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vasculares degenerativas, y no en cambio ni 
con la gravedad de la diabetes ni con el resulta­
do de las pruebas de función hepática. 

La incidencia de lesiones hepáticas de mayor 
a menor fué : 75 por 100, en los tratados sólo con 
dieta ; 57 por 100, en los tratados con sulfas, y 
29 por 100, en los t ratados con dieta e insulina. 
A pesar de todo, no se cree que las sulfas em­
pleadas actuaran como hepatotóxicas . 
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SUMMARY 

The findings in 92 biopsies of the liver per­
formed on a total of 83 diabetic patients are re­
ported. 

Histologic lesions of the liver are closely 
connected with the presence of degenerative 
vascular lesions. They are not, however, con­
nected with the severity of diabetes or the re­
sults of liver function tests. 

The incidence of liver damage was, in order 
of diminishing frequency: 75 % in cases with 
dietary management alone; 57 % in sulfa-trea­
ted cases, and 29 % in cases treated with insu­
lin and diet. Nevertheless, it is not thought that 
the sulfa drugs used acted as hepatotoxic. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die Ergebnisse von 92 Leberpro­
beexzisionen bei insgesamt 83 Diabetikerns bes­
prochen. 

Wahrend zwischen histologischen Leberscha­
den und Bestehen von degenerativen Gefassscha­
den eine enge Wechselbeziehung zu beobachten 
ist, so kann dieselbe weder mit Bezug auf die 
Schwere der Diabetes noch auf das Resultat der 
Leberpunktion nachgewiesen werden. 

Das Vorkommen von Leberlasionen war, vom 
grosseren zum kleineren Prozentsatz, folgen­
dermassen: bei 75 % der Kranken, die bloss mit 
einer Diat behandelt wurden; bei 57 o/r der mit 
Sulfadrogen behandelten und bei 29 % der mit 

DH.i.t und Insulin behandelten. Es wird 
trotzdem nicht angcnommen, dass dir ver·aber 
deten Sulfadrogen eine hepatoloxische Wirkwen. 
ha tten . ung 

MSUMÉ 

On expose les résultals trouvés sur 92 b. 
sies hépatiques réalisées sur un total de 83 ｾ ｾｐﾷ＠bétiques. · la-

Les lésions his tol,ogiques du ｟ｦｾ ｩ ･＠ sont en étroit 
ｲｾｰﾡ［＾ｯ ｾ ｴ＠ ｡ｾ･｣＠ la presence de les10ns vasculaires 
degenera tlves el non, par conlrr, ni avec la gra. 
vité du diabete ni avec Ir résultat des preuves 
de ponction hépatique. ' 

L'incidence des lésions hépat iques. de plus en 
moins, fut de: 75 '' chez les malades traité­
seulemet par la diete: 57 '' chez les lraités pa; 
les sulpha et 29 'r chez les trai lés a vec ､ｩｾ＠ te et 
insuline. Malgrc tout, on ne croit pas que les 
sulpha employées aurairnt ag1 comme ｨ￩ｾ｡ｴｯﾭ
toxiques. 

LEUCOENCEF ALITIS ｄｅｓＱ Ｑｉ ｅｌ ｉ ｾｉｚａＺ｜ｔｅＧＺＺ＠

LA LEUCOENCEFALITI. ESCLEROSl.:\TE 
SUBAGUDA DE \ .Al'\ HOGAERT 

J . SÁNCHEZ JuAN e•) y E. RODRÍGUEZ-VIGIL 
LORENZO (u) 

Como dicen CRAWFORD y ROBINSON (1957), el 
término "encefalitis" se aplica a una serie muy 
heterogénea de procesos, en algunos de los cua· 
les se conoce la causa (toxoplasmosis, coriome· 
ningitis linfocitaria, psitacosis, encefalitis para· 
infecciones, por ejemplo) , mientras en otros se 
desconoce por completo la etiología, siendo por 
ello clasificados exclusivamente por la constan· 
cia de los únicos datos conocidos : los hallazgos 
histológicos. Sobre la base histológica ｨｾ ｾ･＠
GREENFIELD (1950) un intento de clasificacwn 
de las encefalitis de causa ignorada, afirmando 
que dichos cuadros entran en vario? grupos 
francamente bien definidos , que describe como 
sigue: · 

l. Tipo agudo polioclástico, en el q_ue la cor· 
teza cerebral es el escenario de las lesiones. 

2. Leucoencefalitis aguda hemorrágica ｾ ﾭ
KER 1935 · HURST 1941 · HENSON y RUSS . ' 

' ' ' ' . t rws 1942), en la que hay infiltrados mflarna 0 

perivasculares hemorrágicos, más marcados::. 
la sustancia blanca, pudiendo tratarse de rn 'on 
nómeno alérgico (RussELL, 1955) en re acl 
con la encefalomielitis aguda diseminada.! res. 

3. Encefalitis con inclusiones ｩｮｴｾ ｡Ｎ ｮｾ｣＠ eaAW· 
"Subacute inclusion body encephahlls (D fl.L. 
SON, 1933, 1934 ; BRAIN, GREENFIELD Y RUSS' 

( 0 ) Neurociruja n o. Pé r·ez de la Sala. 1, OviNIO 
( ••) P edi a tra. Jovellanos, 6, Ovi edo 
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1948; FoLEY y WILLIAMS, ＱｾＵＳＩ＠ ', ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲｩｺ｡ｾ｡＠
la presencia de cuerpos mclmdos en los nu­Pt s celulares del sistema nervioso central; y 

e ez Leucoencefalitis esclerosante subaguda 
Ｈｖｾ＠ BOGAERT, ＱＹＴｾＩＬ＠ en la que sobresale la 
gliosis de la sustancia blanca. 

Si comparamos esta clasificación de GREEN­
FIELD con ･ｳｴｾ､ｩＮｯｳ＠ más re.cientes, vemos que el 
criterio histologico exclusivo se halla en ｴｲ｡ｾ｣･＠
de superación al conocerse que a tal estado his­
topatológico correspon<;te. en algunas formas u? 
determinado cuadro chmco por el que es posi­
ble encuadrar y clasificar el proceso con tanta 
certeza como sobre la base histológica. (En lo 
que se ha avanzado poco o nada es en el conoci­
miento de la etiología.) Y así, en un reciente 
trabajo de POSER y VAN BoGAERT (1956) , se des­
glosan del primitivo concepto de enfermedad de 
Schilder, conjuntamente sobre la base histoló­
gica y sobre los datos clínicos, una serie de pro­
cesos caracterizados por la desmielinización di­
fusa y esclerosis de los hemisferios cerebrales, 
que anteriormente se catalogaban dentro de la 
enfermedad de Schilder. Estos autores los sub­
dividen en tres grandes grupos: 

Grupo r. La esclerosis cerebral de Schilder. 
Enfermedad estrechamente relacionada-si no 
es idéntica a ella--con la esclerosis múltiple, y 
que incluye variantes como la esclerosis bilocu­
lar y transicional, la enfermedad de Balo y la 
neuropticomielitis de Devic. En la clínica exis­
ten las formas sigui en tes : 

a) Forma lentamente progresiva con altera­
ciones psíquicas, ceguera, sordera y signos pi­
ramidales. 

b) Forma poliesclerótica, que evoluciona con 
recaídas sucesivas que sugieren la esclerosis en 
placas. 

e) Forma seudotumoral. 
d) Forma con sintomatología psíquica do­

minante (demencia, manía, melancolía, esquizo­
frenia) . 

