las lesiQ, 

nes del cuerpo estriado comprobables en las formas 

coTeiformes y las lesiones bastante constantes del ex 

ta de Ámmon. Las lesiones son menos intensas, pudien- 

do faltar, a medida que nos alejamos del mesencéfalo 

donde son constantes. Is constante la inflamación di­



fusa de las leptomeningea, comprobándose los focos 

de infiltración celular diseminado» en grupos entre 
* 

los filetes de la aracnoidea.

Período ínter me dio> Tn los enfermos fallecidos en es, 

ta etapa de latencia, el estudio anátomo-patológico 

comprueba lesiones inflamatorias residuales de dis ~ 

tinta intensidad en los distintos enfermos, de acueX 

do con la variable evolución,

Períod o crónico^ 7?s cara cterís tica la destrucción 

electiva del locus niger que desaparece totalmente pa. 

ra quedar en su lugar una cicatriz glial. También .se 

comprueba frecuentemente un enra recimien to en la tex­

tura del núcleo rojo y a lo sumo en la zona ventral 

de los tálamos, núcleo del tubérculo ceniciento y nú* 

cleo paravontricular. Ocurre con la encefalitá® lo mia 

mo que en la poliomielitis; en la fase aguda las le - 

siones son más extensas, mientras que el periodo cica, 

trizal son mucho más circunscriptas. Al lado de estas 

cicatrices definitivas, es posible encontrar lesiones 

inflamatorias aún en evolución, f r ecuentemente en for, 

ma de infiltración linfocitaria perivascular discreta.

Sintomatología y diagnóstico

ba encefalitis se desarrolla en dos etapas; una
Y

aguda y otra crónica, separadas por un intervalo de



aparente curación que puede ser de muchos saos.1c - 

tualmente se conoce bien esta cualidad de Loe virus 

de permanecer largo tiempo en estado latente en el 

interior del sistema nervioso sin producir ningún 

síntoma. La fase aguda puede ser mas o menos acusa* 

da clínicamente y se han visto formas esbozadas que 

frecuentemente son diagnosticadas como gripe, pero 

que con el correr del tiempo desarrollan un parkin* 

sonismo. Otras veces la enfermedad parece iniciarse X
en forma crónica, pero aún en estos casos una anam­

nesis cuidadosa puede descubrir el período agudo
i 

que pasó desapercibido.

Período agudo

tobemos considerar los siguientes puntos: 1-

11 período de invasión o síndrome inicial, 2-signos 

de irritación meníngea y alteraciones mentales, 3* 

período de estado caracterizado fundamen talmente por 

los signos focales.

1 - Período de invasión - síndrome inicial, 11 comicji 

zo puede ser brusco o progresivo} ambas eventualida- 

deá'^e presentan con une frecuencia casi igual,

a) comienzo lento, fn estos casos la invasión

se traduce por fenómenos generales vagos: astenia, C£ 

falea progresiva, vértigos, inapetencia; a estos sín­

tomas se agrega fiebre poco elevada y que aumenta gra-



dualmente hasta que se hacen presentes los síntomas 

del período de estado. La duración del periodo de 

invasión en estos casos es de 8 a 10 días término m_a 

dio; aunque en ciertos casos se los ha visto pro Ioji 

garse hasta 2 ó 3 semanas»

b) comienzo “brusco. Se caracteriza por fenóme­

nos generales acentuados* Generalmente son los escala 

fríos los que abren la escena, seguidos de températe 

ra elevada que rápidamente llega a 39 ó 40°; la cef£ 

lea es violenta; la astenia es muy acentuada, los v_o 

mitos son frecuentes pudiendo presentarse una angina 

que no es constante, habiéndose señalado también e * 

pístaxis; se llega al período de estado en tres ó cu¿ 

tro días» r

c) comienzo con síntomas de localización core - 
bral ^sin pródromos. 'En algunos casos se ven aparecer 

los signos que caracterizan el período de estado,sin 

que se hagan presente los síntomas generales. Debe 

desconfiarse de esta iniciación aparentemente brusca 

pues f re cuentemen te un interroga torio cuidadoso per • 

mite descubrir algunos días o semanas atrás un estado 

febril que puede ser atribuido a posterior! al perío­

do de invasión de la enfermedad.

2 - Signos de irritación meníngea y alteraciones men­

tales . Después de algunos días de malestar general, apj, 



recen en algunos casos signos de mediana o moderada 

irritación meníngea; rigidez de la nuca, signo de 

Kernig moderado; s igno de Brudzinski, cefaleas, vó­

mitos, pero estos síntomas ceden rápidamente» Se t^ 

ta de un síndrome meníngeo esbozado y como veremos 

más adelante con alteraciones mínimas del líquido 

cefalorraquídeo•

Is común que el paciente tenga trastornos mojí 

tales al principio de la enfermedad; sobre todo son 

frecuentes los fenómenos de excitación, pudiendo 

ducir desde un leve estado confusional y de desorien 

tación hasta serios delirios. ln ocasiones se trata 

solamente de un estado de euforia, pero otras veces 

el enfermo es presa de un verdadero delirio onínico, 

presentando alucinaciones, sobre todo visuales, este 

delirio no es permanente y alterna con períodos de 

lucidez. La agitación puede llegar a ser extrema,pr¿ 

sentando los enfermos una verdadera crisis de locura, 

entregándose a actos desordenados, teniendo impulsos 
que los torna p^ligrosos^ semejando un verdadero es* 

z / 
tado maníaco. Búas rarosíson los fenómenos de depre — 

sión, acusando el enfermo obsesiones e ideas de auto 

-acusación que semejan al verdadero síndrome melanc¿ 

lico. Por último se han señalado en algunos casos ^pe­

ro son casi excepcionales el debilitamiento de las 



facultades intelectual es y de la memoria, pudiendo 

simular la iniciación de la parálisis general.

Istos trastornos psíquicos generalmente desa­

parecen con la evolución de la enfermedad. Mi el si¿ 

drome inicial, ni el desarrollo de signos meníngeos 

y trastornos mentales sugieren definitivamente una 

enfermedad inflamatoria de la substancia cerebral, 

pues las meningitis infecciosas y en particular la 

meningitis tuberculosa, a menudo producen no solo ri 

gidez de nuca, signo de Kernig y Brudzinski positi • 

vos, sino también debido a las influencias tóxicas 

sobre el parenq.uima cerebral, los signos de las eneja 

falopatías tóxicas: la confusión y el delirio.

6 - Período de estado - ¡signos focales» ffn la encefa 

litis se encuentran un sinnúmero ce signos y sinto • 

m*s neurolójicos focales característicos. Los más ca 

raeterísticos son: la letargía o nipersomnia, los 

trastornos oculares, los movimientos involuntarios 

y el aumento del tono.

La letargía o somnolencia. Un examen superfi - 

cial de los enfermos, puede hacednos creer estar froxi 

te a un coma, pero a diferencia de lo que ocurre en 
esos casosj el enfermo puede ser despertado y respoii 

«’e a las preguntas de un interrogatorio enérgico en 

forma correcta para dormirse nuevamente tan pronto 
A



se loa abandona a si mismos. No es una verdadera la 

targia > sino más bien una exageración del sueho fi­

siológico. La alimentación puede realizarse sin in- 

convenient es. La necesidad de orinar y defecar los 

despierta, de manera que raramente se ensucian» Xs 

un sueho habitualmente calmo, pero en ocasiones in­

terrumpidos por delirios oníricos o crisis de agita, 

ción.

Xn los casos más graves la somnolencia es más 

acentuada, hasta tren^farmarse en un verdadero coma, 

pues no pueden ya ser despertados.

Xn otras ocasiones por el contrario la hiper - 

somnia puede faltar totalmente o aún estar reemplaza 

da por el insomnio, siendo rebelde aún a dosis altas 

de los hipnóticos usuales.’

Más raro es encontrar una inversión del ritmo 

normal del sueno, en pue los enfermos duermen de día 

y se muestran excitados en horas de la noche#

La letargía no es en si un elemento fundamental 

para el diagnóstico de la afección, sino más bien un 

indicador de la localización favorita de las lesio - 

nes que esta enfermedad produce. La base del encéfa­

lo es la región q.ue es atacada más frecuentemente y 

con respecto al síntoma letargía, particularmente la 

parte posterior del hlpotálamo y la sustancia gris 



que rodea el acueducto de Silvio. Los tumores cere­

brales y las metástasis situadas en cualquier parte 

del nemisíerio cerebral pueden por qumentolde la tea, 

sión intracraneal, producir edema y disrunción de 

las mismas regiones y por lo tanto conducir a la sojü 

nolencia, la cual es indistinguible de la encontra­

da en la encefalitis. Los tumores de la "base del ce­

rebro, por ejemplo, los tumores talámicos, darán muy 

probablemente origen a este síntoma.

Ista enfermedad ha marcado el comienzo de una 

nueva era en el conocimiento de las funciones de los 

núcleos básales. Hay muchas evidencias que indican 

la existencia de un centro diencefálico y del cere - 

bro medio para la regulación del sueht. Estudios de 

otras lesiones y tumores, en los que la hipersomnia 

es un síntoma importante indican también (¿ue la sus- 

tancia gris periventricular del tercer ventrículo,la 

parte caudal del hipotálamo, la vecindad del infundí- 

bulum, el túber cinéreum y las partes medias de ambos 

tálamos, están en relación con el sueho. Hess demos - 

tró que'una estimulación eléctrica ligera aplicada a 

la región de la substancia gris en la parte más ante­

rior del acueducto produce un suetlo profundo. Spiegel 

e Inaba también provocaron sueho punzando los tála - 

mos. Demole demostró que el centro del sueílo estaba



en el suelo fiel tercer ventrículo Relente de los tji 

tórculos pero no más allá de los núcleos laterales 

del tutor cinéreum; provocó el sueño en los animales 

con una inyección intra/entricuiar e intracisternal 

de cloruro de calcio, mientras que con cloruro de p¿ 

tasio les produjo insomnio. Kesser realizó un estu * 

dio en cortes del encéfalo tratados con ferrocianuro 

de potasio en animales inyectados con un compuesto 

del ácido tartitúrico y cloruro férrico, demostrando 

que el hipnótico tiene preferencia por el diencéfalo. 

Por otro lado el hecho de que ciertas drogas provocan 

el sueno y otras el insomnio en animales talámicos y 

decorticados, indica el importante papel desempeñado 

por los centros diencefálicos y del cerebro medio.

Los trastornos oculares. Consisten en paresias 

o parálisis de los músculos oculares externos e in - 

tornos.

a) La musculatura externa del ojo es alcanzada 

muy frecuentemente por las parálisis, en las ¿ par- 
4 

tes de las observaciones se constata su  

traducen clínicamente por dos signos: la Ptosis y el 

estrabismo y un síntoma subjetivo la diplopia.

presencia.Se

In cuanto a la ptosis del párpado superior, no 

es causada por una parálisis verdadera, sino más bien 

por una hipotonía del elevador del parpado; al tratar 

presencia.Se


de abrirle loa ojos se choca con una fuerte resisten 

eia que al ser vencida muestra la posición de los 

ojos hacia arriba, como en el sueho fisiológico, to­

do lo cual nos hace pensar que se trata de un tras­

torno asociado a la hipersomnia, como reproducción p^ 

tológica de fenómenos del sueho normal. II otro sig *- 

no hallado es el estrabismo, más a menudo divergente; 

es debido generalmente a lesión del núcleo del ter - 

cer par, más raramente a lesiones centrales del mo - 

tor ocular externo y del patético ? lo que se explica 

por la situación del núcleo de origen del motor ocu*
A

lar comúni- Se trata de parálisis de origen nuclear 

o aún supranuclear, cuya evolución difiere netamente 

de las parálisis sifilíticas, pues retrograden y 11^ 

gan a desaparecer.

II estrabismo está generalmente asociado a las 

oftalmoplejías externas y se debe a lesiones de los 

núcleos me sen cefálicos •

La falta de armonía de los movimientos de loa 

ojos produce imágenes de diferente ubicación dando 

lugar a la visión doble o diplopia.

Si bien las parálisis oculares que conducen a 

la visión doble son casi constantes en la encofali - 

tis, debe recalcarse nuevamente que éste síntoma no 

indica necesariamente la presencia de la variedad o£



talmoplejica de esta enfermedad. Is más bien una ex 

presión de la localización favorita de sus lesiones, 

por ejemplo, en la base del cráneo, particularmente 

en el diencéfalo y en el mesencefalo donde se halla 

el núcleo de los movimientos oculares.

Ks obvio entonces q.ue no sólo las lesiones in 

flama torias sino también los tumores o los procesos 

degenerativos pueden producir los mismos síntomas.

Gomo ejemplo citaremos los tumores infiltrativos de 

la base del cerebro y los tumores pineales que com­

primen el metencéfalo desde arriba. Debe mencionar­

se q.ue desde el punto de vista diagnóstico la pará­

lisis ocular de menos significado es la de los rec­

tos externos. Los seis pares craneales q^ue llegan a 

estos músculos tienen un recorrido intracraneal muy 

larjo y están por lo tanto sujetos a lesión por tan 

tas causas q.ue al estar interesados no revelan nada 

más que la. presencia de una enfermedad orgánica del 

cer ebro.

La movilidad de los globos oculares es a menn 

do limitada , pero no de una manera absoluta. La of- 

talmoplejía completa es excepcional.

La parálisis de los movimientos asociados son 

frecuentes, sobre todo de los movimientos verticales 

pero, a veces también de los movimientos horizontales.



más raro es observar parálisis de la convergencia# 

Como expresión fiel grado más atenuado de estas pa­

rálisis se pueden observar sacudidas nistagmifor • 

mes, que cuando están presentes persisten largo 

tiempo, permitiendo hacer un diagnóstico retrospe£ 

tivo.

b) La parálisis de la musculatura interna del 

ojo da origen a unos de los signos oculares más ca_ 

raeterísticos de la encefalitis, parálisis aislada 

de la acomodación con conservación del reflejo lumia 

noso > verdadero signo de ^rgyll-Sobertson inverti • 

do •

Los trastornos de la acomodación pueden per * 
[ 

sis tir durante meses y aún arlos constituyendo un 

precioso síntoma r etrospe ct ivo#

Los movimientos involuntarios y aumento del 

tono muscular, Aparte de los trastornos del suetío 

y los de los músculos oculares merecen ocupar el 

primer plano entre los signos focales de la encefa. 

litis, especialmente como expresión de lesiones <iue 

interesan los núcleos del sistema extrapiramidal, 

los movimientos involuntarios y el aumento del to­

no muscular.

