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Describimos el caso de un pacicnte de
30 aiios de edad que desarrolla una
encefalitis fatal par Herpes simple, en
cuyos hallazgos de necropsia se
destaca un compromiso vascular
cerebral secundario Se disc ute In
posibilidad de que en la encefalitis
herpcrica pueden preseniarse dos tipos
de compromiso vascular: uno recono-
cido desde haee tre s decadas , la
vasculomielinopatfa diseminada, y
otro, una forma de vascultitis septica.

INTRODUCCION
La encefalilis par Herpes simple es
actual mente In causa mas camLin de
encefalitis viral no epidemica en el
mundo. Es caracterlstico el compro~
miso necrotizante tanto en la corteza
cOllla en la sustancia blanca. Micros-
c6picamente se aprecia infiltrado de
predominio linfocitario, desmie-
linizaci6n con macrofagia y, en forma
casi constante, 1a presencia de
inclusiones intranucleares de predo-
millio en la oligodendroglia. Puede
existir un componente hemornlgico y
lambien otro de tipo vascular (I). Este
ultimo ha side descrito como ulla
vasculomielinopatfa diseminada (2),
similar a la encontrada en olro ripo de
infecciones como la malaria (3), a
secundaria a reacciones transfu-
siona]es (4). EI cuadro histologico
consiste en un infiltrado inflamatorio
yedema perivascular, con reaccion
glial, hemorragia y un halo de desmie-
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linizacion 0 mielinoclasia. EI terrnino
de vasculomielinopana diseminada
fue introducido par Poser en 1969 (2)
Y se piensa que se trata de una reaccion
hiperergica del sistema nervioso ante
la presencia, entre otras, de una de las
noxas enumeradas. Entra aquf a consi-
derarse el concepro de una reaccion
que se da en la "unidad vasculo-
mielinica" (4).

Otra forma de compromiso vascular
no bien establecida hasta elmomento
en la encefalitis herpet ica, es l a
presencia de vasculitis necrotizante,
condicion que puede presentarse
secundariamente en diversas formas
de infeccion (5). EI diagnostico de
vasculitis, hace referencia a un grupo
heterogeneo de procesos c1inicopa-
tologicos caracterizados par la
presencia de necrosis fibrinoide
asociada a infiltrado inflamatorio de
los vas as, el cual puede ser de lipo
agudo, cronico a granulomatoso (6).
Estos eventos pueden afectar los vasos
sangufneos de cualquier organo,
sistema 0 region anatomjca, y aparecer
como una enfermedad primaria 0

como un sfndrome secundario a
diversas condiciones patologicas (7).
En sus formas secundarias, las
vasculitis se asocian a procesos
infecciosos (5), reacciones de
hipersensibilidad (8), drogas (9),
neoplasias (10), a enfermedades del
tejido conectivo (II).

En cuanto a las vasculitis asociadas a
agentes infecciosos, existen inforrnes
que sugierenla causalidad directa del
microorganismo en los eventos
fisioparologicos, sin poder demostrarla.
A este respecto, existen trabajos donde
se trata de documentar la invasion
directa del rnicroorganismo 0 la reaccion
inmunologica inducida porIa formacion
de complejos inmunes (7).

En cuanto a las vasculitis granulo-
matosas aisladas del sistema nervioso
central (SNC), se ha informado la
asociacion can infecciones par
Treponemo pallidum, Borrelia
burdgOiferi (enfermedad de Lyme),
Mycobacleriuf/1 luberculosis y hongos
tales como Coccidioides,
Actinomyces, Criptococcus,
Blaslomyces brasi-liel1sis,
Histoplasma, Nocardia y Aspergillus
( 12).

La asociacion de enfennedades virales
y vasculitis no es frecuente. Existen
diversos informes en la ]iteratura
medica de pacientes can po]iarteritis
nodosa, donde se evidencia infeccion
concomitanle can virus de la hepatitis
B (] 3). Asi mismo en la enfermedad
de Kawasaki hay trabajos donde se
presenta la posible relacion can
infecciones par parvovirus B 19, sin
poder demostrar su causalidad (14).
Se han propuesto otras asociaciones
can virus de la familia Herpesviridae.
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Dentro de estas, son de destacar las
infecciones por el virus de la
varicella-rosier, las que ocasio-
nalmente pueden complicarse can el
desarrollo de vasculitis (15-20). La
asociaci6n de vasculitis necrotizante
como cornplicacion de una infeccion
por virus del Herpes simple, es un
hallazgo bastante raro y no bien
definido (21-23). En el presente
informe, dam os a conocer un caso can
este tipo de patologia, con 10 que
pretendemos ilustrar sabre una causa
secundaria poco cormin de vasculitis
y plantear la posibilidad de que en la
encefalitis par Herpes simple pueden
presentarse dos tipos de comprorniso
vascular: una vasculornielinopatfa
diseminada y/o una vasculitis
necrotizante secundaria.