. ｅｾ＠ ｾｯ＠ histológico hay por lo común una des­
miehmzación bilateral y asimétrica del centro 
oval de los hemisferios cerebrales, muy marca­
､ｾ＠ en lóbulo occipital. Los bordes de la lesión es­
tan bien delimitados. Los axones aparecen lesio­
nados, pero no tanto como las vainas mielínicas, 
que degeneran hasta grasas neutras coloreables 
por el ｓｵｾｾｮＮ＠ La reacción glial es del tipo de la 
que se or1gma en los traumas cráneocerebrales. 
ｾ｡ｳ＠ células gigantes multinucleadas o los astro­
｣ｊｴｾｳ＠ .edematosos pueden dominar el cuadro his­
ｾｯｬｯｧＱｃｯＮ＠ Existen reacciones perivasculares que 
ependen de la cuantía de la desmielinización. 

r trupo II. Las lcucodistrofias.-Procesos he­
e odegenerativos que probablemente se relacio­
ｮ｡ｾ＠ co.n trastornos metabólicos, como en las li­
pot01. osfJs. El dato clínico característico es la his-

rJa amilia · d f dad de . r, Sien o el prototipo la en erme-
dos f Pehzaeus-Merzbacher, y habiendo otras 
ma e ｯｲｭｾＬ＠ foL·ma con insuficiencia glial y for-

on celulas globoides, cuya distinción es pu-

ramente histológica, pues el cuadro clínico es 
análogo al de la esclerosis cerebral de Schilder. 
El cuadro clínico se caracteriza por una dege­
neración esponjosa del neuroeje con fenómenos 
･ｾ｣ｬ･ｲ￳ｴｩ｣ｾｳＮ＠ ｾ｡Ｎ＠ desmielinización es difusa y casi 
siempre simetriCa, afectando a ambos hemisfe­
rios cerebrales y cerebelosos, y su intensidad 
varía según la edad del paciente y la duración 
de la enfermedad. Los bordes de las lesiones es­
tán mal delimitados, faltando la disociación mie­
linoaxónica, pues los axones están tan afecta­
dos como sus vainas. Un hecho interesante es 
que las fibras en U y la corteza cerebral están 
muy pocas veces afectadas. La degeneración del 
haz piramidal es constante. Hay una gliosis di­
fusa y falta o es muy escasa la reacción peri­
vascular. 

Las leucodistrofias pueden dividirse en varios 
subtipos, según criterios histológicos diversos: 
a) Por la presencia de islotes de mielina intac­
ta en zonas fuertemente desmielinizadas. b) Se­
gún la abundancia o escasez de células gliales. 
e) Por la existencia de células globoides, de nú­
cleos gliales gigantes o de grasas neutras pro­
cedentes de la mielinoclasia. Se ha descrito una 
subvariedad en la que lo predominante son los 
acúmulos de grasa sudanófila. 

El cuadro clínico de las leucodistrofias co­
mienza con ataxia o trastornos espásticos de la 
marcha, síntomas mentales (irritabilidad, agita­
ción) , llanto o risa espasmódicos, rápidamente 
seguidos de apatía, trastornos de la atención y 
del lenguaje. Progresivamente se establece una 
paraparesia espástica que, a veces, conduce a la 
tetraplejía con contractura en extensión de los 
miembros inferiores y en flexión de los supe­
riores. Pueden aparecer también crisis epilépti­
cas y movimientos coreoatetósicos, nistagmus, 
trastornos óculomotores y llegar a la demencia 
con sordera y ceguera corticales. En etapas fi­
nales existe rigidez de descerebración y los en­
fermos mueren por caquexia, trastornos bulba­
res o infecciones intercurrentes. 

Grupo III. Leucoencefalitis subagudas. -
Comprende este grupo los subtipos siguientes: 

a) La leucoencefalitis esclerosante subagu­
da de Van Bogaert. 

b) La encefalitis con inclusiones intranu­
cleares de Dawson. 

e) La panencefalitis de Pette-Doring. 
La analogía clínica e histopatológica de estas 

tres formas de leucoencefalitis es tan grande 
que parece tratarse de un mismo proceso des­
crito aisladamente por autores distintos. WEN­
DER (1957), que ha visto casos en Poznan (Po­
lonia), da por descontado que el proceso descri­
to por VAN BOGAERT en 1945 con el nombre de 
leucoencefalitis esclerosante subaguda (en abre­
viatura, "LEES") es el mismo que fué descrito 
por DAWSON en 1933 y 1934 como "encefalitis 
con inclusiones" en enfermos que habían sido 
diagnosticados de encefalitis de Von Economo 
o de encefalitis japonesa, y ve también una pro­
bable identidad con la "panencefalitis nodular" 
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que habían descrito PETTE y DORING en 1939. 
Según PELC, PERIER y QUERSIN- THIRY (1958), 
r;arece probable la identidad de la encefalitis 
subaguda con inclusiones de los autores anglo­
sajones (DAWSOX, 1S33, y BRAIX, GREENFIELD y 
RUSSELL, 1g48) y la LEES de VAN BOGAERT. 
Ctros autores (GREEXFIELD, 1950; CRAWFJRD y 
ROBINSOX, 1957) piensan que "los casos de LEES 
de V A..". BOGAERT son ¡:osiblemente encefalitis 
por cuerpos incluídos en los que estas inclusio­
nes son muy escasas". En los 23 casos de LEES 
que se han reunido hasta 1956 en los Países Ba­
jos por HA.l\iOEX, HERNGREEN, STORl\1 VAN LEEU­
WEN y MAGl\ruS (1956), está implícitamente acep­
tada la identidad de las dos formas, la de VAl\ 
BOGAERT y la DAWSON, al afirmar que de los 
ocho casos con estudio necrópsico de esta serie 
de 23--la más extensa ¡:ublicada hasta hoy-''no 
había inclusiones en todos los casos", sino sólo 
en cuatro (inclusiones típicas en tres y atípicas 
en uno). WEXDER (1957) publica un caso muy 
típico de LEES en un adulto de veintiún años y 
concluye que ya no puede sostenerse la afirma­
ción de que la LEES no se presentaría en el 
adulto, lo que la diferenciaría de la panencefa­
litis de Pette y Doring; con ello, la identidad de 
estos procesos parece asegurarse todavía más. 
Como dato de interés, \VENDER recuerda que 
Lffi\ISDEN (1951 ) y VAX BOGAERT, RADERl\1ECKER 
y THIRY (1956) han escrito que la tercera obser­
vación clásica de SCHILDER ( ) , la de 1924. es 
con toda probabilidad una leucoencefalitis. 

Actua lmente el nombre más generalizado 
para la leucoencefalitis subaguda progresiva es 
el de " leucoencefalitis esclerosante subaguda" 
(LEES) dado por VAN BOGAERT. Los autores an­
glosajones emplean muy comúnmente el de "in­
clusion body encephalitis" dado por DAWSON'; 
pero no cabe ya hacer una distinción entre am­
bos procesos ni entre ellos y la "panencefalit is" 
de Pette-Doring. 

LA LEUCOENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA. 

Es proceso raro. Los neurólogos de los Países 
Bajos, que han estudiado con atención especial 
esta enfermedad desde que VAN BOGAERT descri­
biera en 1945 el cuadro típico, han reunido en 
total 23 casos hasta 1956. Los casos que publi­
caron MARTIN, MACKEN y HESS (1950); MACKEN 
y LHERMITTE (1950); GEINERT y MÜLLER (1950) 
y KALM (1952) contribuyeron a definir aún más 
la estructura del cuadro clínico y a establecer 
su analogía con la encefalitis por inclusiones in­
tranucleares de los autores anglosajones. Hasta 
la actualidad se han descrito casos en Europa y 

(*) SciL!LDER descri bió la enfermedad de ¡¡u nombre t!n 
1912 con el titu lo de "L eucoencefalítís periaxialis difusa". g¡ 
C'aso de 1912 seria el prototipo de la forma difusa de enferme­
dad desmielinizante primaria, el cual puede ser una varian­
te de la esclerosis múltiple, mientras el caso di:' 1916 era un 
t1po de enfermedad desmielinizante, de cará.cte1· familiar, 
ahora conocido como "leucodistrofia", que está estrechamen­
te relacionado con las lipoidosis, como hemos indicado. El 
caso de 1924, que para L UMSDEN iniciarla el grupo dP las en­
cefalitis subagudas, era un proceso de extensa desmlehnl­
nlzaclón con evidencia de un componente Inflamatorio. 