Pueden adoptar la forma de temblor, rigidez 
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de las extremidades, etc. 1 veces pueden apreciarse 

movimientos cordiformes o los llamados movimientos 

giratorios y de torsión distónicos de la cabeza o 

del tronco; son frecuentes también las contorsiones 

atetósicas especialmente de los dedos y manos. En * 

tro los movimientos involuntarios debemos incluir

las convulsiones que se presentan en el curso de la 

encefalis, aunque ellos son fenómenos esencialmente 

diferentes debidos a la irritación cortical y no a 

una lesión de los ganglios básales.

La causa de la aparición de movimientos invo­

luntarios en lesiones de los ganglios básales no se 

conoce bien. Wilson destaca el hecho de que no se 

pueden atribuir movimientos activos de ningún géne­

ro a la destrucción y perdida de células. Evidente­

mente deben liberarse otros centros en el sistema 

nervioso central.

Los movimientos involuntarios violentos de 

los ojos (crisis oculogiras) son más raros; en alga 

nos casos de encefalitis los pacientes presentan es, 

pasmos o desviaciones conjugadas tónicas de los ojos. 

La variedad más común consiste en la fijación de la 

mirada hacia arriba* Estos espasmos se mantienen a 

veces durante horas antes de volver a su posición 

Áormal. Siley cree que tanto las lesiones corticales 



como las del^estriado son responsables de estas cri 

sis oculogiras. Muskens las atribuye a una lesión 

de las vías supravestibulares* La existencia junto 

con ellas de movimientos involuntarios extrapirami* 

Sales prueba que los ganglios básales son los res - 

ponsables y así lo corroboran las comprobaciones an¿ 

t ómi ca s .

Todos estos trastornos musculares hay que coij 

siderarlos como infaltables en cl cuadro clínico de 

la encefalitis, si bien la intensidad de los mismos 

puede variar dentro de límites muy amplios. Así en 

ocasiones su predominancia permite hablar de una f<xr 

ma clínica especial, mientras que otras veces son 

poco acusados, pero su constatación en presencia de 

un estado infeccioso acompañado de signos nerviosos 

poco precisos, adquiere un alto valor diagnóstico.

TI temblor es a pequeñas oscilaciones y no es 

muyí caracterist ico . La rigidez muscular se presen - 

ta desde el período inicial y luego pueden desapara 

cer o persistir en el periodo crónico como parkinsg. 

nismo. Sorprende encontrar este estado hipertónico 

en enfermos sumidos en profundo sueño que por lo t^n 

to deberían estar en completa resolución muscular. 

Como consecuencia de este aumento del .tono muscular 

los enfermos tropiezan con una dificultad para rea -



lizar sus movimientos, los que por lo tanto son leja.

tos, e igualmente durante la exploración de los mu 

vimientos pasivos tropezamos con una resistencia más 

o menos acentuada» Por la misma causa se explica que 

podamos comprobar en ellos la catalepsia como en los 

dementes cata tónicos. Más raro es encontrar hipo te­

nía si bien varios autores entre ellos Kennedy y más 

actualmente Stern insisten que es frecuente en el 

período inicial, lo que estaría relacionado con la 

astenia y debilidad presente durante el período de 

invasión.

Los movimientos coreicos se traducen por cojq 

vulsiones arrítmicas, desordenadas. No son muy frja 

cuentes de encontrar en esta enfermedad. Pueden 

ser generalizados acompasándose de agitación y de - 

lirio o localizados preferentórnente en la cara y 

los miembros superiores. In su grado más leve están 

representados por una simple agitación del enfermo 

que no se queda quietoj en el lecho, aún estando 

profundamente dormido. I 

Por el contrario las sacudidas mioclónicas 

son bastante constantes en la encefalitis y consi¿ 

ten en sacudidas bruscas y rítmicas de los múscu­

los análogos a las que determina la aplicación de 

un -electrodo, siendo sincrónicas en todos los múseii



loa Que alcanzan. Ponen en juego sinergias muscula-* 

res anormales Que la voluntad no puede reproducir, 

carácter importante para el diagnóstico diferencial 

con la histeria.

La localización más frecuente de lasy/mioclo* 

nias son los músculos del hombro, del cuello y mioja 

bro superior, más raro en el miembro inferior, pero 

sobre todo el diafragma constituye el músculo de e­

lección,traduciéndose durante el examen somático 

por bruscos movimientos de la parte supraumbilical 

del abdomen y se acompasan a menudo de hipo*

Por último entre los movimientos involunta -

tíos debemos considerar las contracciones fascículo 

res Que consisten en ondas q.ue se propagan a lo lar, 

go del músculo, en toda su longitud, lo que las di* 

ferencia de las contraccionos fibrilares. Se ven de 

preferencia en la musculatura abdominal y también 

en el resto del tronco.

Otros signos focales. Con una frecuencia mu - 

cho menos se han encontrado diversos trastornos pa­

ralíticos y sensitivos como también alteraciones de 

los reflejos, que traducen igual que los ya conside­

rados la localización de las lesiones anatómicas 

que esta enfermedad produce. 
/

Intre los trastornos paralíticos, ocupa el j?ri 



mer lugar la parálisis facial que puede ser perifé­

rica o total, corno asimismo simple o doble. Mo se 

trata de una verdadera parálisis sino más bien de 

una paresia. Le sigue en orden de frecuencia la pa- 

rálisis del trigémino, que se traduce por dificul • 

tad para realizar la masticación. Ts menos corrien* 

te el síndrome de la parálisis bulbar, por lesión 

de los últimos pares craneanos. Se han señalado taca 
bien hemiplejías, monoplejías, síndromes a^j/ternos 

que indican la lesión de los haces piramidales,sien 

do lo frecuente que sólo se presente un síndrome pi, 

ramidal esbozado, donde los signos de irritación 

se traducen en forma aislada no estando todos pre­

sentes; así puede encontrarse un signo de Babingki 

sin exageración de los reflejos. La retención urina, 

ria ha sido señalada, es de aparición precoz, menos 

significativa es en cambio la incontinencia.

Se han seríala do convulsiones epileptoideas, pe­

ro su presencia es casi excepcional. Por su presen­

cia en esta enfermedad diversos autores sospecharon 

la existencia de un centro convulsivo en la protube­

rancia .

II estado de los reflejos, es variable, mien­

tras los reflejos cutáneos de defensa y del automa- 

tismo'medular son generalmente normales, los tendi-



nosos están a menudo exagerados como consecuencia 

de la irritación del haz piramidal pero esto no es 

constante y pueden estar disminuidos o aún aboli - 

dos .

Todos estos fenómenos son pasajeros y retro­

ceden hasta desaparecer con la evolución de la en* 

fermedad.

Algunas veces se observan síntomas cerebel£. 

sos y entre ellos vértigos, no todos los auto­

res atribuyen a lesiones cerebelosas, sino más bien 

al ataque al nervio auditivo; pudiéndose encontrar 

en efecto debilitamiento de las reacciones vestibji 

lares. Con respecto al ataque del octavo par, es 

bueno consignar que la sordera ha sido señalada.

fntre los trastornos sensitivos, debemos diji 

tinguir los objetivos y los subjetivos. Pe los pri 

meros sólo merece citarse la hiperestesia q.ue pue­

de llegar a ser acentuada, pero tomando siempre u- 

na zona limitada, como ser, la cara o el hueco epx 

gástrico. Has excepcional es la anestesia q.ue tam - 

bien se ha observado en algunos casos.

Más constantes son los trastornos subjetivos 

de la sensibilidad q.ue se traducen por dolores es­

pontáneos. II más frecuente es el dolor de cabeza 
' / 
\ i 

q,ue esta presente desde el comienzo de la enferme —
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) 
defl, siguiendo en orden de frecuencia las neuralgias 

del trigémino, el dolor de nuca, espalda y miembro 

superior. Más raramente pueden afectar el tipo de 

neuralgia intercostal o de ciática. latas algias se 

caracterizan por su extraordinaria intensidad, te - 

niendo además un carácter rítmico bastante particu­

lar.

Astado infeccioso. La encefalitis se acompa - 

ría de síntomas generales y alteraciones orgánicas 

comunes a otros procesos infecciosos.

Bebemos considerar aquí la fiebre, las altera­

ciones de los aparatos circulatorio, respiratorio, 

digestivo, genitourinario, las modificaciones endo­

crinas y la de los humores y orina.

La fiebre» Burante el período de estado la 

fiebre es casi constante, tan es así ^ue constituye 

uno de los síntomas de la tríada do von Bconomo (fij. 
bre, somnolencia y trastornos oculares) ^ero sin ea 

bargo esto dista de ser absoluto, pues está princi­

palmente presente en la iniciación de la enfermedad 

y no dura necesariamente durante toda su evolución; 

pudiendo desaparecer cuando aún los síntomas ner • 

viosos están presentes y hasta en ocasiones antes 

de que estos aparezcan.

La curva térmica no es nada característica.



Así en ocasiones es muy escarpada, alcanzando rápi— 

demente más de 40° (hasta 43°); se trata en estos 

casos de formas^sobreagudas de evolución mortal.In 

las formas comunes la temperatura q,ue puede elevar, 

se en forma brusca o gradual, se mantiene entre 39 

y 40° con remisiones matinales, pero sin ninguna re­

gularidad, para desaparecer gradualmente. Por últí 

mo hay formas subagudas, en las cuales la températe, 

ra oscila alrededor de los 38° y puede aún faltar 

en el período de estado, has formas nxper piré ticas 

serían debidas a una estimulación de los centros 

termorreguiadores, situados en la parte inferior de 

la pared lateral del tercer ventrículo y en el diB& 

céfalo. Uesde este punto de vista la nipertermia de 

la encefalitis sería más bien otro signo focal, y 

así lo explica su variabilidad y falta de relación 

con la gravedad del cuadro clínico.

Paralélamente con el aumento de la temperatu­

ra el pulso está acelerado, lo q.ue sirve para el dia£ 

nóstico diferencial con la gripe y la fiebre tifoi - 

dea, junto al hecho de q,ue la tensión arterial per - 

manece por lo general dentro de sus límites norma - 

les.

'Aparato circulatorio. Salvo los casos graves 

en los q.ue el colapso circulatorio tóxico pone en p_a 
। 

ligro la vida, los trastornos circulatorios son ra-*



tos. II corazón no es atacado y no se producen ge- 

neraimente lesiones en las arterias. 

Aparáte respira t orio. G-ener al mente no es atado, lo 

que representa un dato valioso para el diagnóstico 

diferencial con La gripe. A lo sumo puede encontrar 

se los signos de una bronquitis discreta, si bienn 

han sido sehalajdos desde focos de hepatización has» 

ta peque tíos infartos, pero seguramente no dependen 

de la etiología de la encefalitis.

Aparato digostivo. Se encuentran los sin tomas habi­

tuales de todas las enfermedades infecciosas, len - 

gua saburral, nial aliento, anorexia, estreñimiento 

y pérdida de peso, todos los cuales no tienen mayor 

significación. Al lado de estos podemos encontrar 

otros, como los vómitos cerebrales, fáciles en cho­

rro, que son índice de la localización derebral de 

las lesiones a la cual se debería también el adelga­

zamiento rápido como expresión del ataque a los cen 
. 

tros diencefálicos reguladores del metabolismo. 11 

mismo origen central tienen los dolores abdominales 

que en ocasiones simulan un cuadro apendicular, 

II hígado no está alterado si bien se hanseña. 

lado casos da subictericia que o bien son índice de 

la gravedad de la enfermedad presente, o son conse­

cuencia de una meiopragia anterior a la eclosión de



la encefalitis. <1 bazo no se palpa.

Aparato genitourinario» Ya hemos señalado q.ue pue* 

de encontrarse la retención urinaria, ^u© es precoz 

siendo más rara la presencia de incontinencia• Se 

citan casos de pubertad precoz. Hay casos con lesi.fi. 

nes del pene y adenopatía inguinal causadas por el 
virus de la linfOgranulornatos is venérea; él sería 

responsable de cierto número de encefalitis» 

Sis tema endocrino. Aunque es raro se puede ver un 

verdadero estado de tetania, producido por influen - 

cías centrales sobre las glándulas par atiroides» <1 

signo de Chvostek es típico en esos casos, sobre to­

do en el período inicial de la enfermedad.

Las glándulas salivares. Istán atacadas en cierto nú­

mero de casos, lo q.ue está de acuerdo con las moder­

nas concepciones etiológicas (¿ue atribuyen al virus 

de la parotiditis urliana un papel primordial en la 

determinación de la encefalitis esporádica» 

Piel, <1 herpes simple ha sido sellado, siendo más 

frecuente el herpes zoster intercostal traduce 

la invasión de los ganglios raquídeos por el virus 

herpético, otros de los agentes responsables de la 

enfermed ad.

<1 metabolismo» i menudo está alterado, pudiendo en­

contrarse una hiparglucemia de origen central. Puede

lesi.fi


hallarse ©domas una ezoemia debido a la exagerada 

destrucción do las albúminas tisulares que coinci­

de con una azoturia marcada lo que descarta la le - 

sión renal. Este trastorno metabólico de origen cen, 

tral explica como dijimos antes el adelgazamiento 

rápido q,ue se compruebe en algunos casos*

Orina. Generalmente hay oliguria y aumento de la den 

sidad, y trazas de albúmina como os habitual en todo 

proceso febril. Pero al lado de esta modificaciones 

sin mayor significación puede encontrarse una glu - 

cosuria transitoria, ^ue en el primer momento al des_ 

cubrirla en un enfermo sin conocimiento puede des • 

pertar la sospecha de que se trata de un coma diab¿ 

tico, como ocurrió con uno de nuestros enfermos del 

Hospital Tspahol que fue internado con ese diagnósti 

co. Usté trastorno depende de lesiones de los cen - 

tros glucorregula do res diencefálicos. Por la misma 

causa pueden presentarse casos con poliuria, ^ue dan 

el cuadro de la diabetes insípida dependiendo de les 

lesiones c^ue la encefalitis produce en la región del 

infundibulum y el suelo del cuarto ventrículo* 

Sangre. TI examen citológico da resultados variables. 

