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Describimos el caso de un paciente de
30 anos de edad que desarrolla una
encefalitis fatal por Herpes simple, en
cuyos hallazgos de necropsia se
destaca un compromiso vascular
cerebral secundario. Se discute la
posibilidad de que en la encefalitis
herpética pueden presentarse dos tipos
de compromiso vascular: uno recono-
cido desde hace tres décadas. la
vasculomielinopatia diseminada, y
otro. una forma de vascultitis séptica.

INTRODUCCION

La encefalitis por Herpes simple es
actualmente la causa mds comtin de
encefalitis viral no epidémica en el
mundo. Es caracteristico el compro-
miso necrotizante tanto en la corteza
como en la sustancia blanca. Micros-
copicamente se aprecia infiltrado de
predominio linfocitario, desmie-
linizacion con macrofagia y, en forma
casl constante, la presencia de
inclusiones intranucleares de predo-
minio en la oligodendroglia. Puede
existir un componente hemorrdgico y
también otro de tipo vascular (1). Este
ultimo ha sido descrito como una
vasculomielinopatia diseminada (2),
similar a la encontrada en otro tipo de
infecciones como la malaria (3), o
secundaria a reacciones transfu-
sionales (4). El cuadro histologico
consiste en un infiltrado inflamatorio
y edema perivascular, con reaccion
glial, hemorragia y un halo de desmie-
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linizacion o mielinoclasia. El término
de vasculomielinopatia diseminada
fué introducido por Poser en 1969 (2)
y se piensa que se trata de una reaccion
hiperérgica del sistema nervioso ante
la presencia, entre otras, de una de las
noxas enumeradas. Entra aqui a consi-
derarse el concepto de una reaccion
que se da en la “unidad vasculo-
mielinica™ (4).

Otra forma de compromiso vascular
no bien establecida hasta el momento
en la encefalitis herpética, es la
presencia de vasculitis necrotizante,
condicién que puede presentarse
secundariamente en diversas formas
de infeccion (5). El diagndstico de
vasculitis, hace referencia a un grupo
heterogéneo de procesos clinicopa-
tologicos caracterizados por la
presencia de necrosis fibrinoide
asociada a infiltrado inflamatorio de
los vasos, el cual puede ser de tipo
agudo, crénico o granulomatoso (6).
Estos eventos pueden afectar los vasos
sanguineos de cualquier érgano,
sistema o regidn anatomica, y aparecer
como una enfermedad primaria o
como un sindrome 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), o enfermedades del
tejido conectivo (11).

En cuanto a las vasculitis asociadas a
agentes infecciosos, existen informes
que sugieren la causalidad directa del
microorganismo en los eventos
fisiopatoldgicos, sin poder demostrarla.
A este respecto, existen trabajos donde
se trata de documentar la invasion
directa del microorganismo o lareaccion
inmunoldgica inducida por la formacion
de complejos inmunes (7).

En cuanto a las vasculitis granulo-
matosas aisladas del sistema nervioso
central (SNC), se ha informado la
asociacién con infecciones por
Treponema pallidum, Borrelia
burdgorferi (enfermedad de Lyme),
Mycobacterium tuberculosis y hongos
tales como Coccidioides,
Actinomyces, Criptococcus,
Blastomyces brasi-liensis,
Histoplasma, Nocardia y Aspergillus
(12).

La asociacién de enfermedades virales
y vasculitis no es frecuente. Existen
diversos informes en la literatura
médica de pacientes con poliarteritis
nodosa, donde se evidencia infeccion
concomitante con virus de la hepatitis
B (13). Asi mismo en la enfermedad
de Kawasaki hay trabajos donde se
presenta la posible relacién con
infecciones por parvovirus B19, sin
poder demostrar su causalidad (14).
Se han propuesto otras asociaciones
con virus de la familia Herpesviridae.
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Dentro de estas, son de destacar las
infecciones por el virus de la
Varicella-zoster, las que ocasio-
nalmente pueden complicarse con el
desarrollo de vasculitis (15-20). La
asociacion de vasculitis necrotizante
como complicacion de una infeccion
por virus del Herpes simple, es un
hallazgo bastante raro y no bien
definido (21-23). En el presente
informe, damos a conocer un caso con
este tipo de patologia, con lo que
pretendemos ilustrar sobre una causa
secundaria poco comtn de vasculitis
y plantear la posibilidad de que en la
encefalitis por Herpes simple pueden
presentarse dos tipos de compromiso
vascular: una vasculomielinopatia
diseminada y/o una vasculitis
necrotizante secundaria.