América, siendo prematuro establecer 
geográficos de morbilidad, ruesto que pa;alores 
guro que en muchos sitios estos enferm ecese. 
aún clasificados como afectos de ･ｮｦ･ｲｲｮ･ｾｳ､ｳｯｮ＠
Schilder o de otros cuadros. Como en todoa de 
ceso de conocimiento reciente, ha surgido to. 
terrogante de si se trata de una nueva ･ｮｦｾｮＮ＠
dad o de una enfermedad que se ha hechor/ 
frecuente últimamente. El parecer de ｈ ａｍｯｾ＠
y ｣ｯｬｾ｢ｯｲ｡､ｯＮｲ･ｳ＠ (1956) es ｱｵｾ＠ existía ｡ｮｴ･ｳｅｾ＠
era diagnosticada de esclerosis periaxil difusa 
de Schilder-Foix o de esclerosis en placas. Apa. 
rece la enfermedad sobre todo en niños de ｵｮｯｾ＠
siete .años. La ｭｾｸｩｭｾ＠ frecuencia se halla ･ｮｴｲｾ＠
los cmco y los diCz anos, l ero también hay ca. 
sos entre los dos y tres años de edad y en aduJ. 
tos jóvenes de veinte y veintitrés años. Paree• 
haber un predominio de enfermos varones: en Ｑｾ＠
serie de los Países Bajos, 17 eran niños y seis 
niñas. La enfermedad se inicia sin ning¡i'n an. 
lecedente inmediato, es progresiva y subaguday 
termina en la muerte en unos cinco meses por 
término medio, si bien se dan casos más lentos 
(hasta de dieciséis meses) y más breves Ｈｭ･ｮｯｾ＠
de cuatro meses), y ¡:rogresa sin remisiones atra. 
vesando tres etapas: 

l. Psíquica, con delenoro mtclectual 
2. De disquin<'sias varias. 
3. De rigidez y demencia. 
En la etapa de com1enzo, el niño presenta una 

pérdida de los conocimientos adquiridos en la 
escuela, o un descenso en los rendimientos es 
lares, con agrafia, lectura difícil, etc. Este de· 
terioro mental es rápido y grave y pronto apa· 
recen los trastornos del lenguaje con disartria Y 

escasez de términos ; la pobreza del lenguaje se 
une entonces a una indiferencia rápidamente 
creciente con negligencia en las ocupaciones fa· 
miliares y profesionales si se trata de ｳｵｪ･ｾ ＿ｳ＠
jóvenes, con pérdida de memoria, de la ｡ｴ･ｮ｣Ｑｾｮ＠
y de la capacidad de abstracción, indife;en.cla 
afectiva y hechos de apraxia y quizá de perd1da 
parcial de visión cortical (WiENDER, 1957) Y ag· 
nosias, mientras la alteración del lenguaJe avan· 
za hasta una completa destrucción del mismo. 
Pronto aparecen pérdidas periódicas del ｾｮｯ＠
postura! y de la estática y ataxia en ｬ ｯｾ＠ ｭｬｾｬｬＡﾷ＠
bros, llegándose a la segunda etapa disqume· 
tica, que en algunos casos es muy precoz (en 
nuestro caso, prácticamente, ambas etapas apa· 
recieron juntas). En este estado los ･ｮｾｾｲｾｯｳ＠
presentan hipercinesias casi siempre ｰｾｲｊｏ､ｬｾ｡ｾ＠
o paroxísticas movimientos seudocoreJcos, a 
lismos, ｭｩｯ｣ｬｯｾ￭｡ｳＬ＠ espasmos de torsión, ･ｾ｢ｯｾｾ＠
de tic de Salam como en nuestr o enfermo, 1 ｡ｾ＠
o risa espasmódicos, temblores, ｳ ｵ､ ｯ ｲ ｾｳ＠ ｰｲｯ Ｑ ＮｾＺ＠sos o alteraciones de esfínteres como ｳＱｧｮｯｾ＠ . ¡a ' 
getativos, fases prolongadas de hipomJmt ra 
por el contrario, de agitación con ｧｲｩｴｯｾ＠ ｾｵ＠ ｴｾｮｩﾷ＠
les; a veces hay crisis convulsivas, crJsisl que 
cas en flexión o crisis de opistótonos, con ｾｲ｡､｡＠
se pasa a la etapa final de rigidez descerf ente 
y coma que conduce a la muerte genera T ro· 
por parálisis bulbar. A lo largo de todo e P 
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1 signos piramidales son inconstantes 
ceso os VAN BOGAERT, 1956). Los síntomas do­
(P?SERt Ys en la serie de HAMO EN y cols. son la 
nunan ｾｮ＠ de la palabra, las pérdidas del tono 
ＺＡｬｦｴｦｾｾ＠ y de la fuerza y Ｑｾ＠ indiferencia. 

"Hasta el presente-diCen HAMOEN, HERN­
EEN STORM VAN LEEUWEN y MAGNUS, 1956-, 

Gf ｯｾ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ de esta enfermedad es fatal." En 
el ｰｾｳｭｯ＠ año publica KURTZKE (de Nueva York) 
:l ｾｮｩ｣ｯ＠ caso no fatal de LEES (Inclusion B?dY 
Encephalitis) que ｨ･ｭｯｾ＠ ･ｮ｣ｯｮｴｲ｡ｾｯ＠ en ｾ｡＠ lite­
ratura. Se trata de. un ｝ｾｶ･ｮ＠ de .vemte, anos en 

1 que se hizo cramotom1a al qumto d1a de en­
ｾ･ｲｭ･､｡､Ｌ＠ ¡:;or edema ｣･ｲ･｢ｾ｡ｬＬ＠ Ｎｴｯｭｾｮｾｯｳ･＠ 30 
ramos de tejido pa.ra estud.w, ｾＱｳｴｯｬｯｾｉｾｯＬ＠ que 

ｾ･ｭｯｳｴｲ￳＠ las inclusiOnes actdofllas tlplCas en 
núcleos de neuronas y glia. El enfermo estuvo 
cinco meses en estupor, con úlceras de decúbito, 
y fué saliendo de este estado, muy leiJ-tament_e. J:..­
los dieciocho meses respondta a estlmulos algi­
cos. A los dos años estaba todavía amnésico, 
anosognósico, desorientado en lugar y tiempo y 
emocionalmente lábil y con crisis de gran mal 
regularmente periódicas. 

Según POSER y VAN BCGAERT (1956), el cua­
dro histológico es característico, consistiendo en 
inflamación subaguda con infiltración de linfo­
citos y células plasmáticas que se extiende di­
fusamente por toda la sustancia blanca del neu­
rocje e invade también el córtex y ganglios ba­
sales. Las vainas de mielina se afectan en for­
ma mínima o moderada, mientras la reacción fi­
brillar es muy activa a través de toda la sus­
tancia blanca, habiendo una desmielinización di­
fusa. La gliosis es isomorfa. Los axones pueden 
no afectarse. La mielinoclasia, muy vivaz en 
este proceso, da origen a actividad de la macro­
glia con desintegración de los lipoides hasta lle­
gar a grasas neutras (gránulos sudanófilos) . 

Las lesiones mielínicas (WFNDER, 1957) no son 
estrictamente delimitadas del tejido normal, 
como en el Schilder, sino transicionales. A ve­
ces los focos necróticos alcanzan hasta tres cen­
tímetros de largo. PELC, PERIER y QUERSIN-THI­
RY. ＨＱｾＵＸＩ＠ encuentran que la desmielinización es 
mas mtensa en las fibras de la corona radiante, 
ｲｾｳｰ･ｴ｡ｮ､ｯ＠ alguna vez las fibras en U. Las le­
SiOnes del cuerpo calloso y del trígono pueden 
ser muy marcadas. En las lesiones corticales se 
afectan sobre todo las capas profundas, con zo­
nas de neuronofagia y de gliosis, mientras que 
ｦｾ＠ l?s ganglios basales destacan las lesiones ta­
ｾｭｴ｣｡ｳＬ＠ del núcleo lenticular, antemuro, sustan­
ｾｾｾ＠ negra, cuerpo de Luys, etc., sin que ninguna 
s ｲｵｾｴｵｲ｡＠ subcortical se halle con constancia o 

especialmente respetada. También se lesionan a 
veces mu · t · . fT Y m ensamente las estructuras rmence-
ｬＺｳｬ｣ｾｾﾷ＠ los pedúnculos cerebrales y cerebelosos, 
del ce ulas de Purkinje y los núcleos dentados 
､ｵｬｾ･ｲ･ｾｬｯＬ＠ la protuberancia, el bulbo y la mé-

1 espmal. En lo macroscópico el cerebro de 
os niñ f ' an °8 a ectos de LEES no presenta nada ormal · a v 1 . . es e· • ･｣ｾｳＬ＠ a o sumo, una cons1stenc1a 

pe Ialmente f1rme. La gliosis puede ser nodu-

lar y difusa y participan la glia astrocitaria y 
la rnicroglia. 