Los hematíes no se modifican en su número ni en su 

contenido de hemoglobina, en cambio los leucocitos 

q,ue pueden estar aumentados o disminuidos alteran su 
j-

fármula , presentando al principio leucocitosis neu -



trófila y después linfocitosis relativa, aunque se

han citado casos ^ue llevan mucho tiempo de evolu - 

ción con polinucleosig neutrófila y linfopenia rel¿ 

tiva lo que estaría en ^elación con la car ac ter ísti, 

ca de todos los virus neurotropos y en particular 

el encefalítico de permanecer largo tiempo en el in­

terior del sisteme nervioso en estado latente, sin 
dar síntomas de localización pero capaz de desarro­

llar modificaciones humorales. Ya hemos citado q.ue 

puede encontrars e un aumento de la urea, q.ue nunca 

pasa de 1,5 grs., y q.ue no es Retido a la lesión re­

nal.

Líquido céfalorra quid eo» ^1 examen del líquido céfa 

1 o-r raquídeo es de importancia capital para diferen­

ciar la encefalitis de las encefalopatías tóxicas 

en donde sólo hay un proceso tóxico irrita tivo del 

cerebro como en el delirio por ciertas fiebres y en 

varios tipos de en venenamien tos. Sirve también pa- a 

ra distinguir la .encefalitis de los estados en los * 

cuales no se presentan cambios histopatológicos en 

el cerebro y las meninges como en la esquizofrenia.

Vs también esencial en él diagnóstico de la enferma 

dad meníngea primaria especialmente en la meningitis 

purulenta y en la tuberculosa.
i

>n el grupo de enfermedades inf lamator ias del



cerebro causadas o atribuidas a virus el examen del 

líquido cefalorraquídeo da en los casos típicos el 

siguiente cuadro: líquido claro, presión normal o 

ligeramente elevada (20 a 25 cm de agua); recuento 

celular aumentado, generalmente de uno a varios ci 

tos de células por este aumento especialmente

debido a la presencia de linfocitos; la reacción de 

Pandi positiva y el contenido total de proteína li­

geramente elevado, alrededor de 60 a 70 cgs por mil 

(lo normal es 15 a 45 cgrs. por mil).

La cifra casi normal de albúmina con raspee - 

to a la frecuente pleocitosis configura en cierto 

modo una disociación.albúmino citológica invertida 
-

con respecto a lo uie se observa en los casos de tj¿ 

mores ^medulares.

Tn la mayor parte de las observaciones se com

prueba hiperglucorragia, que varía de 0.60 a 1.00 

gr. por mil y corre spondería a una excitación del 

centro glucorregulador, aunque el aumento de la per­

meabilidad meninges debido a la congestión coadyu­

va para obtener ese aumento de la cifra de glucosa» 

La urea está elevada de acuerdo a su aumento en saja 

gre, el que era debido, como dijimos antes, no a le­

sión renal, sino a la exagerada destrucción celular 

comU consecuencia del trastorno del metabolismo de 



causa central. Loa cloruros son normales.

La reacción del ‘benjuí coloidal (Guillain) es 

frecuentemonte de tipo luético; pero la reacción de 

Wassermann es negativa.

Tod^s estas modificaciones del líquido cefalo­

rraquídeo se establecen en forma gradual y luego re­

miten con la evolución de la encefalitis.

No doten encontrarse microorganismos en el frjq 

tis o en el cultivo (incluyendo cultivos de levadu - 

ras y hongos en medio de Sabouraud)»

Todas estas modificaciones del líquido cefalo­

rraquídeo se establecen en forma gradual y luego re­

miten con la evolución de la encefalitis»

Usté período agudo de la encefalitis puede ter, 

minar de varias maneras : In cierto número de casos 

va hacia la muerte (25 a 30 Cuando este desenla­

ce fatal no ocurre se pueden presentar dos eventuali­

dades, o bien la enfermedad/ pasa directamente a la 

fase crónica siguiendo uj^g marcha progresiva, o por 

el contrario por un microbismo latente pasa a un pe­

ríodo de curación aparente. Las recidivas de la fa - 

se aguda aunque raras han sido señaladas.

Período de remisión. Ts común en esta nueva etapa que 

persistan aunque muy atenuados algunos síntomas de la 

fase aguda» También punden encontrarse trastornos 

glandulares, obesidad, diabetes insípida, cuadros se-



mojantes al ‘Basedow, pubertad precoz, etc.

Pero en otros casos el examen somático es ne* 

gativo, presentando el enfermo solamente molestias 

subjetivas: fatigabilidad, irritabilidad, insomnio, 

fenómenos de irrepresión sexual, cuadro a grandes 

rasgos semejante al de la neurastenia* Tal hecho i® 

plica <iue los virus productores de la encefalitis 

pueden persistir en los centros nerviosos durante 

un tiempo muy largo sin traducir su presencia por 

ningún síntoma, hasta q.ue en determinado momento djx 

bido a ciertas modificaciones fisiológicas y meta- 

bólicas del organismo infectado, comienzan a mui ti 

plicarse, traduciéndose su actividad por los sínto­

mas de un nuevo periodo nue pasarnos a considerar. 

Período de evolución crónica. Los trastornos moto- 

res dominan en esta nueva etapa. Debemos considerar 

el síndrome amiostático o parkinsonismo: el sindro-
1 /

me hipercinético o excito-motor; las crisis/ aculogi- 
/

ras; los trastornos mentales, sensitivos y de otros 

órganos y sistemas.

11 pa r ki nsonismo. Se caracteriza este síndrome por 

un grupo de síntomas de los cuales los más caracte­

rísticos son los siguientes: lentitud de los moví • 

mientes, hipertonía y rigidez muscular, falta de los 

molimientos asociados, dificultad para realizar los



movimientos automáticos, temblor.

La rigidez comienza a notarse en la región 

cervical y rápidamente se generaliza; la rigidez do 

la caram se traduce por una facie inexpresiva, como 

una máscara. 11 cuerpo se presenta inclinado hacia 

adelante, hay tendencia a la entero pulsión, otras 

veces retropulsión. La hipertonicidad se traduce por 

una resistencia a la movilización pasiva debida a 

la contracción de los músculos antagonistas, lo y.ue 

da lugar al signo ^e la rue^a dentada, al producirse 

el movimiento por sacudidas. 11 examen eléctrico de.§, 

cubre una reacción miotónica con hiperexcitabilidad 

muscular y lentitud de la decontracción y una dismi­

nución de la cronaxia.

La escasez de loa movimientos y la lentitud 

de los mismos es característica. Los enfermos son 

más lentos que rígidos. 11 movimiento más simple r¿ 

quiere un enorme esfuerzo, por lo cual a moñudo el 
A 

movimiento se detiene en la mitad de su recorrido. 

Por el misino motivo hay cierta tendenciaM a la ca - 

talepsio. Los enfermos se fatigan rápido y son so • 

bretodo los movimientos alternativos, por^ ej. abrir 

y cerrar la mano, los q,ue antes producen calambres, 

impidiendo la continuación del movimiento o rotar - 

dándolos. Hay más dificultad para realizar los movi-



mientos voluntarios los automáticos; así por e- 

jemplo tocar el piano puede ser para un pianista 

más fácil ine lavarse la cara, no obstante la com­

plejidad de los movimientos requ®tidoa. 11 psi^uis- 

mo do estos enfermos esta alterado; hay una lenti - 

tud de to^os los actos mentales, son brad.ipsiónicos 

y esta demora central en el cumplimiento de la or - 

*en volitiva sería el principal responsable de la 

bra d i n uine s ia•

La bradipsi(¿uia se traduce por una indiferen­

cia intelectual acompañada a menudo de una indiferorj 

cia afectiva, Responden al interroga tor io con voz 

nótona y lenta (escandida) y se fatigan rápidamente. 

In este síndrome como en cualquier otra forma cróni­

ca de la encefalitis se hallan presentes los trasto^ 

nos nourovegetatívos, representados a^uí principal - 

mente por la sia lorrea y la exageración *e la secre­

ción seborreica, ^ue da al rostro un aspecto brillo­

so. TI temblor en este síndrome es un signo de según 

do plano, no es constante y a diferencia del de la P£ 

rálisis agiotante es a oscilaciones finas y se exagera 

con los movimientos voluntarios.

11 síndrome excito-motor: Comprende diversos mp, 

vimientos involuntarios entre los (¿ue se destacan 

los movimientos coreicos, las mioclonias/y las bradi.



cinesias.

Los movimientos coreicos varían en su intens^i 

dad, y si Lien pueden manifestarse como grandes mo­

vimientos desordenados y arrítmicos, más frecuente 

es q,ue estén representados por una agitación motriz. 

Generalmente son localizados, destacándose los q.ue 

se producen en la cara, como ser movimientos de mas, 

ticación, de succión, pudiendo presentarse también 

en el velo del paladar, ocasionando un serio obstácu 

lo para la fonación y la deglución.

Las mioclonias lúe ya están presentes en el p¿ 

ríodo a^udo se caracterizan, particularmente, por su 

ritmicidad pasando a un segundo plano en la fase cr¿ 

nica donde el parkinsonismo domina la escena»

Las bra di cinesias, son movimientos lentos de 

gran amplitud (que ocasionan un desplazamiento de una 

parte del cuerpo, rítmicos generalmente de flexión 

a la que a veces se afta de la torsión. Asientan pre­

ferentemente en la raíz de los miembros, en el cue - 

lio y en el tronco. La hipertonía muscular puede fi­

jar en una actitud determinada la zona afectada por 
estos movimiaJtos. Se tiene así en el cuello paeudo 

tortícólis y en el tronco distonías de torsión.

’fodos estos síntomas hipercineticos constituí 

rían una etapa anterior a la constitución del sindr^



me parkinsoniano, fie acuerdo con una .regla general 

de neurología, ^ue dice 4110 toda lesión a las célu 

las nerviosas ge traduce primero por síntomas de 

excitación y en un grado más avanzado por los de d¿ 

presión.

Las crisis oculogiras ^ue son raras en La fa­

se aguda, forman parte do este síndrome* 

Tra.s tornos sensitivos, Solare todo subjetivos, los 

dolores espontáneos continuos o periódicos de la ca 

ra, los miembros o el tórax, de origen central, a 

veces dolores vagos poriarticulares, otras veces dp. 

lores de topografía radicular, lías raros los obje - 

tivos consisten en zonas de hiperestesias* 1 veces 

están asociados a las mioclonias. No tienen aq,uí 
con 

la constancia ^ue se los ve en el período agudo. 

Alteraciones mentales. Los trastornos psíquicos se 

agregan casi siempre al síndrome amiostático, pero 

aún fuera de el es posible encontrarlos. Se encuen­

tran especialmente acusados en el nido, en el cual 

se traducen por actos de irritación psicomotora, al 

contrario de lo ^ue se observa en los adultos donde 

predominan los fenómenos depresivos.

fn el niño o adolescentes se observan crisis

de agitación, irritabilidad, impulsos violentos q,ue

ueden conducirlos a actos criminales La excitación



psíquica se traduce también por fenómenos de irre* 

presión sexual (masturbación, bestialidad y sodomía), 

en suma un estado semejante al verdadero sindrome ma 

¿íaco. Pueden presentar fugas, ausencias y sonambu - 

lismo. TI sueño se encuentra frecuentemente pertur­

bado; más a menudo se comprueba el insomnio, pero 

también pr sentan a veces una inversión del ritmo 

normal del sueño, durmiendo durante el día y mostran 

do su agitación psicomotriz de noche»

In el adulto por el contrario, predominan los 

fenómenos depresivos. Tn su grado más leve están re­

presentados por un estado neurasteniforme, general - 

mente ya presente en el período de curación aparente. 

Otras veces verdaderas crisis de melancolía con ideas 

de auto-acusación, que pueden llevarlos al suicidio. 

Ts to es lo común, aunque en casos excepcionales pre­

sentan síntomas compulsivos y hasta desarrollan ver­

daderas psicosis paranoides con alucinaciones comun­

mente visuales (forma zoopsicas) y más raramente au­

ditivas. Igualmente se citan casos donde se compro - 

bó un déficit intelectual de tipo domencial con in - 

diferencia afectiva, negativismo, estereotipias,etc. 

Por fin puede comprobarse en estos enfermos durante 

este período, manif esta cione s hist erif ormes, que ob_£ 

decen a la sugestión aunque sin curar def init ivamen—



te.

Apara to circulatorio. 13 frecuente comprobar taqui­

cardia, pulso pequeño e irregular, cianosis, enfria, 

miento 9e las extremidades. La prnsión arterial en 

estad easos es baja, traduciendo el colapso perifé­

rico. 11 corazón y las arterias no presentan ningu­

na lesión orgánica.

Apara to res piratorio. ios pulmones no presentan le­

sión orgánica , pero es f recuente comprobar trastor­

nos respiratorios, que dependen sobre toao de cau - 

sas mecánicanicas (rigidez del diafragma y los míisc^i 

los Ínter eos tales) • Hay ta^uipnea con micropnea, pu. 

diendo presentarse períodos de apnea. 11 ritmo res­

piratorio a veces está investido, la inspiración es 

más prolongada que la espiración, como ocurre duraji 

te el sueño normal, lo que indica el origen central 

de este trastorno.

Apara to digos tivo. No se encuentran en este períodoj 

las alteraciones presentes en la fase aguda. Solo 

merece citarse una dificultad para alimentarse de • 

bido a los trastornos motores y el adelgazamiento 

que depende también de trastornos del metabolismo 

de origen central. Se comprueba frecuentemente es - 

treñimiento en relación con las modificaciones neu- 

ro^egetativas. II hígado no es afectado contraria • /



mente a lo ocurre en la enfermedad de Wilson.

Trastornos end6crinoa. Como índice de la localiza* 

ción predilecta de las lesiones en el diencéfalo 

puede encontrarse preferentement e como una manifes, 

tación tardía do esta enfermedad un cuadro de diab^ 

tes insípida, otras veces un síndrome adiposo-geni- 

tal o simplemente ;la obesidad por alteración de ceja 

tros infundibulares reguladores del metabolismo gr^ 

so* Se ha comprobado también en las ñiflas por el 

contrario la pubertad precoz y en las mujeres mayo* 

res la supresión patológica de las menstruaciones. 