PRESENTACION DEL CASO

De 3816 autopsias estudiadas en los
ultimos 20 afios, 67 de ellas tenian una
vasculitis séptica (5,24). En este grupo
se hallé el paciente motivo del
presente informe, el cual cursd con
una encefalitis herpética y secunda-
riamente desarrollé una vasculitis
necrotizante. A continuacién se
describe el resumen de su historia
clinica y los hallazgos de autopsia.

Hombre mestizo de 30 afos,
agricultor. Remitido al Hospital San
Juan de Dios por cuadro clinico de dos
semanas de evolucion consistente en
fiebre alta, cefalea global intensa,
alteraciones del comportamiento,
agitacién 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. Al Examen
fisico se encuentra en malas

condiciones generales, somnoliento,
con signos de deshidratacién leve.
Ruidos cardiacos normales, dismi-
nucion del murmullo vesicular en la
base del hemitdrax izquierdo.
Abdomen y extremidades normales.

Neuroldgico: Apertura ocular al
estimulo, no obedece ordenes ni
pronuncia vocablos. Pares craneanos:
Pupilas de 3 mm hiporreactivas,
fundoscopia sin papiledema, movi-
mientos oculocefalogiros presentes,
facial central derecho. Hemiparesia
3/5 derecha con hipertonia
generalizada. Reflejos tendinosos:
+++/++++ en hemicuerpo derecho y
++/++++ en el izquierdo. Reflejo de
prehension palmar derecho. Rigidez
nucal marcada, Kernig y Brudzinski.

Se hacen las siguientes impresiones

diagnésticas:

1- Sindrome meningeo.

2- Sindrome de motoneurona
superior izquierda.

3- Meningoencefalitis viral vs. TBC

4- Absceso cerebral.

El 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 15,1
gr/ml;Hto:46,3%. Leucocitos: 14.400.
Neutréfilos 89%, Linfocitos 10%.
Glicemia 91 mg/dl. Sodio 142.7 meq/
L, potasio: 3,8 meq/L. BUN 12 mg/
dl, Creatinina: 1,0 mg/dl. Proteinas:
6.7 g. Liquido Cefalorraquideo:
Presion de apertura: 20 cm de agua,
xantocromico, turbio, Hematies:
2000/mm3. 100% frescos, leucocitos
225/mm3, 100% de linfocitos.
Proteinas: 142 mg, glucosa: 30 mg.
Prueba para VIH: negativa. EEG:
Compatible con cuadro encefilico

Rev Fac Med UN Col 1997 Vol. 45 N 1

difuso bilateral, sugestivo de
encefalitis herpética. TAC: Imdgenes
hipodensas frontotemporales bilate-
rales, con efecto de masa en
hemisferio izquierdo, herniacion
subfalcina con vasculacion del
mesencéfalo a la derecha.

En el estudio patoldgico post mortem
se encontrd un cerebro de 1480 gr.con
una duramadre sin alteraciones. Se
aprecia hernia discreta de las
amigdalas cerebelosas y hernia severa
en el uncus, particularmente iz-
quierdo. Asi mismo. infarto occipital
por pinzamiento de la arteria cerebral
posterior. Se aprecia ademds
desviacion de la linea media de
izquierda a derecha por hernia del
cingulo sobre el cuerpo calloso. El
l6bulo temporal izquierdo tiene
apariencia necrohemorrigica, siendo
la lesion de mdximo grado en su parte
anterior (Figura 1).