Las inclusiones descritas por DAWSON se en­
cuentran en el núcleo de las células gliales o de 
las neuronas, en forma de uno o más granos de 
mayor tamaño que los nucleolos, que se colo­
rean por el método de Lendrum o por la hema­
toxilina-eosina. MARTIN y cols., en 1950, fueron 
los primeros en comunicar hallazgos de cuerpos 
de inclusión en niños afectos de LEES; el mate­
rial original del Instituto Bunge fué reexamina­
do y tales cuerpos de inclusión fueron encontra­
dos en un caso que había sido publicado por 
DuBOis y cols. en 1949. De igual modo, GEINERT 
y MüLLER aportaron un nuevo caso en 1955. Po­
SER y RADERMECKER (1957) comunican otros dos 
casos en la serie de siete casos de LEES que pu­
blican; en el primero de ellos, solamente encon­
traron dos células con inclusiones intracitoplás­
micas, mientras en el segundo había numerosas 
células con inclusiones intraprotoplasmáticas e 
intranucleares. De ello se deduce que, aunque lo 
típico es el hallazgo de inclusiones intranuclea­
res, también pueden hallarse inclusiones atípi­
cas en el citoplasma. 

Para el estudio histológico en vida del enfer­
mo se realizan biopsias por extracción de cilin­
dros de corteza y sustancia blanca a través de 
agujeros de trépano frontales o parieto-occipi­
tales. Pero la obtención de una biopsia o de un 
estudio postmortem no son necesarios para el 
diagnóstico clínico de certeza, siendo para esto 
suficiente la constancia de los diferentes datos 
del cuadro clínico. Aún más, el criterio para cla­
sificar un caso en esta enfermedad era la pre­
sencia de paroxismos periódicos de ondas lentas 
en el electroencefalograma, en la serie de HA­
MOEN, HERNGREE!\', STORM VAN LEEUWEN y 
MAGNUS (1956) , ocho de cuyos 23 casos vivían 
todavía al ser publicada la serie. Las primeras 
descripciones del E. E. G. en esta leucoencefali­
tis por RADERMECKER (1949 y 1951), CoBB y 
HILL (1950), MARTIN, MACKEN y HESS (1950), y 
las posteriores de HAMOEN y cols. (1956), PosER 
.Y VAN BOGAERT (1956), POSER y RADERl\IECKER 
(1957), PELC, PERIER y QUERSIN-TIDRY (1958) y 
otros, han permitido conocer el típico cuadro 
electroencefalográfico de los enfermos con 
LEES, que es patognomónica. 

El ritmo alfa, conservado al comienzo de la 
enfermedad, desaparece gradualmente. Cierta 
parte de los casos presentan un aumento de los 
ritmos beta y theta. Pero sobre todo aparece 
una actividad delta epileptiforme, focal o bila­
teral, síncrona, que se hace más ｬ･ｮｾ｡＠ a medida 
que avanza el proceso, para ｧ･ｮｾｲ｡ｨｺ｡ｲｳ･＠ en .la 
eté'.pa final del mismo. En ocaswnes las reglo­
nes frontales tienen un trazado lento constante. 
"El dato más típico del E. E. G. es la aparición 
de complejos de ondas lentas de elevado voltaje 
sobre un trazado de base progresivamente alte­
rado en el curso de la enfermedad" (RADERMEC­
KER). Estos complejos o paroxismos aparecen 
en todas las derivaciones, pero preferentemente 
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en regiones frontocentrales (fig. 7), y duran uno 
o dos segundos; no siguen un patrón fijo y pue­
den variar considerablemente de día en día y al­
gunas veces pueden ausentarse durante muchos 
días, sin que su presencia, frecuencia o escasez 
guarde relación alguna con el curso de la enfer­
medad. Aparecen tras intervalos de tres segun­
dos a ocho o más minutos, siendo el intervalo 
más corriente entre cinco y quince segundos. 
Tales complejos son muchas veces síncronos con 
los movimientos mioclénicos y demás hipercine­
sias del enfermo, pérdidas del tono estático, 
continúan durante el sueño v están formados 
generalmente ¡:or una o 'aria·s ondas puntiagu­
das lentas seguidas de varias ondas lentas muy 
amplias, de 200 a 4CO micro\'oltios, lo que a ve­
ces da una apariencia de complejos punta-onda. 
Pueden provocarse ror los métodos habituales 
de activación. En ocasiones aparecen como un 
complejo K deformado y otras como un tren de 
ondas lentas de decreciente intensidad y ampli­
tud. La descarga inicial de espinas lentas puede 
consistir de una sola requeña ele\'ación sobre la 
línea de base o bien una ligera muesca en la lí­
nea ascendente de la primera onda lenta. La pre­
sencia rítmica de estos complejos es sorprenden­
temente regular en un mismo trazado, y los pa­
roxismos son isomorfos en el mismo campo du­
rante el mismo trazado, si bien el aspecto puede 
diferir de un cam¡:o a otro y de un trazado a 
otro. 

Revisando la bitliografía de la E. E. G. en en­
cefalitis encontramos complejos similares en un 
caso de BAL'IASAR (1944) de encefalitis nodular 
de Pette-Doring. En el Congreso de Neurología 
de París de 1944, COBB e HILL aportan análogos 
resultados en encefalitis de tipo Dawson. FoLEY 
y W!ILLIAMS aportan casos semejantes (1953). 
En Estados Unidos, AKELAITIS y ZELDIS (1942) 
y LANDAU y GITT (1952), y en Canadá VAN Bu­
REN (1957), también se ocupan de esta cuestión 
con análogos resultados. Recientemente, LESSE 
y colaboradores (1956) estudian los trazados de 
una serie de procesos variados, y únicamente en 
un caso de encefalitis por inclusiones observan 
un trazado electroencefalográfico del t ipo de los 
aquí estudiados, llamando en su trabajo la aten­
ción sobre las ''descargas rítmicas no convul­
sivas". 

MARTIN y cols. (1S50) han obtenido simultá­
neamente E. E. G. y E. miogramas, comproban­
do que las descargas rítmicas estal:an sincroni­
zadas con las descargas mioclónicas. Sn embar­
go, los complejos E. E. gráficos eran también 
observables durante el reposo del sueño noctur­
no, cuando las hipercinesias habían cesado, y es­
tos autores también pudieron demostrar que el 
potencial de la descarga muscular del brazo pre­
cedía ocasionalmente al complejo E. E. G. en 
1/ 10 segundo lo que les hace suroner que los 
complejos corticales no son la causa de las con­
tracciones. 

RADERMECKER sugiere que, tanto las contrac­
ciones mioclónicas como los complejos pueden 

ser el resultado de una puesta en rnarch 
cortical, pudiéndose inferir de los hal\az a sub. 
tológicos y clínicos de la LE:ms que las ｲｾ＠ Pa· 
que afectan la formación reticular del ｭＺｳｬｯｮｾ＠
falo y sus conexiones con el hipotálamo y ｳ･ｦｾﾷ＠
lamo ｡ｦ･｣ｴ｡ｾ＠ ｾｾ＠ función del ｣･ｾｴｲｯ＠ del ､ｾ＠ tá. 
tar o de la ｶＱ｟ｧｬｬｵｾ＠ ｾ･＠ ｾｭＮ＠ modo similar a ｣ｯｭｾｲ ｾ＠
hacen el sueno ｾｉｓｉｏｬｯｧｩｃｯ＠ o ｢｡ｲｾｩｴ￺ｲ ｩ ｣ｯ＠ y libe. 
ran el automatismo neuronal diencéfalo·cort· 
cal. Las descargas epileptiformcs resultantes d1j 
carácter irritativo de la lesión serían transf e 
ｭ｡､ｾｳ＠ por la reriodicidad del _sistema ｴ￡ｬ｡ｾｾＺ＠
cortical; estas descargas tendr1an componentes 
ascendentes y descendentes .. siendo los primeros 
resronsables de los compleJos corticales, mien. 
tras los segundos, al activar los centros motores 
bulboespinales, producirían ias descargas mio. 
｣Ａ￩ｮｩ｣ｾｳＮ＠ El componente inicial.del complejo cor. 
tical smcrono con las contracciOnes mioclónicas 
representaría la parte ascendente de la desear. 
ga epiléptica, mientras las ondas lentas deberán 
ser interpretadas como una descarga secundaria 
que sigue a la irritación del foco. La variación 
morfológica de los complejos de un día a otro 
reflejaría el \'ariable grado de disturbio funcio­
nal v anatómico de las estructuras corticales 1· 

subcorticales. H nror..N y colR. (1956), en un cas) 
que estudiaron histológicamcnte, buscaron 1€· 
siones en la formación reticular, pero tanto esu 
estructura como los núcleos intralaminares del 
t2lamo estaban intactos. Estos mismos autores 
señalan un hecho ¡ oco descrito, y que no!:Otl"' 
hemos obsc.n ado también e:n nuestro caso. 1a 
frecuencia con que aparece una onda positiva 
más o menos neta, pero muy pronunciada, entre 
la actividad lenta generalizada. 