Sangre. is común observar una leucocitosis moderada 

con linrocitosis relativa, -La eritrosedimentación es 

normal.

Líquido céialorraquídeo* lun^ue no tan acentuadas cp. 

mo en el período agudo se encuentran las siguientes 

alteraciones* pleocitosis, hiperglucorragia, reac * 

ción de Pandy positiva (aumento de las globulinas), 

reacción del oro coloidal con curva de tipo luético 

reacción de Wassermann (*).

Diagnóstico diferencial

Durante el período agudo para hacer el diagnós, 

tico, hay que descartar las siguientes afecciones: 

Keninritis, Dentro del grupo de las meningitis la t£ 

berculosa en particular presenta un cuadro clínico



<1 ue se superpone en ciertos puntos al de la encefa­

litis dificultando el diagnóstico. Pero la encefali 

tis es de iniciación más brusca, apareciendo las p£ 

rálisis oculares mucho antes. TI signo de Kernig y 

la rigidez de la nuca cuando están presentes son s¿ 

lo esbozados, falta la decadencia psíquica de la ma 

ningitis tuberculosa, el síndrome excito-motor es 

mucho mas acusado^ no hay bis dicardia y la evolución 

no es progresiva sino irregular y con respecto al 

síndrome meníngeo por el contrario decreciente. 11 
/

líquido céfalo-raquídeo presentará una linfocitosis 
/

menor la albuminosis será mucho menor y no se verá 

la disminución de la glucosa tan carácterística *e 

la meningitis tuberculosa, pudiendo por el contra - 

rio haber una hiperglucorragia. Si se encuentran b.g 

cilos de Koch en el frotis del sedimento o de la p^ 

lícula superficial (tehido con el método de Ziehl- 

Neelson) el diagnóstico queda establecido, pero es 

bien sabido lo difícil que es encontrar bacilos tiq 

berculosos aún en las formas más virulentas de me­

ningitis tuberculosas y la inoculación en animales 

demora en darnos su resultado. Pe todoe esto resul 

ta que prácticamente sólo el contenido en glucosa 

del líquido cefalorraquídeo será en ciertas circun^ 

tancias una ayuda para el diagnóstico diferencial. 

Pero se requieren dos condiciones para que su pon*



aeración tenga valor. 12 La pleocitosis no Sebe aer 

muy elevada, pues en tal caao una disminución del 

azúcar puede estar presente en las dos enfermedades. 

22 La glucemia debe ser normal o elevada, pues el 

contenido en glucosa del líquido cefalorra^uídeo es 

proporcional al de la sangre, aunque menor.

Cumplidas estas dos condiciones la presencia 

de una disminución del contenido de azúcar del 11 - 
puido |éfalorraquí*eo da más valor a la sospecha de 

। 
que el caso en cuestión sea una meningitis tubercu­

losa.

Ifncefalitis gripal. Las manifestaciones cerebrales 

son diferentes, predominando los síntomas cortica - 

les: convulsiones, agitación y delirios, a veces pa­

rálisis, faltando la rigidez, los movimientos coreo, 

atetósicos y las mioclonias. Todo esto de acuerdo 

con la localización de las lesiones con asiento pr^ 

dilecto en la corteza cerebral. Los signos neuroló- 

gicos consisten solamente en signos de irritación 

meninges o a lo sumo cierto grado de somnolencia o 

delirio, cuando la fiebre es muy alta* La sangre 

puede presentar en los i)rimeros estadios leucopenia, 

en cambio en la encefalitis puede variar ampliamen­

te desde una moderada leucopenia hasta una mercada 

iSeucocitosis con polimorfonucleosis, >1 líquido ce*



falo raquídeo en la gripe es normal excepto un liü 

ro aumento de la presión, en tanto que en el perío­

do agudo de la encefalitis si bien puede ser normal 

es frecuente encontra r un aumento del numero de cé­

lulas, de las proteínas o de ambos, y no os raro un 

aumento d® la glucosa. ls sabido que la gripe actual, 

mente se considera causada por virus; estos virus 

pueden ser aislados do las secreciones ñasofaringeas 

y su estudio puede ser hecho comparando el suero ob­

tenido al comienzo de la enfermedad con el de la con 

valecencia.

Poli o_mie 1 i ti s. La dif erencia ción con las formas me­

níngeas de encefalitis es difícil, pero no imposible, 

ün la encefalitis es más probable encontrar modifica 

ciones en los reflejos pupilares, disminución de los 

reflejos cutáneos, reflejos patológicos y delirios. 

11 estudio del suero de convaleciente es de menor 

valor, puesto que el suero de muchos individuos sin 

historia de poliomielitis realiza una excelente neja 

tralización de los virus. Ambas formas son raras.

Los abscesos cerebrales. 11 diagnóstico diferencial 

con el absceso cerebral frecuentemente solo puede 

ser hecho por una exploración operatoria o por la 

necropsia. 11 absceso cerebral es sugerido cuando 

el paciente tiene infecciones focales tales como, si.



nusitis, otitis aguda o crónica, o mastoidi- 

tis» Tn ambos casos absceso o encefalitis, puede ha 

ber edema de papila más o menos acentuado y aumento 

de la presión intracraneal» Guando el absceso cere - 

bral está x^róximo a las meninges, es frecuente el au 

mentó del líquido cefalorraquídeo con un aumento muy 

variable del número de células y con preponderancia 

de polinucleares. Un líquido céfalorraquídeo de es­

te tipo es menos común en la encefalitis»

TI tumor cerebral. Mientras el comienzo os comunmen­

te más brusco en la encefalitis y el concurso de la 

enfermedad más rápido que en el tumor cerebral, no 

puede concederse mucha confianza a estos factores en 

el/diagnóstico diferencial. La fiebre falta comunmea 

te en el tumor cerebral, pero en la encefalitis pue­

de estar presente por corto tiempo y al principio/Tn 

ambas condiciones ésta puede tener períodos de regre­

sión seguidos de exacerbaciones» Tsto es cierto más 

frecuentemente quizá en la encefalitis, pero aún en 
los tumores los síntomas y signos físicos subsisten 

por un período de tiempo considerable. TI alto gra * 

do de edema de papila que puede encontrarse en el tu­

mor cerebral es verdaderamente raro en la encefali • 

tis» TI tumor cerebral presenta una extensa sintoma- 

tología dependiente del tipo y de la localización»
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Mientras cl líquido céfalorra¿uídeo es más frecuen 

temante normal en loa tumores cerebrales que en la 

encefalitis, este es bastante variable en ambos c¿ 

sos, de modo que muy poca confianza debe prestarse 

al cuadro del fluido espinal* In los casos de sos* 

pecha de tumor cerebral es apremiante que se haga 

sin mucha demora un neumoencefalograma por fuera 

del mismo.

Sífilis cerebral. Cuando se localiza en el mesonc¿ 

falo reproduce la mayoría de los síntomas caracte - 

rísticos do la encefalitis haciendo difícil el 

nóstico. El principal punto diferencial entre estas 

dos enfermedades quiso ser la reacción de Wasser * 

mann y la curva coloidal del líquido cefalorraquí* 

deo. Pero sin embargo la reacción de Wassermann no 

es enteramente segura, excepto si es repetida varias 
veces. En casos^muy raros pacientes con encefalitis 

ajpuda presentan una reacción de Wassermann positiva 
en el líquido cefalorraquídeo al principio *e^la en- 

4 
fermedad, haciendos^neg ativa al final. .Ademas pacien 

tes que tienen en su historia evidencias de haber 

sufrido sífilis cerebro espinal no presentan siempre 

una Wassermann positiva.

Accidentes vasculares cerebrales. Comprenden la hemo­

rragia cerebral, las trombosis y las embolias. Las di, 

ficultad^s con el diagnóstico con la hemorragia cero*-



bral que el principio adquiere un tipo apoplético, 

ha sido perfectamento descripto. 11 antecedente de 

su alta presión sanguínea o las variada 3 evidencias 

de arterieesclerosis cerebral nos inclinarán hacia 

el diagnóstico del accidente cerebral, pero aún be* 

jo estas condiciones siempre es posible el error,pu- 

diendo tratarse de una hemorragia meníngea. Lo segü 

ro es pue la hemorragia cerebral ocurre mucho más 

frecuentemente de lo que lo hace la forma apopléti­

ca de la encefalitis. Muchas de las mismas dificul­

tadas se Lr esentan en el diagnóstico de la trombo - 

sis cerebral. ln cuanto a la embolia cerebral, esta 

puede ser debide a un trombo intramural de una en - 

fermedad cardíaca crónica o ^uizá más frecuentemen­

te un trombo de una endocarditis lenta. In este ul­

timo caso el cuadro clínico puede simular muy bien 

una encefalitis. Los signos de la endocarditis de * 
ben ser buscados en tal caso\por el médico para evi­

tar sorpresas. Por último la encefalopatía hiperten- 

siva, sus manifestaciones si ntomatológicas pueden sü 

gerir estar frente al período agudo de la encefa - 

litis. Pero el repentino aumento de la presión ar­

terial frecuentemente es precedido de convulsiones, 

apatía, o estupor, parálisis transitorias o cual - 

quier combinación de estos síntomas. Comunícente son
A-'



¿le corta duración y ñegaperecen a veces en dos o 

tres días.

Envenenamientos. Plomo, arsénico, óxido de carbono, 

etc. La encefalopatía resultante por estas causas 

toxicas puede simular la encefalitis, pero con el a^ 

tecedente de 1$ exposición ante estos agentes, ademas 

de los variados tests de laboratorios <¿ue determina 

su presencia, quedará hecho el diagnóstico.

Narcóticos a .grandes -dosis: SI coma resultante por 

ellos puede simular un severo ataque de encefalitis 

mientras es hecho otro estudio.

Botulismo v ot^os envonenamien tos alimenticios: Debe 

recordarse que los primeros casos de encefalitis prxx 

ducidos en Inglaterra fueron tomados por botulismo. 

Con la técnica de laboratorio actual es posible dia£ 

nosticar botulismo y otros tipos de intoxicación os a- 

limenticias con alto grado de exactitud. Por otra par­

te el severo disturbio gastro intestinal por esta cau­

sa producido, no es común en la encefalitis y tampo­

co lo es la aparición de los síntomas simultáneamente 

en un grupo de personas que viven en común#

Coma diabético. El diagnóstico de coma diabético o de 

neuritis puede comunmente ser hecho por los anteceden 

tes del caso y el aumento de la glucemia y el desceji 

so fle la misma daapués/nel shock insulínico. 

Trastornos funcionales. Síntomas sem ejantes a la his-



teria y les psicosis, jaecen ocurrir en los primeros 

estelos fie la encefalitis y ocasionan algunas difi­

cultados en el diagnóstico. Sin embargo en la ence * 

falitis es común alguna fiebre y a menudo leucocito 

sis y alteración del líquido cefalorraquídeo que in 

dican la presencia de una infección. Además en la 

cefalitis hay otros índices del ataque al sistema 

nervioso central como ser: alteraciones de los refl¿ 

jos, parálisis de los nervios craneales y otras pará­

lisis que también prestan ayuda para efectuar el 

nóstico.

Diagnóstico diferencial durante la fase crónica. E 1 

tipo parkinsoniano de la encefalitis crónica, debe 

ser diferenciado de cierto número de enfermedades. 

Una de las más importantes de estas es la parálisis 

agitante, partic alármente en los pecientos de o^ad 

avanzada» Los antecedentes de un ataque agudo de en, 

cefalitis es naturalmente de gran importancia si 

puede sor obtenido, pe^o a veces puede sor diagnosti, 

cado erróneamente como gripe o alguna otra enferme * 

dad, febril aguda; tampoco es raro que no puedan ojq 

tenerse antecedentes de ninguna afección aguda seme­

jante a la encefalitis. Cuando el parkinsonismo se 

presenta en sujetos jóvenes se tienen menos dudas p£ 

ra diagnosticar encefalitis crónica. Son ciertas di­

ferencias las que comunmente existen entre la pará­

lisis agitante y el parkinsonismo. Eor ejemplo en el 

parkinsonismo encep^lítico no es raro que ocurran



trastornos fiel suefío, anomalías respiratorias como 

ser hiperpnea y tica respiratorios, variabas disar- 

trias, como ser palilalis y ecolalia, movimientos 

coreiformea, distónicos y atetósicos, desórdenes 

psíquicos o cambios de la personalida d, anormalide* 

des en el aparato oculomotor, crisis oculogiras,pa- 

rálisi« residuales de otros nervios craneales, espja, 

cialmente del facial, complicaciones en el sistema 

nervioso vegetativo como ser sudor, sialorrea, un* 

tuosidad en el cutis poliuria y polidipsia* Mientras 

£uo el temblor ocurre en ambos casos, el caracterís* 

tico movimiento de hacer píldoras de la parálisis 

agitante es raramente observado en el síndrome par- 

kinsoniano de la fase crónica de la oncefalitis*Ade- 

más es la regla (¿ue el desarrollo del síndrome parkin 

soniano de la encefalitis sea más irregular y menos 

simétrico que en la parálisis agitante* Como regla 

general ol diagnóstico diferencial entre estas dos 
afecciones no es difícil*^ veces sin embargo cuando 

no se pueden obtener antecedentes de un episodio agu* 

do de encefalitis y el parkinsonismo se desarrolla en 

personas de edad, el diagnóstico diferencial está 

muy lejos de ser fácil.