Desde el punto de vista microscopico
se encuentra al corte de los 16bulos
temporales, frontales y occipitales, un
proceso necroinflamatorio extenso,
con presencia de inclusiones
intranucleares eosinofilicas (Crowdy
tipo A) en oligodendroglia (Figuras 2
y 3). A nivel vascular se encuentra
necrosis fibrinoide, microtrombosis
hialina, exudado hemorrigico vy
leucocitario, ademds de desmie-
linizacioén en forma anular perivas-
cular (Figura 4). Se realiz6 ademas
estudio de inmunohis-toquimica para
virus de Herpes tipo | y I,
encontrindose inmunorreactividad
discreta en ntcleos de oligoden-
driocitos a pesar de aspecto florido de
las inclusiones. Como hallazgo
adicional de la autopsia se encontrd
edema agudo de pulmdn (neuro-
génico), bronconeumonia, congestion
visceral generalizada y necrosis
hepatica centrolobulillar secundaria a
choque.
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Figura 1. Cerebro con lesiones
necrohemorrdgicas del lobulo temporal
izquierdo.

DISCUSION

La etiologia viral de algunas vasculitis
estd bien documentada. El daio
vascular es mediado en gran parte por
un proceso inmunoldgico (6). De
particular importancia es el desarrollo
de complejos inmunes, cuyo antigeno
puede provenir del agente infeccioso
que ha invadido los vasos (7.25),
ademds de la posterior intervencién
de la inmunidad celular y humonal
(26). En cuanto a la etiologia viral de
las vasculitis, el virus de la Hepatitis
B es el prototipo de esta forma de
patologia, y estd bien documentada su
asociacion con vasculitis necrotizante
(27-30). La evidencia de la
participacion de complejos inmunes
se ha documentado por la alta

(38), En animales estan bien
caracterizados y estudiados los virus
de la Enfermedad New Castle en
pollos, la arteritis equina necrotizante,
la encefalomiocarditis del raton, entre
otros (13,39). Las formas de
presentacion son heterogéneas tanto
desde el punto de vista anatomo-
patolégico como clinico. Histologi-
camente este tipo de vasculitis puede
dividirse en dos formas: una comtin
de caracteristicas no granulomatosas
que afectan vasos sanguineos de
mediano y pequeiio calibre, y otra de
ocurrencia escasa de compromiso
granulomatoso (22.43). Desde el
punto de vista clinico, en la retina
(43) ocasionan disminucion o pérdida
de la visidn; en cerebro, diferentes

o
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incidencia de
complejo AgsHB -
antiAgsHB en el
suero, y en las
lesiones vasculares
de pacientes con
poliarteritis nodosa
(7). También se han
relacionado con el

desarrollo de vascu-
litis los virus de la
hepatitis C (31,32),

Figura 4. Vasculitis cerebral. Obsérvese la necrosis fibrinoide

de la pared del vaso. Hematoxilina eosina 10X.

hepatitis A (33), de
la inmunodeficien-
cia humana (VIH)

(34-36). el del sarampion (37), el de la Influenza (26) y el Parvovirus B19
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tipos de déficit motor, sensitivo y del
estado de conciencia (V.gr,
hemiparesia o estupor) (19,44); en los
ganglios basales (16), movimientos
involunta-rios anor-males; en médula
espinal, diferentes sindromes
asociados con infartos medulares de
variada localizacion (15,28,45).

Las vasculitis de origen herpético se
han informado principalmente como
causantes de complicaciones de tipo
neuroldgico, Esta asociacion se ha
informado con los virus de la
Varicela-Zoster (15-16), el citome-
galovirus (CMV) (41,42), y los virus
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Herpes simple I (21-23) y 11 (23.40),
estos dos ultimos no muy bien
documentados, mds atin en pacientes
inmunocompetentes. Con la epidemia
de la infeccién por el VIH, se han
informado diferentes formas de
vasculitis tanto de origen retroviral
per se (34), como por infecciones
virales oportunistas por herpesvirus,
siendo las mds comunes las
ocasionadas por los virus de la
Varicela-Zoster (46), CMV y mas
raramente por Herpes simple
(23.40.45).
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