Conviene añadir que, según HussoN (1958). 
ALA..JOUANINE, LECASBLE y REMOND, han obser· 
vado recientemente la existencia de "elementos 
gráficos paroxísticos lentos de aparición perió­
dica" semejantes a los de la LEES en el ･ｾ＠
de una meningitis tuberculosa, de una ｭ ･ ｭｾ ｾﾷ＠

tis purulenta y de un síndrome de polineuritis 
ascendente en un etílico · ciertamente este hecho 
no invalida lo dicho ｡｣ ･ｾ｣｡＠ de la ｩｭｰｯｲｴ｡ｮ｣ｩｾ＠ ?el 
E. E. G. en la LEES, dada la diferencia chmca 
entre este proceso y los cuadros citados por ALA· 
.JOUANINE y cols. Puede concluirse, con ｾ ﾷ＠
PERIER y QUERSIN-TIIIRY (1958), que el ｣ ｯｮｊｾﾷ＠
to evolucién en meses-p tcscncia de ｣ｾｭｰｬ･ｾｳ＠
periódicos en el E. E. G. es patognomomco e 
la LEES. 

Pero también el estudio del líquido, ｣･Ａ｡ｬｯｲｾｾ＠
quídeo muestra una fórmula caracten stica Y 
tanto valor diagnóstico como el E. E. G. So: 
este punto, HAJ.\.10EN y cols. advierten que ah n 
que diferentes autores, sobre todo KALM, ﾡｾﾡＮ＠
mencionado las a lteraciones de las curvas cosos 
dales del líquido cefalorraquídeo, y ｾｮ＠ _Jos ca ste 
publicados casi siempre eran patologiCad e Es 
dato no ha sido suficientemente ｳ ｵｾｲ ｡ｹ｡＠ 0•

01
al 

frecuente la citología normal, con c1fra 110{obu· 
de proteínas totales, estando elevadas las ｾｳｩｴｩﾷ＠
linas con reacciones clara o fuertemente ,-
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Son poco frecuentes las pleocitosis o hiper­vr:· minosis discretas. Las curvas coloidales de 
a u e benjuí o mástic constituyen el dato más 
ｾ｡ｮ［ｲｴ｡ｮｴ･＠ mostrando perfiles paralíticos del 
ｾｾ＠ de la l¿es o de la desmielinización. En nues­
tro caso estaba elevada la glucosa. 

Respecto a la etiología de la LEES, no se po­
see actualmente ningún hecho consistente. Se­
gún PELC PERIER y QUERSIN-THIRY (1958), aun­
que la ｴｾｰｯｧｲ｡ｦ￭｡＠ de las lesiones anatómicas 
hace suponer la acción etiológica de un virus, 
todos los ensayos de aislar e identificar el vi­
rus causante han sido hasta ahora estériles. Es­
tos autores han intentado transmitir la LEES 
al mono mediante inoculación de material bióp­
sico, logrando provocar una encefalitis cuyos 
hallazgos recuerdan los de la LEES, y en la que 
se encuentran también cuerpos incluídos, por lo 
que concluyen que "el agenle patógeno de la en­
cefalitis subaguda parece haber sido transmiti­
do al mono". Por olra parte, se ha argumentado 
por algunos que el aspecto histológico de la 
LEES tiene alguna similitud con el de la pará­
lisis general y el de la tripanosomiasis, lo que 
significaría que la reacción inflamatoria glial 
no es específica de una determinada entidad. Es 
interesante especular sobre el hecho de que to­
das las encefalitis atípicas, entre las que esta­
rían las de Van Bogaert, Pette-Doring y Daw­
son, fueron conocidas después de la desapari­
ción de las grandes epidemias de encefalitis agu­
das. Como LHER:\ll'ITE ha sugerido, es posible 
que estos tipos de encefalitis subagudas puedan 
representar formas peculiares de un tipo ya co­
nocido de encefalitis que adquiere el curso sub­
agudo en un terreno determinado. No debe olvi­
､ｾ｟ｲｳ･＠ que DAWSON hizo su primera comunica­
cwn sobre un caso que clínicamente parecía una 
encefalitis de Von Economo, y que los primeros 
casos de LEES y de panencefalitis nodular de 
Pette-Doring recordaban casos de encefalitis ja­
ponesa, nunca observada en Europa Occidental. 

Pudiera haber algún punto de contacto entre 
･ｳｴｯｾ＠ cuadros y la llamada "enfermedad por in­
cluswnes citomegálicas" que, aunque conocida 
desde 1904, en que JENSIONEK y KlELOl\iENOGLOU 
encontraron estas inclusiones en diversos órga­
nos de un recién nacido no ha cobrado carta de 
nat 1 ' ura eza hasta hace pocos años. Es enferme-
dad m · uy curiOsa que cuando es generalizada 
ｾｾ＠ l ' ' uce a muerte. El primer trabajo sobre la 
･ｮｾ･ｲｭ･､｡､＠ fué el de FARBER y \iVOLBACH (1932) 
qUiene 'f ' . s mam estaron haber encontrado inclu-
ｾｾｾｮｾｳＱｾｮ＠ ＮｾＱＱＰ＠ al 32 por 100 de los recién naci­
lab ad eci os por cualquier causa. WYATT y co­
po Ｐ ｾｾ＠ ores encor:traron inclusiones en 10 a 30 
ｬｬ･ｾｩ､＠ 0 de las glandulas salivares de niños fa­
lOO os ｰｯｾ＠ causas diversas y en un 1 a 2 por 
de Ｑ Ｚｾ｡ｲ･ｾｉ｡ｮ＠ además en otros órganos además 
hizo el ｧｬｾｮ､ｵｬ｡ｾ＠ sal,ivares. MARGILETH (1955) 
los cu primer ｾｉ｡ｧｮｯｳｴｩ｣ｯ＠ en vida al encontrar 
sedirn:rros ｾ･＠ mclusión en células renales del 
eosina ｾ＠ urmatio teñido por la hematoxilina-

. RCER y cols. (1955) y otros señalaron 

Ｑｾ＠ ｰｯｳｩ｢ｩｬｩｾ｡､＠ del ､ｩｾｧｮ￳ｾｴｩ｣ｯ＠ en vida por estu­
diO del sedimento urmarw y la peculiaridad en 
las formas generalizadas, de encontrarse ｾ｡＠
cortical ?e los huesos muy densa, de forma que 
ｮｾ＠ permite la punción de médula ósea o la per­
mite con ,mucha dificultad, extremo que también 
comprobo CRAIG en 1956. Las inclusiones se ob­
servan en el citoplasma y en los núcleos de las 
células. epiteliales de diversos órganos: glándu­
ｬｾｳ＠ ｳ｡ｬＮｲｾｲ｡ｬ･ｳＬ＠ tubo digestivo, cerebro, páncreas, 
ｶｩ｡ｾ＠ billares, bronquios, riñones, suprarrenales 
y piel. E? el ･ｸｾｭ･ ｮ＠ anatomoP,atológico se ob­
servan celulas gigantes con inclusiones nuclea­
res y citoplasmáticas acidófilas o metacromáti­
cas, de localización en los epitelios. Hay una for­
ma localizada .de la enfermedad (10-32 por 100 
de las necropsias) que es latente y asintomáti­
ca y una forma generalizada o septicémica (1-2 
por 100 de las necropsias) que constituye la "en­
fermedad por inclusiones citomegálicas", origi­
nando formas clínicas muy diversas: respirato­
rias (neumonía, absceso pulmonar, etc.), cere­
bral (convulsiones, hidrocefalia), gastrointesti­
nal (colitis, fibrosis pancreática), hepatobiliar 
(ictericia, etc.), dermatológica, renal, suprarre­
nal y hematológica. La forma mejor conocida es 
aquella que se confunde con la eritroblastosis 
fetal, en la que se encuentran las inclusiones en 
numerosos órganos; pero la prueba de Coombs 
es negativa. La hipótesis viral del proceso se ha 
formulado por el hallazgo de inclusiones idénti­
cas en las glándulas salivales de algunos roedo­
res, y se ha pensado que la infección pueda ha­
cerse en la vida intrauterina por una infección 
materna oculta que determina graves lesiones 
en el feto, con ictericia neonatal por hepatitis, 
con hepatoesplenomegalia, anemia, eritroblaste­
mia e hiperbilirrubinemia. Más tarde, en la vida 
extrauterina, el virus, hasta entonces (a veces 
durante años) latente y acantonado (forma lo­
cal) , se generalizaría por un descenso del poder 
inmunitario de los tejidos por causas no bien 
determinadas (EsPINOZA, 1957). Aún no se tie­
ne una respuesta segura acerca de la significa­
ción de los hallazgos, aunque recientemente pa­
rece probado que las inclusiones son debidas a 
un virus que produciría anticuerpos fijadores de 
complemento y neutralizadores en el suero de 
los enfermos. 