1T1 desarrollo de le arterioescl erosis en la ax 

teria lenticuloestriade y sus ramas puede causar al­

teraciones patológicas en el si? tema de fibras es * 

triadas, el cual ha sido establecido, es particular* 

mente vulnerable a 1$ disminución del suministro de 

sangre así como los factores tónicos. TI parkinso *



nismo que resulta corno consecuencia de enfermedades 

vasculares de esta naturaleza puede ser distinguido 

frecuentemente de la parálisis agitante y del de la 

fase crónica de la encefalitis en "base de la inci *• 

dencia de la mayor edad y la evidencia de q,ue la iji 

sión córtico vascular es más generalizada. Wilson ha 

comparado estos tres tipos de parkinsonismo:

Parálisis Parkinsonismo Parkinsonis
agitante P Incefalitico mo arterio-

________________________________________________ esclerótico

Edad al comen 
z ar

mayor inciden 
cia entre los 
50 y 60 artos

Comunmente an 
tes de los-40 
arios se obsex 
va en la infecí 
cia

Jdad avanza­
da

Iniciación gradué 1 gradual A veces más 
bien brusco

Curso progresivo y 
constante

desarrollo más^ veces avan. 
bien rápido.A cas por exa- 
menudo torna cerbaciones 
estacionario

Ixtensión 
(g.ra So)

puede ser pax 
cial pero a 
veces genera­
lizada

(

Partes afecta, 
das frecuenta, 
mente limita­
das con po ca o 
ninguna tendgp 
cia a extendí 
se.Puede vol­
verse general

Tronco y mieci 
bros inferid 
res principaj. 
mente

Tipo Rigidez y t® 
blor, ambos 
frecuentes o 
casi constan 
tes

Temblor excen 
cionai: Rigi­
dez casi cong 
tant e

Casi entera» 
mente rígido. 
Temblor peiug, 
fto o f a 1 ta :los 
músculos se 
palpan duros.»

i c ompa Ela mié n - 
tos o compli­
caciones

Ninguno Otros residuos 
de encefalitis 
tics , espa smos, 
desórdenes rjp 
piratorios, cj^p 
bios de la cox 
ducta,etc»

Sint.pseudobuX 
bares.Crisis de 
risa y llanto. 
Signos pirami­
dales (sin t. cox 
L ti.cales(afasia 
apraxia Jevidefl 
cias de arte - 
riosesclerosia

formas especij 
lea

L Sudor-sialo 
rrea no muy 
comunes «No ha¿ 
diplgHeac.pup. 
buenas

tíialorr. común 
lengua hum,cu­

atis gres.’Teac.
pup • di s tnin ui d • 

’aiplop. común

Nervios cranee-
-les mucho menos 
afectados.i lo 
sumo Ulosis



In sug primeras etapas, la enfermedad de Wil- 

son con su comienzo febril pudo simular el de desa­

rrollo directo de un parkinsonismo después de un a- 

taque agudo de encefalitis en los jóvenes. TI tem* 

blor,la hipotonia, la dishrtria, la disfasia, el e¿ 

currimiento de saliva, la debilidad muscular y las 

alteraciones psíquicas son comunes en ambas. Sin 

embargo la hipotonia es más marcada, en la enferme­

dad de Wilson y loImismo el desarrollo de contrae • 

turas, lo cual es raro en la encefalitis. Tn cambio 

la atrofia y la emanciación son más aparentes de lo 

que es común en el parkinsonismo encefalítico. Tn la 

enfermedad de Wilson no hay trastornos de la motili- 

dad ocular ni del funcionamien to pupilar. Tn el cur­

so de la enfermedad de Wilson se desarrolla cirrosis 

hepática y hay un aumento del tamaho del bazo. Por o- 

tra parte es la regla que la enfermedad de Wilson 

progrese hacia una terminación fatal»

Por supuesto, síndromes semejantes al Parkinson 

puedien resultar por cualquier factor que ataque dire^ 

tamente los núcleos grises del cerebro. TI grado en 

que una u otra forma característico del síndrome par- 

kinsoniano domina la escena es probablement e debida a 

la cercanía de los focos específicos del simulado pra, 

ceso nourológico. II envenenamiento por el monóxido 

de carbono es una causa posible, varios venenos me • 

tálicos, particularmente el manganeso, han sido cul­

pados también a este respecto. Lesiones experimenta­

les de envenenamiento por manganeso en animales han



demostrado tener distinta predilección por esta zo* 

na del cerebro. La rigidez en estos casos puede ser 

extrema. Ts posible concebir a una lesión infiltra* 

tiva o granulomatosa precipitando el mismo cuadro 

clínico general. Un trauma también puede ser igual» 

mente un factor causal.

Intre las interesantes formas no parkinsonia» 

ñas del período crónico de la encefalitis están los 

disturbios de la conducta y otros desórdenes psiquiá­

tricos, principaImente en los niños. Von Economo pun 

tualizó las diferencias entre este grupo relativa - 

mente grande de pacientes y los que san debidos a 

otras causas distintas a la encefalitis. 11 dice que 

hay cierta semejanza ©speoífica entre estos pe cien — 

tes con encefalitis, lo cual los coloca aparte. La 

distinción e's hecha con respecto a dos puntos en 

particular. 1? Los desórdenes de la conducta por en­

cefalitis están cara eterizados porque el llama a ex 

cesos generalizados de ímpetus motoresj lo obliga a 

estar inquieto. 22 Los pacientes así afectados gene­

ralmente tienen perfecto conocimiento y apreciación 

del hecho de que su conducta es patológica e injusti­

ficable y se ven frecuentemente impulsados a expre - 

sar su arrepentimiento por su mala conducta. La dis­

tinción entre los desordenes de la conducta debidos 

aa la encefalitis a virus y los debidos a la encefa/ 
lá|tis producida por otros enfermedades infecciosas 

no puede ser hecha. Los desórdenes de la conducta 

producidos por el sarampión y otras encefalitis



post infecciosas en los niríos sigann un curso Se-x— 

prend entemen te igual•

ls posible que los desórdenes de la conducta 

y otros síntomas psiquiátricos precoces que son de­

bidos a la encefalitis pueden ser tomados equivoca** 

demente por psicosis esencial o una neurosis. Verda­

deramente es imposible a veces, aún con el antece * 

dentes de una encefalitis aguda distinguir entro las 

dos. 11 retardo mental producido como consecuencia 

de algún proceso oncefalítico puede tener ciertas 

semejanzas características muy fácilmente identifi­

cada por el examen psiquiátrico de rutina. Istas con­

sisten en variaciones y disminución de su potencia - 

lidad, inestabilidad emocional y posibles defectos 

sensoriales. La inte rpr e ta ción del test de lorschach 

es una ayuda suplementaria para establecer la natura­

leza or ánica del déficit mental. 11 diagnóstico de 

las variadas manifestaciones de la encefalitis eró - 

nica que han sido descriptas como un torcer grupo que­

dan largamente en la historia de un ataque agudo de 

encefalitis. Tilos representan tanto tipos diferentes 

que es imposible dar un criterio diagnóstico.

Ttonóstico
Comparando el desenlace siempre f^al de 1® 

meningitis tuberculosa y el casi siempre fatal de 

los tumores cerebrales de localización profunda y 

que ambos se parecen clínicamente a la encefalitis.



el pronóstico de esta última es favorable. Todas las 

encefalitis a virus pueden tener lugar en forma ful­

minante, llevando a la muerte dentro de las 24 a 48 

horas; o panden desarrollarse con un curso leve abor­

tivo, solamente caracterizado por síntomas de malestar 

general: cefaleas, fiebre, etc. Las formas atjorti - 

vas generalmente pasan inadvertidas* iparte del pe * 

ligro inmediato de la enfermedad aguda existe además 

otros factores qp e deben ser considerados especial * 

mente en el caso de las encefalitis son las secue - 

las y los estados tardíos*

1 - Las secuelas inmediatas son debidas al 

daño irreparable causado por la enfermedad aguda,com­

parable a la parálisis residual de la poliomielitis an­

terior aguda. Entre este grupo de secuelas podemos en­

contrar hemiplejías, convulsiones, temblores y otros 

movimientos involuntarios, rigidez, ataxia, déficit 

intelectual, diabetes insípida. Es caraeterístico po­

ra este grupo de síntomas - al igual ^ue las paráli­

sis de la poliomielitis q,ue lleguen a su máximo du­

rante la faz aguda yt luego comiencen a mejorar* ¿ 1 

principio la mejoría es rápida en corres ondiencia 

con la reabsorción del edema cerebral y el retorno 

de la función en las neuronas alteradas pero que puja, 

den recobrarse. La mejoría posterior es lenta y es 

probablemente debida más pue todo a un aumento del 

vigor y a una habilidad progresiva del paciente en 

el empleo de la substancia muscular y nerviosa indem-

ne.



2 - Mientras que Les secuelas inmediatas no

son de gran importancia (mucho menos serias que las 

*e le poliomielitis) los estados tardíos son siempre 
un peligro latente aún en los casos leves ^ue pasan 

inadvertidos. Los pacientes comienzan a exhibir a ve 

ces inmediatamentluego de la faz aguda, desórdenes 

progresivos que a veces se presentan con un interva** 

lo de meses o arlos y que se llaman generalmente post 

-encefal ítioos pero que más propiamente so diagnosti 

can como encefalitis crónica. A menudo los síntomas 

tienden a indicar una ¡lesión en las mismas regiones 

que fueron atacadas en la faz aguda. La etiología de 

esta sintomatologia progresiva que se presenta fre­

cuentemente tiempo después de una encefalitis nos 

coloca ante un arduo problema. Se trata simplemente 

de uñ estado enfermizo o debilitado^ de ciertas par­

tes del sistema nervioso, con neuronas ^ue degeneran 

lentamente comparable con la biotrofia de las enfer­

medades 'Como la parálisis agitante ? 0 la infección 

a virus original no desaparece nunca completamente 

y continua como una forma crónica ? «Actualmente el 

peso de la opinión de la mayoría de los autores in - 

dina a considerar esta última posibilidad como mas 

aceptable llamando a este estado "encefalitis cróni­

ca " en vez de estado post encef alítico.

Trata miento

Sería inútil y molesto pasar revista a 

los innumerables métodos de tratamiento que han si-



do usados. luchos «líos han sido praéticamente 

descartados actualmente. Solo los mencionaremos en

la siguiente clasificación para considerar a contS 

nuación los ^ue tienen valor práctico.

I * Métodos “basados en la destrucción del

agente infeccioso.

1 * Productos químicos:

1 - Acriflavina y otros .colorantes.

2 - Salicilatos

3 - Pr epara ci on? s con yodo

B - Producción de reaccionas febriles

1 - Numerosas proteínas inespecíficas

2 - Inyección de la tifoidea

3c- Absceso de fijación

4 - Inoculación de la malaria

5 - Fiebre recurrente africana

6 - Fiebre de las máquinas

C - Sueros

1 - Suero de convalecientes

2 - Suero antiestreptocóccico de ^osenov;

3 - Suero de conejo hiperinmune al herpes 

(Gay )

D - Va cunas :

1 - Vacune de levaditi preparada con cera, 

bro de conejo restablecido del herpes

2 - Vacuna de Gay preparada con cerebro de 

Conejo Gen herpes

3 - Vacuna de Wosenow para la encefalitis



(estreptococos)

4 - Vacuna de Stewart (Pfeiffer)

Puesto ¿ue es admitido generalmente ahora ^ue 

el período crónico de esta enfermedad es causado por 

la continuada actividad del agente infeccioso, las 

medidas dirigidas a la destrucción de este agente 

pueden ser aplicadas en todas las etapas. Ks innec^ 

sario decir ^ue la mayor parte de estos tipos de tr^ 

tamiento han dado resultados poco convincentes. Les 

reacciones febriles parecen ser peligrosas. Las va- 

cunas de Levaditi y Stewart están aún en experimen­

tación. *71 uso de suero de convaleciente parece par- 

ticularmen t e injustificado en vista del hecho pie la 

mayoría de los pacientes no llegan a producir sufi - 

cientos anticuerpos para detener el curso de la en - 

fermedad por si mismos.

II - Eétodos para modificar el curso de la en 

fermedad por la reducción de la presión intracraneal.

1 * Inyección endovenosa de una solución 

hipertónica de glucosa o sacarosa.

2 - Inyección endovenosa *e una solución 

hipertónica iodada

3 - Punicón lumbar

Con todos estos métodos han sido obtenidos re­

sultados favorables en ciertos casos. La solución hi.

pertónica de glucosa es verdaderamente preciosa para 

r'aligar una buena depleción de los pacientes tanto 

como para disminuir la presión intracraneal. La ac-



• ción Ü6 los yoduros no es tan clara*

III - Métodos para el control los síntomas 

especialmente en el período crónico.

1 - Erogas:

1 - Alcaloides del grupo de la hioscina- 

atropina, Tabelión belladona búlgaro.

2 - Sulfato d® efedrina

3 - Sulfato de bencedrine

4 - Sedantes hipnóticos y analgésicos, co­

mo el phenoharbital, bromuros, amytal, hidrato de cíq, 

ral, etc.

B - Terapéutica endocrina

C - Cirugía

IV - Métodos para levantar la resistencia ge­

neral, la salud y la moral y mejorar sus incapacida­

des .

A - Hedidas de Igigiene general, como dieta, ra­

poso y conveniente exoneración intestinal.

B - Remover los focos de infección

U - Tónicos

1 - Cacodilato de sodio

2 - Preparados de hierro

3 - Estricnina

4 - Otros tónicos igualmente indicados.

> - Fisioterapia

1 - Hidroterapia

2 - Electroterapia incluyendo la diatermia

3 - Woer^in terapia



4 - Masaje

5 - Ijercicios graduales y reeducación de 

los músculos.

1 - Laborterapia.

F - Psicoterapia

Desde junio de 1929 hasta fines de 1940 la Co­

misión de Matheson hizo un estudio clínico de gran 

numero de casos de encefalitis en todos sus perícdos, 

sacando conclusiones de gran valor con respecto a la 

vacunóte? apia.

Vacunoterapia en la encefalitis (Informe de la 

Comisión de Latheson). Período agudo. Los pacientes 

tratados en la etapa aguda de la encefalitis aparte 

de la vacuna o el suero específico, tenían indicado 

punciones lumbares, sedantes y los métodos terapéu­

ticos comunmente necesarios para proceder contra una 

infección aguda» 11 método da adminis tración d e la 

va cuna ora <mp ir i. co •

11 paciente debía recibir por lo monos 100 cc* 

de la vacuna y aún con una cantidad total enorme,los 

rastros de un ataque agudo no habían desapa r o cid o» 

La vacuna era aplicada intramuscularmente, diariamou, 

te durante una, Aos o tres semanas en dosis crecien* 

tes 1 & 3 ce. y la última 4 ccy Boa veces por 

semana. La mortalidad se redujo del 24,6 % al 11.8 

% según la estadística de la división de estudias de 

las infecciones agudas del sistema nervioso central 
del ^Departamento de Higiene de Nuova York.