PRESENTACION DEL CASO

De 3816 autopsias estudiadas en los
iiltirnos 20 afios, 67 de elias tenian una
vasculitis septica (5,24). En este grupo
se hall6 el paciente motivo del
presente informe, el cual curs6 con
una encefalitis herpctica y secunda-
riamente desarrollo una vasculitis
necroriz ante. A continuacion se
describe el resumen de su historia
c1inica y los hallazgos de autopsia.

Hombre mestizo de 30 afios,
agricultor. Remitido al Hospital San
Juan de Dios por cuadro c1inico de dos
semanas de evolucion consistente en
fiebre alta, cefalea global intensa,
alteraciones del comportamiento,
agitaci6n sicomotora y alucinaciones
visuales y auditivas. Una semana antes
del ingreso desarrolla deterioro
progresivo de su estado de conciencia
y se sobreagregan varios episodios
convulsivos generalizados.

No se conocen ni sus antecedentes
personales ni familiares. AI Examen
ffsico se encuentra en malas

condiciones generales, somnoliento,
con signos de deshidratacion leve.
Ruidos cardracos norrnales, dismi-
nucion del murmullo vesicular en la
base del hemit6rax Izquierdo.
Abdomen y extremidades normales.

Neurologico: Apertura ocular al
estfmulo, no obedece ordenes ni
pronuncia vocablos. Pares craneanos:
Pupilas de 3 mm hiporrcacti vas ,
fundoscopia sin papilederna, movi-
mientos oculocefalogiros prcsentes,
facial central derecho. Hemiparesia
3/5 derecha con hipertonia
generalizada. Reflejos tendinosos:
+++1++++ en hemicuerpo derecho y
++1++++ en el Izquierdo. Reflejo de
prehensi6n palmar derecho. Rigidez
nucal marcada, Kernig y Brudzinski.

Se hacen las siguientes impresiones
diagn6sticas:
1- Sindrorne meningeo.
2- Sindrome de motoneurona

superior izquierda.
3- Meningoencefalitis viral vs. TBC
4- Absceso cerebral.

EI paciente evoluciona hacia el coma
con anisocoria por midriasis
izquierda, papiledema izquierdo,
desarrolla dificultad respiratoria
progresiva y es trasladado a UCI
donde fallece.

Cuadro Hematico de ingreso: Hb 15, I
gr/ml;Hto:46,3%. Leucocitos: 14.400.
Neutr6filos 89%, Linfocitos 10%,
Glicemia 91 mg/dl. Sodio 142.7 meql
L, potasio: 3,8 meq/L. BUN 12 mgl
dl, Crealinina: 1,0 mg/dl. Proteinas:
6.7 g. Liquido Cefalorraquideo:
Presi6n de apertura: 20 cm de agua,
xantocromico, turbio, Hematfes:
2000/mm3, 100% frescos, leucocitos
225/mm3, 100% de linfocitos.
Protefnas: 142 mg, glucosa: 30 mg.
Prueba para VIH: negativa. EEG:
Compatible con cuadro encefalico
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difuso bilateral, sugestivo de
encefalitis helvetica. TAC: lmagenes
hipodensas frontotemporales bilate-
r ale s , con efecto de masa en
hemisferio izquierdo, herniaci6n
subfalcina con vasculaci6n del
mescnccfalo a la derecha.

En el estudio patol6gico post mortem
se encontr6 un cerebro de 1480 gr.eon
una duramadre sin alteraciones. Se
aprec i a hernia di scret a cle las
amfgdalas cerebelosas y hernia severa
en el uncus, particularmente iz-
quierdo. As! mismo, infarto occipital
por pinzamiento de la arteria cerebral
posterior. Se aprecla ade mas
de s viacion de la Ifnea media de
izquierda a derecha par hernia del
cingulo sobre el cuerpo calloso. EI
lobulo temporal Izquierdo tiene
apariencia necrohernorragica, siendo
la lesion de maximo grado en su parte
anterior (Figura I).