En España solamente encontramos el caso de 
MAGAZ (1958). 

• • • 
A continuación presentamos el caso de LEES 

observado por nosotros, posiblemente el prime­
ro comunicado en España, y que se halla actual­
mente en el quinto mes de enfermedad: 

M. R. C. Niño de seis años. De Santa Cruz de Mieres 
(Asturias). Examinado por vez primera el 7-VIII-1958. 
se obtienen los datos siguientes: 

Hace un mes comienzan los padres a notarle indife­
rente y poco hablador, no hablando espontáneamente y 
contestando con dificultad y pocas palabras a las pre­
guntas. Desde el principio le notaron que articulaba mal 
las palabras, y este trastorno ha progresado hasta cas1 
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total destrucción del lenguaje en un mes. No se queja de 
nada determinado. Casi desde un principiO presenta mo­
vimientos desordenados de los cuatro miembros de tipo 
coreiforme. Los movimientos voluntarios se hacen con 
dificultad, con marcada ataxia, y la falta de habilidad 
es mayor en el lado izquierdo del cuerpo. Tristl.'za e hi­
persomnia con crisis de llanto espasmódico. Indiferencia. 
Hipomimia. No fiebre, cefalalgia ni crisis convulsivas. 
Hace unos dí!ls tuvo un único vómito. En la actualidad 

Fig. 1.-P..adiografill. l!implt:. 

lo poco que habla es por completo mintehgible y tiende 
a tener siempre doblado el brazo izquierdo. Al andar 
presenta oscilaciones hacia ambos lados, pero más hacia 
el izquierdo. Estando acostado hace a veces bruscos mo­
vimientos de incorporarse, y estando sentado tiene fre­
cuentes inclinaciones bruscas hacia delante. Algunas 

Fig. 2.-Arteriogra m a lateral. 

veces se orina sin pedirlo, hecho que se acentúa cada 
vez más. 

Antecedentes personales.- Hace un año, amigdalecto­
m!a por amigdalitis crónica. 

Hace cuatro meses sufrió una pedrada en parietal iz­
quierdo sin brecha ni pérdida de conciencia. 

Hace un mes cayó desde una altura de 2 metros, su­
friendo un golpe en el vientre, sin trascendencia. 

Reacciones de lúes en sangre, previa activación, ne­
gativas. 

Análisis de sangre en 8-VII-1958 (doctor S 
con valores normal es en series roja y blanca. AAVEDRA ¡ 

ａｬｬｴ｣｣ ｣､｣ ｬｬｴ ｃ｜ｾ＠ familiares. La madre tuvo un 
pocos meses y un embarazo (el último) cuyo ｦＡｾｲｴｯ､ ･＠
muerto. Padre. sano. Ambos, padre y madre r nactó 
gativas las reacciOnes de lúes en sangre. ｔｩ･ｾ･＠ ｾｾＺ･ｮ＠ ne. 
manos sanos. es her. 

E.rplomción llCuroló!JLCcl. Niilo de desarrollo no 
que trae el padre cogido de la mano. Tiene una z 11llal 
hiperpigmentación no muy oscura, <)el tamaño ｾｮ｡＠ de 
palma de mano de niiio, en mitad rterecha de la ｦｾ･ｵｮ｡＠
No colabora en absoluto, comprendtendo apenas al nte. 
órdenes muy sencillas. Al mandarle sacar la ｬ･ｮｧｵＺｕｾ｡ｳ＠
la boca manteniendo la lengua dentro con sacudida a 

1
1e 

nicas de atrás a ｲｴ ｾｬ｡ｮ ｴ･Ｎ＠ No se pucd<' entrar en ｣ｯｮｾ｣｣ｾｾ＠
con el enfermo, que no habla espontáneamente ni se in· 

teresa por su entorno. No responde a mnguna pregu ta 
ni logramos obtener ningún sonido articulado. De ｾ＠
en cuando presenta . movimientos desordenados ､ｩｳｴ￳［ﾡｾ＠
cos de los cuatro m!Cmbros que ¡·ecuerdan tos de la co. 
rea. Llanto forzado. Durante el examen presenta varia 
veces un esbozo del tic de Salam Destaca la ｩｮ､ｩｦ･ｲ･ｮ｣ｾ＠

Fig. 3.-Arteriogt·ama anteropostcrior. 

por trastorno marcado de la inteligencia. Marcada ata· 
xia de tronco y de los cuatro miembros, más de los lZ· 

quierdos. No colabora en pruebas estáticas, sensonates, 
etcétera. 

P ares craneales.- II : Fondo de ojo, normal. 
Ill, IV y VI: Pupilas iguales y con reacciones ｮｯｲｭｾＺ＠

les a la luz y a la convergencia. Paresia de recto exte 
no de ojo derecho y ligera paresia del recto externo ¡z· 
quierdo. 

No nistagmus. 
V: Normal. 
VII, VIII y resto de pares, normales. . rna 
Miembro•s.- Muy ligera hipe1·tonia en brazo ! ple iz· 

derechos y más clara hiperton!a en brazo y ptel1la tos 
quierdos. Reflejos tendinosos algo disminuidos ｾｾ･ｯﾷ＠
cuatro miembros, sobre todo los rotulianos. Cu 
plantares en flexión plantar. 

Tampoco sucedáneos del Babinski. . uier· 
Parece haber una marcada hipoalgesia en !ado ｾ ｾ､ｩｦ￭｣ｩｬ＠

do del cuerpo y en ambos miembros infenores echo 
de constatar por la falta de colaboración. Por ･ｳｴｾ＠ ho de 
es dificil distinguir si se tra ta de una hipoatgesta 
una indiferencia ante el dolor) . 
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áneo-abdommales, conservados. 
cut . .., ataxia en los cuatro m1cmhros. más en 
Dismetrta J 

1 izquierdos. 05Arritmia respiratona. . 
.6n arterial 100-80 mm. Hg., 100 pulsacioneslmi-Presi ' 

nuto. . fla stmplr. lateral de cráuco.-!magen de hi-
Radwyra " 1 t b t'd " t .6 ntracraneal (de p a a a 1 a por aumen o 

ｰ･ｲｴ･ｮｾｬ＠ n ﾷｾｳｩｯｮ･ｳ＠ digitadas l con Mbil dehiscencia ･ｬｾ＠ su­
de las ｵｮｾｾ＠ con silla turca normal tfig. 1¡. 
turaB; ｐｾｧｭＯｩｬｬ＠ caTotídca pet·cutánea derecha. Se obtie­

Arde:s proyecciones, anteroposterwr y lateral, cuyas 
ｮ･ｾ＠ es son normales (figs. 2 y :3¡ (11-VIII-1!)58). 
1rnpgenióll lum/)(O' Prf'Sión en decúbito lateral, 10 une · 
centímetros H20. 

Ylanometrla ｮｯｲｭ｡ｾ＠ en la pru" ba de Queckensteclt. 
NcrtmOCIICCfalO!JTII/111. lumbm·. Se obtienen las pro-

yecciones clásicas. Las 1múgenes son normales (11-Vlll-
i!l58 ¡ (figs. 4 Y 5 l · . 