VACUNOTERAPIA - PUL T^ATA^IWTO

M LA PASF AGUDA

Cuadro 1

tiempo que 
fueron se­
guido s

wea.
ce sos

Curados 
co mple - 
temen te

Curados 
con se­
cuelas _

Pa serón 
al per. 
crónico

muer tos 
i

Hasta 3 meses 14 3 1 0 10

3 meses a 1 
alio 16 10 4 1 1

1 a 5 arlos 3.1 23 6 2 0

5 afros o mas 32 25 6 1 0

Total
Por cenia j a

93 
100,0

61
65,6

_ ___ , .

17
18,3 

■ .—1

4
4,3

11
11,8

i

Mientras ^ue la mortalidad en los casos trata­

dos es monos de la mitad que en los casos no tratados 

quizá su pequefro numero no permito sacar conclusiones 

definitivas todavía sobre el valor de las vacunas.Sin 

embargo los resultados puo^en sey difícilmente despre, 

ciados, especialmente desde que se seleccionaron en 

esta ocasión los enfermos mas seriamente afectados 

para su tratamiento con este método. Un gran numero 

de estos paciertes eran más Lien nifros, en los cuales 

la enfermedad es comunmente desvastadora. Se habrá no­

tado que en la estadística adjunta de 28 de los peciexx 

tos fueron seguidos durante cinco arlos o más sin desa­

rrollar síntomas de enfermedad. 

Fase sub aguda. Fueron tratados los pacientes varias



semanas dos¿ues del comienzo de la enf eriaedaíy^por 

lo tanto el período febril había pasado, pero esta.

ban presentes fr ecuentemen te las secuelas. La vacu- 

ne fue dada con la esperanza de elevar la inmunidad, 

de manera que los síntomas residuales pudieron me­

jorar y la fase crónica pudo no aparecer* Los resul­

tados están expuestos en el cuadro 3.

Cuadro 3 - ^SULTáDOS THAT^I^NTO

PERIODO SüB ¿GUDO

i Tío nipos 
|^ue fue­
ron sé- 
ruidos r 

---
---

---
--1

m
 Qi

1 
o a J2

 
t»

Q
 ® H

1 
° Cura ríos 

comple­
tamente

Curados 
con se­
cuelas

Pasaron 
al cró­
nico

mu qtto^

I

Las do 
3 meses

1 0 0 0 1

3 mes©3 
a 1 ario

8 5 2 0 1

1 a 5 arios 27 17 10 0 0

5 arlos o
más 6 3 2 1 0
Total 42 25 14 1 2
Porcent>- LOO , 33,3 ro 4,8

Debe ser puntualizado aquí que el relativo núme­

ro de pacientes que tuvieron exacerbaciones fue mu­

cho mayor en estos tratados en la fase sub aguda que 

en aquellos tratados al principio de k enfermedad, 

26,1 pare 4,1 por ciento respectivamente. Lo mismo 

ocurra pero en menor grado con las secuelas, 30,9 

para 18,3 por ciento respectivamente. La respuesta 

favorable al tratamiento por vacunas de las secue-



las es notable en ambos grupos./

Pueda de todo esto info3?4Tse pue el uso de las 

vacunes en la fase aguda de la encefalitis tiende 

a prevenir el desarrollo de las exacerbaciones. 

Período crónico. Los pacien-tes en la fase crónica 

recibían las tres vacunas - Rosenow, vacuna X y va* 

cuna P< Las vacunas antivirus eran dadas solamente 

una vez por somna en dosis crecientes de 1 0 4 cc. 

La vacuna de Posonow, era dada una voz por semana en 

dosis crecientes de 0,1 a 3 cc.

Se observó que el porcentaje da pacientes que 

menoraban o permanecían estacionarios era elev-ado 

con el uso de la vacuna X o P especialmente la P. 

Con la vacuna de ^osanow la máxima mejoría comunmen* 

te tiene lugar después q.ue el tratamiento ha sido 

continuado por un largo periodo de tiempo* .Además en 

la mayoría de los casos ®s imposible seguir adecuada­

mente el curso posterior de estos pacienten y es ne­

cesario un largo período de observación para sacar 

alguna conclusión de los resultados del tratamiento 

con ella.

La comparación de los resultados del empleo de 

las vacunas X y P muestra en forma concluyente la su­

perioridad de la P. 11 estudio experimental demostró 

también q,ue la v; cuna P, es un agente inmunizante mas 
* 

eficaz que la X* Xsto es admitido por otro lado por 

el resultado del tratamiento de los pacientes»



Siendo gen tr simen to admitido íug la fase cró­

nica do la encefalitis es progresiva, el hecho q^uo 

más del 50 mejoraron y ^ue solamente el 19 % «m» 

peoraron después do haber sido tratados con la vacuna 

F durante un prolongado per íod o? parece justificar la 

conclusión de uuo esto método do tratamiento os do 
real valor en esta etapa* ।

La vacuna do ^osonow ora aplicada durante 1 a 

5 arlos y aún más mucho de los enfermos a quienes so 

les aplicaba continuaron su tratamiento con la vacu* 

na X o la F, al comprobar que no mejoraban bajo ©1 

trata miento con la vaciína Kosenow.

Ts obvio que los resultados con la vacuna ly 

especialmente con la F, han sido superiores a los ob, 

nidos con la vacuna do Rosenow* Comparando las. esta* 

dísticas do los casos no tratados por vacunas, so co^ 

prueba q.uo los resultados obtenidos son semejantes a 

los ^ue so comprueban on los casos tratados con la 

vacuna Rosenow.

Resumiendo los resultados del tratamiento por 

vacunas on los distintos» períodos do la oncofali - 

tis, tenemos: En la fase aguda la mortalidad entro 

los pacientes q.uo recibieron la vacuna X o F ora do 

11,8 %; mientras y.ue los casos no tratados ora 24,6 

Fn la fase crónica entre loa pacientes ^ua recibió*



ron la vacuna i', las mejorías llagaban al 54.5 por 

ciento, comparado con el 7,6 % del grupo de control 
que recibieron solamente tratamiento sintomático.^ 

Trata mié nto general

11 tratamiento general de los períodos agudo y 

subagudo de la encefalitis y también de las exacerba­

ciones que pueden ocurrir es importante.

Si la pr osión del líquido cefalorraquídeo está 

aumentada las punciones lumbares repetidas frecuente* 

mente produce algún alivio en los síntomas. 11 suero 

glucosado hipertónico (250 a 300 cc. al 25% endoveno­

so en el adulto) también parece ser el valor para re­

ducir la presión intracraneal y para aliviar la cefa* 

lea, aún cuando la presión no esté aumentada. Además 

también provee de cierta cantidad de nutrimento. Si 

el paciente no tiene fuerza para ingerir líquidos es­

pontáneamente puede ser usada al 10 % en gran cantidad.

La piretoterapia, por su peligro está contrain­

dicada en todas las formas. Se han sehalados casos de 

muerte debidos seguramente a este método terapéutico; 

pues en ciertas formas de la encefalitis el centro ter­

mo regulador puede estar inestable.

Intre las numerosas sustancias químicas y drogas 

que han sido sehaladas en la literatura, eran segux — 

das por resultados poco concluyentes semejantes po* lo 

|aetninguno de ellos puede ser recomendado. I*os salici 

latos por variaS>yÍ8S y en grandes dosis han sido ex­
tensamente empleados^también con ningún resultado evi 

dente, excepto en el control del dolor, especialmente



el de origen neurítico. Ninguno de los nuevos ^uimip. 

terápicos ha mostrado experimentalmente ser eficaz 

contra los virus, excepto contra el de la coriomeniji 

gitis linfocitaria. Por lo tanto, actualmente no pa­

rece justificado usar estos agentes, especialmente 

desde 41 e su uso puede ser seguido de severos sínto­

mas tóxicos.

Se usarán los sedantes habituales para mante­

ner quieto y tranquilo al enfermo. "Deberá cuidarse 

asimismo el correcto funcionamiento de los emuncto*

tíos, pues en las formas severas puede haber consti 

pación y retención o incontinencia de orina.

ss necesario mantener la nutrición por una 

dieta de elevado valor calórico después ^ue* ha pisa, 

do la algidez del período agudo. Si el paciente es 

incapaz de tragar deoe recurrirse a la alimentación 

por sonda.

Puede ser prudente el uso de vitaminas duran­

te la con va le canda , puesto iu o estos elementos pug, 

den ser disminuidos durante el período agudo de la 

enf arme da d .

Bebe destacarse la importancia del reposo 

en el tratamiento de la encefalitis. il principio 

durante el ataque agudo el paciente deberá tener un 

período de completo reposo, seguido de un período 
de actividad gradualmente creciente. La d^¿ción del 

período de completo reposo variará, per supuesto,con 

el paciente, pero deberé extenderse mucho más allá



fiel episodio febril, y deberá impedir toda excita-' 

ción, como ser conversaciones prolongadas y las in 

fluencias per turbadoras de cualquier clase, por lo 
tanto será un completo reposo físico y mental, |

Igualmente el retorno a un moderado gradé

actividad debe ser extremadamente gradual. Se per­

mitirá al paciente estar fuera de la cama por unos 

pocos minutos el primer día; el tiempo pande ser 

aumentado lentamente, pero si aparecen evidencian 

de fatiga, el tiempo puede ser acortado los días si 

■uientes. La misma precaución debe ser tenida con 

respecto a la actividad mental; lectura conversación, 

escuchar la radio puede sor un esfuerzo mucho mayor 

que el ejercicio físico y debe ser permitido sola­

mente en peruchas dosis al principio* Ws importante 

mantenerse siempre dentro de los límites de la resi¿ 

toncia del paciente.

Aparte de ser gradualmente progresiva en el re. 

cobro de la actividad, la convalecencia debe ser pro­

longada siendo esto tan esencial en esta enfermedad 

como en la tuberculosis.

Los pacientes que han permanecido durante un 

largo período en reposo físico y mental, se han en-

contrado la mayoría, mucho mejor que los que han re¿ 
, adquirieronsumido sus actividades comunes en cuanto la resisten 

cia necesaria para hacerlo. Ss imposible establecer 

exactamente cuan largo será el tiempo de convale — 

cencía. Dependerá del tiempo que es necesario para 

que el paciente recobre un estado de salud satisfac-



torio, Un la mayoría 5o loa ceaog esto se consigne 

después ¿le seis meses hasta un aho. Una inflamación 
cerebral impone reposo tanto o más ^^ona inflama* 
ción pulmonar. Igualmente después pue^el paciente 

ha sido considerado capaz de retornar a sus ocupa * 

ciones habituales, es prudente que continúe en ob * 

servación. Además tomará el mayor descanso posible; 

se tomaré un breve descanso después de almorzar y 

si esto no es posible por las ocupaciones del onfoZ. 

mo, se haré por lo menos después de cenar. La roa- 

cf es necesaria pero no por ello se sacrifica­

rán horas de sueno. K1 descanso dominical y las vaca­

ciones periódicas son necesarias. Los ejercicios al 

aire libre sin llorar a fatigarse son convenientes.

Trata.mionto sintomático, del PcríofLo. 

crónico de la encefalitis

Como una regla general si el paciente no es 

tratado seguirá un curso progresivo; pero no es ne* 

cosariamente una progresión constante? sino interrum 

pida por períodos de mejoría. Tstos hechos dificultan 

la evaluación de cada forma de tratamiento.

Puesto que parece prolsble q.ue la naturales# 

progresiva de este estado es debida a la persisten­

cia del proceso inflamatorio, *os son los objetivos 
flel tratamiento; uno si es posible parad el progreso 

del proceso patológico y el otro aliviar los sínto *



I - Para pa^ar el progreoo de la onfermedad con 

tamos con los siguientes recursos: 31 uso de las va­
cunas ya ha sido considerado. La piretoterapia en/sus 

diversas formas a la pue la mayoría de los autores 

consideran poco satisfactoria, habiendo comunicado ca 

sos de recidivas provocadas por su uso y aún casos de 

muerte, Otros autores más prudentes manifiestan pue 

su uso es peligroso, pues la regulación de la tempe­

ratura puede ser defectuosa en la fase crónica de la 

encefalitis. Pe las comunicaciones de los distintos 

autores se pue^e sacar la enseñanza de ^ug no es be­

neficiosa y ^ue puede por el contrario ser dalosa. 

Hall estableció ¡uo los pacientes Uue están bajo la 

influencia de la atropina son más fácilmente afecta­

dos. -Webe puntualizarse por lo tanto pue la piMtotQ, 

rapia es partícularuente peligrosa para los pacten - 

tes pue han tomado atropina* In algunos de los casos 

puo fue empleada se comprobó que la enfermedad pro - 

grasó más rápidamente después de su uso.

31 suero de conva láclente ha sido usado ex— 

tensamente en todos los períodos de esta enfermedad, 

pero es difícil compBendeM q,ue tenga gran valor ya 

iue esta enfermedad se cara eteriza j precisamente por 

la falta de desarrollo de una inmunidad suficiente 

capaz de protegerlos del desarrollo de exacerbado — 

nes d del estado crónico.

La Matheson Comitission pura el estudio de la 

encefalitis en la ciudad de Hueva York, hizo un re -

mea flel mi amo’.



suman fie tortas Lás medicaciones usarlas en lrJ fase 

crónica de la encefalitis y lo dio a puMicida yen 

tres boletines; señalando en ellos solamente los 

dicamentos útiles entre todos los seFíalaflos en la ¿i 

teratura, pero agregando además una lista de los 

dicamentos quo han sido empleados con éxito en mu - 

chos casos, poro observando ^ue el peso de la opi -
d Q g

nión de los autores ha sido favorable o poco conclji 

yente. Son los siguientes: Acriflsvina y otros coIq, 

rantes: adrenalina; nitrito de amilo; arsenicales, 

tales como el neosalvarsan; autosero terapia; bis - 

muto; bulbocapnine; calcio; veneno de cobra; meta — 

les coloidales incluyendo el oro; curare; absceso 

de fijación; hermina; mercurio; nicotina; proteíno- 

terapia inespecífica; oxígeno y urotropina»

Von Iconomo recomienda particularmente el uso 

de preparados iodados in trodiicido s por vía endovenp, 

sa; dando las siguientes indicaciones para el uso de 

la solución de Pregl: Una primera inyección de prue­

ba de 20 cct para protegerse de la idios inerac ia, en 

los días siguientes se da 50 cc, y después 100 cc, 

tres veces oor semana/hasta un total de 1.000 a 2.000 
i 

cc» Si no se puede conseguir la solución de Pregl 

puede usarse una solución de ioduro de sodio al 10 

% de la cual se inyecta 50 cc» 2 ó 3 vece® jor seniana.