Desde el punto de vista microsc6pico
se encuentra al corte de los 16bulos
temporales, frontales y occipitales, un
proceso necroinflamarorio extenso,
con presencia de inc lusi ones
intranucleares eosinofflicas (Crowdy
tipo A) en oligodendroglia (Figuras 2
y 3). A nivel vascular se encuentra
necrosis fibrinoide, microtrombosis
h ial in a , exudado hc morra g ico y
leucocitario, adernas de desmie-
Iiruzacion en forma anular perivas-
cular (Figura 4). Se realiz6 adem as
estudio de inmunohis-toqunuica para
virus de Herpes tipo I y II,
encontrandose inmunorreacti vidad
discreta en nucleos de oligoden-
driocitos a pesar de aspecto tlorido de
las inclusiones. Como hallazgo
adicional de la autopsia se encontr6
edema agudo de pulmon (neuro-
genico), bronconeulllonfa, congestion
visceral generalizada y necrosis
hepatica centrolobulillar seclllldaria a
choque.
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Figura I. Cerebra COli lcsioncs
necrohc morragicas de! tobnlo t cntporal
izqnierdo.

DISCUS ION
La etiologfa viral de algunas vasculitis
e st a bien documentada, EI dana
vasculares mediado en gran parte pOl'
un proceso imuunologico (6), De
particular importancia es el desarrollo
de cornplejos inmunes, cuyo anngeno
puede provenir del agente infeccioso
que ha invadido los vasos (7,25),
adem as de la posterior iruervencion
de la inmunidad celular y humonal
(26). En cuanto a la etiologfa viral de
las vasculitis, el virus de la Hepatitis
B es el prototipo de esta forma de
patologfa, y esta bien documentada su
asociacion con vasculitis necrotizante
(27-30). La ev idcnc ia de la
participacion de complejos inmunes
se h a documentado por la alta
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(38), En ani males estrin bien
caracrerizados y estudiados los virus
de Ia Enfermedad New Castle en
pollos, la arteritis equina necrotizante,
la cncefalomiocarditis del raton, entre
otros (13,39). Las formas de
presentacion son heterogencas tanto
desde el punto de vista anatomo-
patologico como chnico. Histologi-
camente esre tipo de vasculitis puede
dividirse en dos formas: una corruin
de caractcristicas no granulomatosas
que afectan vasos sangufneos de
mediano y pequefio calibre, y otra de
ocurrencia escasa de compromiso
granulomatoso (22,43). Desde el
punto de vista clfnico, en la retina
(43) ocasionan disminucion 0 perdida
de la vision; en cerebro, diferentes

•c•

.. •

Figura 4. VClsculifis cerebra/. Ob.wfrvese ta necl'Osis fibril/oidc
dc /(1 pared de/vaso. Helllofoxili//CI eosinCl lax. '

•• •

•

Figuras 2 Y 3, Microscopta donde se aprecian inclusiones intranucleares eosinotilicas (CI'OII;C();), Hetnatoxilina-eosina lOX y 40X respectivatnente.

incidencia de
complejo AgsHB -
antiAgsHB en el
suera, y en las
lesiones vasculares
de pacientes con
poliarteritis nodosa
(7). Tambien se han
relacionado con el
desarrollo de vascu-
litis los virus de la
hepatitis C (31,32),
hepatitis A (33), de
la inmunodeficien-
cia humana (YIH)

(34-36), el del sarampi6n (37), el de la Influenza (26) y el Parvovirus B 19
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tipos de deficit motor, sensitivo y del
estado de conciencla (Y.gr,
hemiparesia 0 estupor) (19,44); en los
ganglios basales (16), movimientos
involunta-rios anor-males; en medula
espinal, diferentes sindromes
asociados con infartos medulares de
variada localizaci6n (15,28,45).

Las vasculitis de origen herpetico se
han informado principalmeme como
causantes de complicaciones de tipo
neurologico, Esta asaciaci6n se ha
informado con los virus de la
Varicela-Zoster (15-16), el citome-
galovirus (CMY) (41,42), Y los virus
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Herpes simple I (21-23) y II (23,40),
estos dos ultirnos no muy bien
documentados, mas aun en pacientes
inmunocompetentes. Con la epidernia
de la infecci6n par el VIH, se han
inform ado diferentes formas de
vasculitis tanto de origcn retroviral
per se (34), como par infecciones
virales oporrunistas por herpesvirus,
siendo las mas comunes las
ocasionadas por los virus de la
Varicela-Zoster (46), CMV y mas
raramente par Herpes simple
(23,40,45).
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