A 11átisis del líquido cefalormc¡rucll:o (doctor ｔｾｉＧｉａｊ＠ (12-
\"III-1958). Transparente e mcoloro. No cont1ene san-

Fig. l. N!'umo('ncefalogrnm¡¡. Occipito-plncn 

ji:..> 

gre. Dos células por mmc. (hnfocitos). Proteínas lota­
les, 0,15 g. por 1.000. Pandy positiva (dos cruces). Ros­
se-Jones positiva (dos cruces). Fa 1e I, positiva (dos cru­
ｾ･ｳＩＮ＠ Cloruros, 7,45. gr. por 1.000. Glucosa, 1,00 g. por 
.000. Métodos de Z1ehl y Gram: No tiene gérmenes. 
Wassermann negativa hasta con 1 c. c. de liquido ce­

falorraquídeo. 
MKR, Citocol y Kahn, negativas en el líquido cefalo­

rraquldeo. Benjuí coloidal de Guillain Laroche y Leche-
･ｾ＠ 2-2-2-0-0-2-2-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0 tfig. 6). · 

des!ctro.:llcetalogrcmw (20-VIII-1958 l.-Registro muy 
zado gamzado, en el que no hay actividad alfa. El t ra­
volt ｾｵ･ｳｴｲ｡＠ una actividad generalmente lenta y de 'lito 
má aJe en todas las derivaciones pero con alteraciones 

s acu• ct • misf . ｾ｡＠ as en regiones frontocentmles de ambos he-
ｧｵｮｯ･ｲＱｾＵ＠ Y menos marcadas en regiones occipitales. Al­
dos ss usos de ondas theta. Cada cuatro a seis segun­
Y de e observan. descargas paroxisticas de ondas lentas 
cedid!ran ｾｯ ｬ ｴ｡｝･＠ que en algunas derivaciones van .:>re­
tienen 5 POl una onda puntiaguda; dichas ondas lentas 
en oca ｾｮ｡＠ frecuenr:" de 2 a 4 por segundo y persisten 
､･ｲｩｶ｡ｾｩｾｾ･ｳ＠ ｳ￳ｾｯ＠ de uno a tres segundos y en todas las 

es, mientras que otras veces permanecen du-

rante bastantes segundos, extmguiéndose gradualmente. 
Se han observado algunas ondas positivas aisladas, así 
como complejos K deformados que apareC'f'n Lras la cc;­
timulación auctitiva (figs. 7 y 8). 

Posteriormente a estos exámenes, el niño 
tuvo alguna rara crisis convulsiva generalizad:¡ 
ＺＭｾｳｬ｡､｡＠ y la demencia y el trastorno del lenguaje 
ｲ ﾷ ｾ＠ f.icicr0n to-::ales, hailánjo::;c ya en septiembre 

2 

3 

"· 
5 

Tttbc.s 
2 :, 4 5 6 7 8 9 10 11 14 lb T. 

1 r\ J 
V ' !f 

' --'------L- -
Fig 6.-Cun·a del bPnju\ coloirt:ll. 

una fase de disfagia que originó un intenso adel­
gazamiento, y desde este tiempo el enfermo ¡::re­
sentó un estado de agitación constante, inte­
rrumpida sólo ¡::or momentos de relativa calma 

..... ｾ＠ ........ ＮＬＮＮＮＮ｟｟ＮＨＢｾ＠

ＢＧｬＧｲＧ￁ｾ＠ ... ｾ＠

ＯＬ｜ｗＺＮｾ｜ﾷＬＮＬＮＬＮＮｾ＠

E. E. G. (20-Vlll-19581. Actty!dad lt'nta ｧＧｴＧｮ･ｲｾｬｩｺ｡ｾ｡Ｎ＠ Pre­
sencia de alguna punta posttJYa y de compleJos h defor­

mados. 
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o de sueño. Aparte de esto, los hallazgos de la 
primera exploración neurológica no variaron 
prácticamente en las observaciones ulteriores 

El enfermo fué presentado en la ses1ón del 18-Xl--195x 
en los Seminarios de Neurocirugía y Neurología del Ser­
vicio del doctor S. OBRADOR en el Gran Hospital de la Be­
neficencia General del Estado. En esa fecha la enferme­
dad habla progresado mucho, siendo mucho más fre­
cuentes las disquinesias coreiformes, el llanto y grito 
espasmódicos, la demencia y la emaciación, habiendo in-

ｾｾｾ＠
.!!!.t ［ＬｯｾＢ＠

ｾＮＮＮＮＮＬＮＮＮＮＮＮｴＧｾＢＭ

ｾｾｾﾷＭﾷＢＧＧ•ＮＺＭＭ

ｾ＠... ﾷﾷＭｾ ｾＮＮＮ｜ＮＮＭＭｶ＠
•• ... t. 

::: ｾＮＬ＠ Ｎ ﾷ ［｟｟ｾｾ＠ .. ｾ＠ .. 
'•· .. . ., ＭＭ Ｎｾ＠

-t;·.J,____.. .... ＮＮＬＭＭＮＮＬＮＬＮＭＮｾＮＮＮＮＬＮｻＧＭＭ

F1g. 8.- E . E. G. !20-VIII-19581 Paroxismos ｴｩｰｩｃＧｏｾ＠ E'n la !IC'· 
tividad lenta generalizada. 

tensa disfag1a sobre todo para líqmdos. La visión y el 
oído parecían conservarse. El lenguaje estaba comple­
tamente destruído en todos sus componentes y el enfer­
mo presentaba incontinencia de esfínteres. La radiogra­
fía simple de cráneo no había variado en 20-XI-1958. Un 
informe del oftalmólogo doctor BARTOLOZZI, de 21-XI-
1958, dice: "Explorado el enfermo Mario Rodríguez del 
Campo no se aprecia nada anormal en fondo de ojo. " 
El E . E. G., hecho por el doctor CARBONELL, también en 
el Servicio del doctor OBRADOR, a r roja el resultado si­
guiente (19-XI-1958) : "Registro que, efectuado en las 
condiciones habitua les de reposo. muestra una actividad 

,, 
ｾ＠

10 '4 

ｾ＠

- • 1 
ｾＭｾ＠

l••ll•l tSI 

Fig. 9.- E. E. G. e n 19-XI-1958. Registro aún más desorgani­
zado, en e l que aparecen los paroxismos con ondas de volta­

je muy e levado. 

eléctrica cerebral formada por ritmos delta y escasos 
theta de mediano voltaje, difusos, generalizados. Sobre 
esta actividad aparecen descargas bilaterales síncronas, 
generalizadas de polipunta-ondas de gran voltaje, que 
coincidieron con contracciones rápidas involuntarias de 
tipo mioclónico. No pudieron practicarse activaciones 
por la falta de colaboración del paciente . En conclusión, 
registro anormal : 1) Por la existencia de per sis tentes 
ondas delta y escasas theta difusas, generalizadas y de 
mediano voltaje, que implican una disfunción cerebra l 
difusa; y 2) Por la aparición de descar gas bila tera les 
sincronas, generalizadas, de ritmos complejos polipunta­
onda, que coincidieron con contracciones rápidas invo-

luntarias de tipo nuoclónico y que deben . 
una disfunción de estructuras ｣･ｮｴｲｯ･ｮｲ･［ｾＮ＠ on?,en a 
gura 9). •cas •fi. 

Desde que nosotros v1eramos al paci 
agosto e indicáramos a los familiares el sen\ ｾｮ＠
pronóstico del proceso, y durante los ｭｾｭ＠ no 
septie.mbre y ｯ｣ｴｾ｢ｾ･Ｌ＠ el niño había sido ｢ｾＺｾ ･＠
por diferentes med1cos y con variadas ter . 0 

t . (t . 4'1 't' apeu. 1cas erap1a anl.l ue Ica, esteroides cortic 1 
･ｴ｣￩ｴ･ｾ｡Ｉ＠ ｳｩ･ｾｰｲ･＠ sin resultado alguno. ｅｾｾ＠
actualidad Ｈ､ｩｃｈｾｭ｢ｲ･＠ de 1958) la intensidad d 
los síntomas de disfunción bulbar nos hace e 

f ｾ＠poner que el en ermo se halla muy próximo 1 
final. A primeros de diciembre tuvo otra ｣ｲｩｳｾ＠
convulsiva generalizada, qu<' fué nocturna y ､ｾ＠
gran intensidad. ' 

RESUMEN. 