Los selicilatos son útiles para contrarrestar 
los dolores de origen neurítico» 11 salieilato de s^ 

dio puede ser dado por vía oral, endovenosa e ractaL 

11 sulfato de bencedrina para el tratamiento



de la fase crónica de la encefalitis fue introduci­

do por Trizmetal en 1935. Desde entonces se han se­

ñalado en la literatura muchos resultados favorables; 

sin embargo no todos los autores parecen obtener el 

mismo éxito y consignan c¿ue en ocasiones no logran 

vencer la somnolencia ni la narcolepsia como lo ha - 

rían esperar sus propiedades farmacodinámicas. Las 

dosis varían entre cinco y Veinte mgrs por día. No 

debe descuidarse su tendencia a elevar la presión 

arterial.

La vitamina B6 (piridoxina) es empleada desde 

1940 -en todas las formas del parkinsonismo. Cuando 

la incapacidad d© los pacientes es muy acentuada re 

legándolos a la cama o el sillón los resultados son 

mejores en la parálisis agitante idiopatica, y en el 

parki'sonisuo arterioesclerótico iue ennel síndrome 

parkinsoniano de la encefalitis. ln cambio en paci en 

tes pue deambulan los resultados mejores se observan 

en la encefalitis. La posologío según las indicaciones 

de Jolüffe es la siguiente: 50 a 100 mgrs . , intramu^, 

cular o endovenoso 5 voces por semana. Si bien los 

resultados obtenidos han sido alentadores, no se ti^ 

ne todavía la experiencia necesaria como para sacar 

conclusiones definitivas.

Los alcaloides derivados de la belladona tienen 

un g^an valor en el tratamiento de la fase crónica 

de la encefalitis. 11 principal alcaloide es la hios- 
ciamina ^ue representa del 60 al 80 del contenido



total en alcaloidea siendo fisiológicamente muy ac­

tivo.

La atropina es el racemico de la hiosciamina 

y por lo tanto su potencia fisiológica es mucho me­

nos pr onuncia'3 a.

La hioscina es otro alcaloide de procedencia 

natural, levógiro y de la serio del trepane; su ra­

cemico es la escopolamina, siendo su actividad mu - 

cho menor.

1*1 estramonio es el alcaloide extraído de la 

datura etramonium o datura tatula, siendo considera­

do una mezcla de atropina, hiosciamina y hioscina.

Los alcaloides de procedencia natural en su 

forma levógira, como regla general, tiene mayor ac­

tividad que los racemicoa. Wn ese orden de ideas pue­

de corsidnrarse que la hiosciamina sea aprovechada 

en el 100 por 100, en tanto ^ue la atropina solo lo 

es en un 50 aproximadamente. Igualmente se ha se­

ñalado la mayor actividad de la hioscina con respecto 

a su isómero, la escopolamina.

La atropina ha dado resultados sumamente favo­

rables. La dosis óptima varía en los distintas en — 

Termos, pues mientras unos toleran grandes dosis, 

otros presentan síntomas tóxicos, aún con dosis pe - 

¿ueñaa. Como es sabido, estos consisten en sequedad 

de le toca y enturbamiento de la visión, pe*o pueden 

aparecer otros más serios como la retención de ori-



na y aún el ileus paralítico. Kleemann aconseja 

graduales, comenzando con una gota 5 veces 

diarias de la solución al 0.5 y aumentar diaria­

mente la dosis en dos gotas, hasta pbtener la me jo* 

ría, continuando un tiempo con la misma dosis, pa­

ra después disminuirla gradualmente hasta ^ue reap¿ 

rezcan los síntomas desfavorables fijándose así la 

dosis óptima para cada enfermo.

La hioscina, sola o combinada con otras drogas 

ha sido usada con buenos resultados, teniendo el in­

conveniente de crear hábitos.

Él estramonio a dosis altas, se ha utilizado

con éxito sin presentar el inconveniento ya señala­

do para la hioscina, de la habituación

La cura búlgara es ol más eficaz tratamiento 

sintomático que ha sido empleado contra el síndrome 

parkinsoniano de la encefalitis crónica. í'ué creado 

por un farmacéutico búlgaro Ivan Uaef y modificado 

post9-iormente por otros autores. Ul método primiti- 
r 

vo se basaba en el uso una decoiccionn en vino I I I 
blanco de 1ü raíces de la belladonna cultivada en

Bulgaria y además píldoras de calamus; polvo de car­

bón y píldoras de raíces de belladona,

Un la literatura se consignan los resultados

favorables obtenidos con esto método por los distin­

tos autores coincidiendo casi todos, ellos en desta­

car la mayor eficacia de la droga dn procedencia bulL 

gara, la q,uo sería monos tóxica y más eficaz.

4 <1 contenido ol alcaloidea de la decocción 



puede variar considerablemente. Los laboratorios Le- 

derle prepararon uno que contenía 2,3 décimas de mi 

lígramos por centímetro cúbico* 11 método de adminia 

tración indicado por los distintos autores es funda­

mentalmente el mismo con ligeras variantes. Puede cp_ 

menzarse dando 2 ce. antes de acostarse, aumentando 

la dosis diariamente en 1 cc. hasta que aparezcan ai 

gunos signos tóxicos, dividiendo entonces esa dosis 

diaria en dos tomas que serán dadas una después de 

la merienda de la tarde y otra después de cenar.

Otros autores consideran más conveniente las 

dosis pecuarias más frecuentes y establecen que la do­

sis óptima puede variar entre 4 a 8 cc. como míni - 

mo y 30 a 50 cc. como máximo de la decocción.

Por fin los más audaces comienzan con grandes 

dosis y aumentan rápida ente hasta que aparezcan los 

síntomas tóxicos, manteniendo entonces la misma dosis 
i 

durante una semana o más hasta que desaparezcan es * 

tos síntomas y siguen luego aumentando la dosis pe­

ro ya más cautelosamente? prestando especial atención 

a los/ signos que indican la reacción tóxica; mareos 

diarrea o disuria. Si ellos se hacen presentes se voi 

verá a la dosis anterior, y no conviene ya insistir 

en nuevos aumentos*

Las contraindicaciones de este método son prin­

cipalmente las lesiones cardíacas hepáticas y rana - 

les, puede acarrear una eliminación lenta del tóxico 

siendo asimismo dignas de tener en cuenta la hipe tro



MU rr

fia de próstata «íue ocasiona disuria y por último 

los trastornos mentales, el mal estado general, li 

marcada rigidez muscular y el glsucoma. Para ream - 

plazar la hiosina o la atropina por la preparación 

búlgara, se tropieza generalmente con grandes difi 

cuitados por la habituación iue ellas condicionan 

siendo hasta peligroso bn^rimir bruscamente estos 

alcaloides. Lo majo» en tales casos os disminuir gra, 

dualmente la dosis de ellos mientras se va aumentan­

do la de la preparación búlgara hasta Llegar a la 

dosis óptima la ^ue será mantenida, pero teniendo 

el paciente bajo una cuidadosa observación, pudien- 

do luego de un período largo y cuando se na compro­

bado une evidente mejoría ser disminuida.

La casa Lederle fabrica tabletas conocidas 

con el hombre de "Bellabúlgara" preparadas con raí­

ces seleccionadas de belladona búlgara, conteniendo 

4 décimas de miligramo de los alcaloides totales 

extraídos por vino blanco. Se puede con ellas esta­

blecer unldosaje más preciso de la dosis convenien­

te»

Los resultados del tratamiento búlgaro en cual­

quiera de sus variadas formas han sido muy superio­

res al obtenido con cualquier otro alcaloide o com­

binaciones de ellos. Son evidentes las mejorías sui 

jetivas de loa pacientes. De los síntomas objetivos

1 af3 rigidez es el más mejorado, en tanto q.ue 

el efecto sobre el temblor y las crisis óculogiras 

no es tan marcado*



II Rebellón* de Sharp y Dohme es un preparado 

sintético que contiene alrededor de 0.5 miligramos 

de alcaloides por tableta en la siguiente combina­

ción: bromhidrato de hiosciamina 0-45 mg.; sulfa­

to neutro de atropina 0/037 mg y bromhidrato de es. 

copolamina 0.012 mg. La cura se comienza con X ta - 
4 

bleta, tres veces al día, luego se va aumentando la 

dosis agregando todos los días X de tableta por vez 
4 

hasta dar 1 tableta tres veces diarias, pudxendo llfl. 
s in 

garse a dar inconvenientes hasta 6 a 7 tabletas dia­

rias en total.

Los resultados obtenidos con el Pabellón son 

buenos pero en general inferiores a los pé se ve a 

continuación del uso de la bellabúlgara; además los 

efectos tóxicos con el Pabellón son más severos, más 

frecuentes y aparecen con dosis menores. 

Tratamiento, general del período, crónico de la encefa­

litis. Iparte de las medidas terapéuticas son de real 

valor en el tratamiento de esta afección ¿orno en el 
de| cualquier otra enfermedad crónica los ¡cuidados ge­

nerales de los pacientes para mantenerlos en las mejo­

res condiciones físicas posiblesi

La nutrición por medio de un regimen hiperali- 

mentación^ fraccionado, puede ser conveniente. Se in­

tercalarán comidas entre las comunes y otra a la ho - 

ra de acostarse. II uso de pequeras dosis de insuli­

na puede ser conveniente.

Los tónicos pueden mejorar el apetito» Puede 

haber unndeficit vitamínico beneficiándose los pacien-



tea con su empleo, especialmente fiel complejo Ba 

Lea infecciones focales tienen tendencia a a- 

fectarlos por su debilitada resistencia, el absce - 

so apical, la amigdalitis y la sinusitis son frecue^ 

teniente observadas. <s necesario tratarlas convenien­

temente, iones hasta un simple resfrío en ellos es se­

guido d© una exacerbación de los sintonías de la ence­

falitis,

Los ejercicios al aire libre sin llorar a los 

límites de la fatiga son convenientes, se harán ^os 

o tres veces al día en períodos de 5 a 10 minutos de 

duración.

Si el paciente no se ve obligado a guardar ca­

ma o estar en un sillón y por el contrario se siente 

capaz de continuar .en sus ocupaciones es necesario 

reglar su vida convenientemente» debe rá descansar bien 
tomar|dose un geguofto descanso después de las comidas 

y evitando trasnochar. Para ellos es fundamental el 

descanso dominical y las vacaciones periódicas; la 

recreación por otra partía es necesaria para levantar 

su estado de ánimo. Un ese sentido aún a los enfermos 

más afectados conviene interesarlos con algún hobby 

o alguna tarea pus este dentro de los límites de sus 

posibilidades.

U1 alcohol será proscripto, especialmente en 

los enfermos q,ue son medicados con atropina lo mis­

mo el tabaco.

La fisioterapia ha mostrado ser provechosa,los



ejercicios correctivos y los masajes suaves tienen 

valor para vencer la es;araticidad. Los ejercicios ba­

jo el agua resultan como en la parálisis infantil más 

fáciles q.uo al aire libre, sobre todo en agua salada 

traniendo la precaución fle'iue el agua sea caliente, 

puras el frío es ^arioso para los encefalíticos.

Son sorprendentes los resultados pue se obtie­

nen con la reeducación funcional, por ejemplo ense­

ñando al paciente a caminar con un exagerado balanceo 

de sus brazos; este realiza los movimiert os asociados 

satisfactoriamente; igualmente con el uso del piano 

o de una máquina de escribir se consigue recuperar 

en gran parte la habilidad pare los movimientos de-j 

Xicacos ríe los ^os.

La psicoterapia debe ser usada por tocios loa 

médicos para levantar la moral tan deprimirla de es­

tos enfermos# Debe hacerse conocer bien la naturale­

za de la enfermedad a los familiares del paciente pa­

ra que colaboren en esta tarea; solamente asi podran 

hacer frente mas inteligentemente al problema que se 

les presente a ellos también.



"CASUISTICA

B< J. 43 afros, peón * domicilio Melchor florero - 

Argentino.

Ingreso: 29-10-49 - Alta: 17-XI-49

Ante .Hereditarios : ladro fallecido a los 65 afros 

por cáncer gá ¡trico. Aladre de 74 afros, hipe^tensa y 

reumática, Una hermana suicida. Otra hermana muerta 

a los 18 afros por tuberculosis pulmonar no habiendo 

convivido con el enfermo. 2 hermanos sanos,

An t. porsona 1 os : No recuerda enfermedades infantiles. 

Niega venéreas. Soltero. Pes^e hace 8 arios tod con ex 

poctoración mucupurulenta matinal. Hábitos: Fumador 

des^e vovon de 10-15 cigarrillos diarios. Gran bebe* 

dor de etílicas y absínticas con frecuentes episodios 

de embriaguez; durante las mismas frecuentes caídas; 

la misma hace 15 días con heridas superciliar derecha, 

sin pérdida de conocimiento ni ot^os síntomas. Pegi - 

men mixto. Catarsis y diuresis normal es. Siempre vi­

vió en la ciudad trabajando como peón.

Enfermedad actual : El 24 de Octubre comenzó a perci - 

bir cefaleas de regular intensidad, nervosismo y fo­

tofobia, obligándolo a buscar los lugares más oscu - 

ros y tranquilos para reposar. Al mismo tiempo tos. 

Examinado por un médico de la A . Publica quien diag­

nostica gripe. Continúa en ese estado hasta que el 27 

de Octubre los familiares comprueban ptosis palpobral 
derecha;| el día siguiente gran somnolencia, con per - 

dida gradual del sensorio, respondiendo en los pri - 

meros momentos a los estímulos intensos, pero después



permanece tota/ment o inconsciente. Besde ese momen­

to incontinoncia vesical; no se observaron bostezos 

ni hipo. La guardia da este hospital practicó a su 

ingr so una ra^uicontesis obteniendo 5 cc. de lí - 

¿uido cristalino ^uo no se analizó.
Astado actual. (31-X-49): informo febril, 38°5, de­

cúbito obligado en estado de letargía absoluta reac­

cionando sólo ante intensos estímulos; al entres - 

brir los párpados se aprecia la ptosis del lado de­

recho, discreta. Kn algunos momentos, bostezos. No 

hay signos dQ piramidalismo, Reflejos cutáneos ab­

dominales conservados, patelaros y apuilianos norma­

les. <1 izquierdo 1 Veramente aumentado. JNo hay clo- 

ñus; no es posible determinar ol estado da la sen si- 

bilidad# Usfíntores: vesical incontincnta; constipa­

ción. No hay rigidez de nuca; signos de Kornig y £>rud_ 

zinski negativos. Sacies anímica. Seborrea; labios 

proyectados hacia adelante, por contracturs do los 

músculos orbiculares de los mismos. Pupila derecha 

midriotica, permitiendo el examen de fondo *e ojo; 

reflejo fot omotor ausente# Pupila izquierda intensa­

mente miótica. Conjuntivas bulbar y ^slpebral conges­

tivas. Secreción desecada aglutinante en pestah.es.

Discreta desviación de rasgos f acia J.es\ hacia la iz­

quierda. Aliento normal, fauces congestivas# ín miem­

bro superior derecho hipotonía, cayentb pesadamente 

sobre el locho cuando se lo suelta# Reflejos nornA - 

los. Reflejo pa lino mentó niano de Harinoscolposit ivo.

pestah.es


Tn ni suxjerior i^iaierdo tonismo aumentado contrac- 

tura en flexión acentuada por momentos y ¿legajare - 

cien ño en otros. La motilidad pasiva muestra el sig­

no de negro en muheca y codo* Los reflejos son ñor - 

males. Tn los miembros inferiores hipotonla en el 

derecho y rigidez en extensión del izquierdo. ^e - 

flojos sin modificaciones. No hay nistagmus. Se prac- 

tica nueva jgunjción Aumbar, extrayendose líquido ñor* 

motonso, 5 cc. levemente xantocrómico, cuyo examen 

muestra: albúmina 0*40 grs por mil; glucosa normal 

Pandy ligeramente positiva; 32 linfocitos por mm3. 

Pon^o ña ojo: normal. Iritrosedimentación 4 mm.(láh) 

12-XI-49: Se registra levo reacción, mostrando cía - 

ramento la ptosis palpebral derecha; pronuncia algu­

nas palabras, pi^e de comer a ingiere alimentos sin 

dificultad. Pe oril.

2-XI-49: Vuelve a caer en estado de letargía acentua­

da. Pebril; aparecen contructuras en miembro superior 

derecho, aunque de menor intensidad <¿ug en el iz^uior- 

dó, cuya extension, completa ea imposible. Rigidez en 

extensión de ambos miembros inferiores. No hay sig­

nos de meningismo ni piramidalismo.

Aparato respiratorios Normal

Aparato circulatorio: Corazón de temarlo normal, no hay 

soplos; frecuencia 75-80 por minuto; tensión arterial 

Mx 125 i¿n 80.

Hígado: Borde superior en 5J ^espacio; inferior a la 

altura del reborde; altura 12 cm. No se palpa bazo.



Ab domen con discreto t impenis mo en flan eos/ indolo* 

ro. (

Pondo do ojo: Normal, 

3-XI-49: Febril (37°5); persisto letargía menos acen­

tuada* Miosis intensa en'ambas pupilas. Disminución 

de los movimientos conjugados de los ojos hacia la 

izquierda. No hay nistagmus. flaccidez e hipotonia 

on ambos miembros inferiores con extensos movimientos 

pasivos. Ca tonía y temblor estático en miembro supe­

rior izquierdo; se practica otra punción, extrayéndo­

se 15 cc. de líquido hipotenso, xantocrómico y lige - 

ra mente hemorrágico. Albúmina 0*52 grs. por mil; glu­

cosa normal; cloruros 6.93 grs por mil; 28 linfoci - 

tos por mm3. Psndy lig. positiva* Fondo da ojo: pa - 

pila discretamente borrosa en su área, pero de lími­

tes netos; vasos normales. F1 enfermo ingiere por sus 

propios medios algunos, alimentos líquidos.

4-XI-49: Afebril; en vigilia; ligeaa obtusión inte • 

lectual; boztoaos; responde con gestos a preguntas u 

órdenes simples. 5-XI-49. Igual.

6-XI-49: Se observan dos pequeñas escaras sacras.

7-XI-49.Disminuye lá ptosis ^alpebral; la motilidad 

ocular es casi completa. Afebril. Trastornos eviden­

tes de la fonación. Por la tardé vómitos. 

8-XI-49. Continúan los vómitos.

Evolución: Lenta mejoría de las manifos tac iones neu- 

rológicas y psíquicas. Alte el 17-XI-49.

^amenes complementarios : Azoemia 0.20 gra por mil; 

glucemia 0.85 grs. per mil (31-1-49). Orina: densidad



1027; reacción alcalina; cloruros 7,5; no contiene 

glucosa ni albúmina. Sedimento normal.

Tra temiente 31-X-49: Plasma 500 cc.; silero fisio­

lógico 500 cc.; suero glucosado isotónico 1500 cc. 

suero glucosado hipertónico 3 ampollas. Penicilina 

50*000 u. cada 3 horas. Cilotropina 2 dosis; analép­

ticos. 1- X 49; igual 2-XI-49. Se agrega vitamina Bp 

complejo B y enema «va cuanta* Se suspende plasma. 

3*111-49: igual. 4-XI-49 : Alimentación por boca: le­

che, secalbum, etc. Pías siguientes igual. Se trata 

la escara sacra¿- El 6-XI*49. Se s iS^ende la penicili­

na . ---- ------—------

T.S.S. 3 6 arlos- Argentina

Ingresó 9-JX-49

Ant. hpreditarios. Padre fallecido a los 78 arlos por 

hemorragia cerebral. Lúes (Wassermann +444) Síndrome 

demencia 1. Madre muerta a los 69 arlos por síncope car. 

díaco, antecedentes de diabetes y reacciones seroló - 

gicas positivas. Un hermano de 46 anos sano. Una her­

mana de 29 arlos sana. Tres hermanos muertos: 2 en un 

accidente automovilístico, el otro durante el parto* 

Antpcedentes pers anales; Puericia normal. Leñare® © 

los 14 arlos, menstruaciones normales. Soltera copue— 

liche a los 2 arlos. Neuropatía aguda a los 5 arlos / 

que evolucionó en 10 días. A los 10 afros sarampión.

Hábitos : Alimentación mixta. Catarsis y diuresis nor- 

males. Siempre vivió en la ciudad.

Enfermedad actual: Hace un mes cuadro febril con tos 



cefalea y decaimiento, persistiendo el catarro bron­

quial durante una semana» 10 días después nota dolo­

res en la nuca y regiones temporales, cefaleas, esta- 

do nauseoso y vómitos alimenticios, hipertermia (39°)• 

Todos estos síntomas desaparecieron a los 2 ó 3 días 

porsis tiendo un estado febril como único síntoma. 

fstado actual: 9-IX-4B: Inferma febril (39°}, decú­

bito indiferente, sensorio cons ervado , oscitación psi, 

comotriz discreta. Mi examen somático es negativo. 

25-1X-49: Nota dolores en los músculos de la nuca y 

cefalea; se comprueba ligera resistencia a la nuca. 

Kernig y brudsinsky esbozados. Se practica raquicen- 

tesis, extrayéndose 9 cc. de un líquido cefalo raquí­

deo hipertenso, ligeramente turbio, cuyo examen musa 

tra: albúmina 1,90 grs por mil; glucosa 0,39 grs;75 

linfocitos por mm3; Pandy positiva franca. Pondo de 

ojo : Papila derecha de borde borroso en secjtor nasal; 

no hay alteraciones vasculares ni hemorragias.^Papi­

la izquierda libero borramiento del sector nasal. Tri 

tros edimentac ion (la h.) 67 mm.

28-DX-49. Temblor de ambos brazos, más acentuado en 

el izquierdo» Hiper.ref lexia en el miembro In^er^or 

izquierdo, clonus del pie izquierdo, Babinski esbo - 

zado» Vómitos fáciles alimenticios. Tétrebismo por p& 

rosia del músculo recto externo del ojo izquierdo* .Di* 

plopia.27-X-49: Intensa agitación psicomotriz. Insom­

nio. Alucinaciones visuales y auditivas. Se practica 

nueva punción lumbar extrayéndose 7 cc. de líquido ce-
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fe lorraquídeo hipo”’tenso, ligeramente xantocrómico; 

el mnen muestra albúmina 1*90 grs. por mil; glucp.

sa 0.70 grs. por mil; 80 linfocitos por mm3; reac - 

ción fie Pandy positiva; reacciones ele Wessarmann y 

Khan negativas. Pondo de ojo: ligero borramianto Sel 

sector nasal Se La papila derecha.

^voluc i6n: Kl cuadro psíquico y nourológico continúa 

con iguales caracteres hasta el 28-X-49 en (iuq se 

produce cl fallecimiento de la enferma con un cuadro 

de colapso circulatorio.

Exámenes comple menta.rios : Urea en sue®o ü.22 grs por 

mil; reacción de wassermann negativa, ^rina : densi* 

dad l.ülo; reacción acida; cloruros 7.60 gramos por 

mil; no contiene glucosa ni albúmina, sedimento nor­

mal .

Tratamiento: Vitamina B^; leucotropina, penicilina 

50.000 u cada 3 horas; estrpptomicina gr. cada 12 

horas; vacuna anticoli, coramina LX gotas diarias, 

Wedoxon fuerte, suero fisiológico, leche, te y líc^i 

dos azucarados.

I. S. de D. - 32 arlos - Argentina

Ingreso: 14-11-50

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido a los 60 

afros por asma cardíaca. Madre hipertonía. Seis herma



nos sanos.

A ntoe ©d en t e s pe rs on a 1 e a : Nacida a término. Lactancia

materna. Puericia normal. llenar ce a los 13 afros. Ci­

clo 28^. Menstruaciones abundantes con coágulos* Casa, 

da a los 22 afrosjesposo sano, 2 hijos sanos. Saram - 

pión a los 8 afros; coqueluche a los 14; apendicectomi 

zada a los 19 afros. Difteria a los 22 arios. Anginas 

gripales a repetición. Hace 15 días cuadro febril con 

dolores articulares y angina* Hábitos : alimentación 

mixta. Diuresis normal. Catarsis normal.

Tnform©d ac t ua 1; Posde hace 3 ó 4 días, cefaleas,dQ- 

caímiento, somnolencia que se hace cada vez más acen- 
*

tuada, hasta llevar a la enferma a una profunda letar­

gía, siendo imposible despertarla desde entonces# Sólo 

reacciona ante estímulos muy intonsos.

Ts ta do a ct ual: 15-2-5Ó. informa «febril, decúbito obli 

gado, estado de profundo sopor, próximo al comaj solo 

reacciona ante estímulos muy enérgicos# Aliento normal 

Fauces congestivas. Pupilas en miosis* Reflejo fotomp, 

tor normal* Hipotonia on miembros superiores e infe - 

riores. Reflejos tendinosos normales. Reflejos cuta - 

neos abdominales conservados. No hay signos de pirami. 

dalismo. Sensibilidad al dolor disminuida* No se pue - 

den tomar las otras formas de sensibilidad. No hay si¿ 

nos de meningismo. No hay trastornos esfinterianos

Aparato respiratorio,: Norma 1 •
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fiara t. o cl reu la t or i o fluidos ca y ñ í a c os no me les. 

Pulso 72. Presión Arterial Mx 110 Mn 60.

Ab * ornen : Incoloro* Hígado : Dentro de sus límites nox 

ma 1 o s < Bazo • No so pa 1 pa . 
*

24-11-50. Sale de su letargía, poro persiste somnolo^. 

cia. 11 onamen somático sigue siendo negativo. Pespoxi 

do correctamente aunque con dificultad a preguntas 

simples.

I-III-50. Se comprueba ligera rigidez de nuca. Sig - 

no do Kornig y Bfudzinski esbozados. La enferma se 

muQSt.ru excitad®. 11 insomnio reemplaza el sopor. 

Líquido céfalorrapuídqo. So extraen 30 cc. ; líquido 

cristalino; tensión norial ¿ albúmina 0.20 gis %; glj¿ 

cosa 0.98 grs ?£; se cuentan 6 linfocitos por mm3. Poa_c 

clones SQiológicas y de las globulinas negativas;exa­

men bacteriológico negativo.

4-III-50. S$ comprueba ptosis palpebrali y estrabismo 

divergente» Pifiailted par® la fonación, 

29*111-50. Persiste la agitación rsícomo tris. So pa* 

sa el día gritando. Procuentes crisis de llanto. Pe* 

lirios oníricos. Alucinaciones visualos (figuras zoo£ 

sica s ).

Exámenes cpmrleuntarlos : Azcemia 0.25 grs glucemia 

0.90 grs. %.

Orinaj Densidad 1023 -1031 y 1030; acida: cloruros 

8.80 - 8.80 y 9.10; ninguna de las 3 muestras contie- 

muQSt.ru
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non elementos patológicos. Soflinionto normal en las 

tras.

itr oserti me nt a c ión * 55 mm (27-1-50) 10 nun (3-IJ- 

50) 5 ron. (3-IV-50) Fonrto rte ojo: Normal, 

Ivolucióft: Sin mortificarse el cuartro psíquico y noj¿ 

rolócico es traslartarta a un sanatorio psiquiátrico. 

Trotapaionto: Sue^o fisiológico, suero ¿lucosarto iso- 

tónico 1000 cc. diarios, insulina 80 u. intrauuscu* 

lares en ayunas Ee^uides ños horas después *© suero 

ylucoserto hipertónico al 50 por ciento, polisalicil, 

entorosalil, lencotropina, vitamina Bp, masajes, le* 

che, te, lípairtos azucarados. ¿
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