Se describe el cuadro de la leucoencefalitts es. 
clerosante subaguda (LEES), proceso conocido 
desde 1945 merced a los trabajos de los neuró­
logos de los Países Bajos (\' AN BOGAERT, RADER· 
l\IECKER y cols.) y diferente de la enfermedad de 
Schilder, en la que era casi siempre encuadrado 
anteriormente. En la actualidad es posible re· 
conocer clínicamente el cuadro por la constan· 
cía de los síntomas, presentación en niños y 
adultos jóvenes, comienzo por trastornos de la 
inteligencia y del lenguaje, a¡ arición de disqui· 
nesias varias y evolución subaguda, siendo pa· 
tognomónicos los hallazgos clectroencefalogra· 
ficos y del líquido cefalorraquídeo. Hasta ahora, 
con excepción de un caso comunicado en Esta· 
dos Unidos con remisión espontánea, el pronós· 
tico del proceso es fatal en un plazo de algunos 
meses. Se señala la muy probable identidad de 
la leucoencefalitis esclerosante subaguda con la 
encefalitis con inclusiones intranucleares de 
Dawson y la panencefalitis nodular de Pette· 
Doring, y se indica la posible relación con la en· 
fermedad por inclusiones citomegálicas ｯＮ｢ｳ ･ｾﾷ＠
vada por los pediatras y de posible etiolog1a VI· 
rica. Se presenta el primer caso de LEES obser· 
vado por los autores. 
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SlThfMARY 

The clinical 1-icturc of subacutc sclerosing 
leucoencephalit is (SSLE) is described. This con­
dition was first descri l::ed in 1945 by Dutch neu­
rologists (Van Eogaert, Radermecker and asso­
ciates). It is diffcrcnt from Schilder's discase 
with which it was almost a lways included prc­
viously. At prescnt it is ｾｯｳｳｩ｢ ｬ ･＠ to rccognise 
the ?ondition on clinical grounds o,ving to the 
cons1stency of symptoms, occurrencc in chil­
dren and young adults, onc:et charactcrised by 
disturbances in intelligence and language, occu­
rrence of various dyskinetic forms and subacu­
te course. The findings in the electroenccphalo­
ｧｾ｡ｭ＠ and C. S: F. are pathognomonic. So far, 
ｷｾｴｨ＠ the exceptwn of a case ｲ･ｾｯｲｴ･､＠ in the U. S. 
ｾｶｬｴｨ＠ ｳﾡＺｯｾｴ｡ｮ ･ｯｵｳ＠ regression, prognosis is fatal 
m a ｾｮｯ､＠ of months. It is pointed out that 
s.uba?ute sclerosing leucoencephalitis is in al! 
ｨｫ･ｾＱｨｯｯ､＠ identical with Dawson's subacute in­
cluswn encephalitis and Pette-Dorino· nodular 
ｰ｡ｮ･ｮ｣･ｰｨｾｉｩｴｩｳＬ＠ .and possibly related to the cy­
ｴｯｾＮ｣ｧ｡ｨ｣＠ mcluswn disease observed by pedia­
t:Icians and of probably viral aetiology. The 
flrst case of SSLE observed by the writer is r e­
ported. 

ZUSAMMENFASSUNG 

dEs wird das Bild der subakuten, sklerosieren­
pen ｌ･ｵｾｯ･ｮｺ･ｰｨ｡ｬｩｴｩｳ＠ (SSLE) beschriel:en. Der 
｣ｾｯｺ･ｾ＠ Ist dank der Forschung niederHindis­
ｵｮｾｲ＠ Mi eurol_ogen (Van Bogaert, Radermecker 
ｓ｣ｨｩｬ､･［ｾｲ｢･ｩｴ･ｲＩ＠ seit 1845 bckannt und von der 
d schen Erkrang un¡; <>'Ctrennt worden in 
eren Rahme . b' o ' WUrde n ｾｉ･Ｎ＠ ｾｾ＠ dahin immer eingereiht 

das ｂￚ､ｇｾｧ･ｮｷ｡ｾ｢ｧ＠ 1st es moglich geworden 
me, Auftr urch ｾｉ ･＠ ｾ･ｨ｡ｲｲｬｩ｣ｨｫ･ｩｴ＠ der Sympto­
wachsene etcn b.CI Kmdern und jugendlichen Er­
torunge nABegmn, mit Intelligenz- und Sprachs­
neasia n, . uftreten von verschiedencn Dyski­
ｬｵｮｧＭｳ［･ｾｾＺｾＺ＠ ､ｵｾ｣ｾ＠ scincn subakuten Entwitck­
im Elekt u • khn1sch zu erfassen; die B<"funde 

roenzephalogramm und l. c. s. sind pa-

ｴｨ＿ｾｮｯｭｯｮｩｳ｣ｨＮ＠ Mit Ausnahme eines in den Ve­
reimgten Staaten veroffentlichten Falles von 
Srontanremission, ist die Prognose bis heutigen 
:rages hoffnungslos und der K.rankheitsverlauf 
ｭｮ･ｲｨｾｉ｢＠ ｷｾｮｩｧ･ｲ＠ .Monate téidlich. Es wird da­
rauf hmge.viescn, dass die subakute, sklerosie­
:·cndc L<mkoenzephalitis wahrscheinlich mit der 
ｭｴｲｾｮｵｫｬ･ｩｩｲ･ｮ＠ Einbettung von Dawson und der 
n.odos?n ｐ｡ｮ･ｮｺ･ｾｨ｡ ｬｩ ｴ ｩｳ＠ von Pette-Déiring iden­
ｴｾｳ｣ｨ＠ 1st und es mrd auch auf eine etwaige Be­
zichung zu der von Kinderarzten beobachteten 
Erkrankung durch zytomegalische Einlagerun­
gcn ｡ｵｦｾ｣ｾｫｳ｡ｭ＠ gemacht, deren Aetiologie 
wahrschcmhnch aui Virus beruht. Die Autoren 
berichten über ihren ersten Fall von LEES. 

RESUME 

<?n décrit le tatleau de la leucoencépi1alite 
scler?sante subaigiie (LESS), processus connu 
depms 1915 gráce aux travaux des neurolo­
gues des Pays Bas (Van Bogaert, Radermecker 
et cols.), différent de la maladie de Schilder ou 
ii était géntralement encadré auparavant. 

AuJourd'hui il est ¡::ossib!e de reconnaitre cli­
niquemet le tablcau par la constance des symp­
tómes, rJrÉ.sentation chez les enfants et leunes 
adultes, commcncement ｾ｡ ｲ＠ des troubles de l'in­
telligence et du Iangage, apparition de dysciné­
sies di verses et évolution sul::-aigüe; les résultats 
électroencéphalographiques et du l. c. r . sont 
l athognomoniques. Jusqu'ici, le pronostic du 
pro_cessua est fatal dans un délai de quelques 
mo1s, ｳ｡ｾｦ＠ ｾ｡ｮｳ＠ un cas de remission spontanée, 
commumque aux EE. UU. 

On signale la tres probable identité de la leu­
coencér halite sclérosante sub-aigüe avec l'encé­
phalite avec inclusions intranucléaires de Daw­
son et la :ranencéphalite nodulaire de Pette-DO­
ring; on indique le ｾｯｳｳｩ｢ ｬ ･＠ rapport avec lama­
ladie par inclusions cytomégaliques, observze 
par les pédiatres et de probable étiologie virique. 
On présente le premier cas de LESS observé 
par les auteurs. 

CONSIDERACIONES SOBRE LA PATOLO­
GIA DE LA CIRCULACION PRRIV ASCULAR 

EN LA FASE CAPILAR 

P . JE\IÉ1\'EZ BRUXDELET. 

l\fad¡·!d 

En un traba,io sobre histología pulmonar re­
cientemente _r-ublicado 1, dábamos a conocer la 
rresencia de una doble circulación en la fase 
arteriolo-capilo-venular: una circulación intra­
vascular reservada únicamente para los glóbu­
los roios v una circulación perivascular para los 
glól:ulos blancos, los cuales terminan de aban­
donar los vasos sanguíneos a nivel de las arte-


