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RESUMEN
La encefalitis es un proceso inflamatorio agudo

que afecta el parénquima cerebral. Su etiología mas
común e importante es viral La incidencia de la ence-
falitis viral es 3.5 +/- 7.4/100000 personas por año.
Herpes virus (HV) es responsable de aproximada-
mente 10 al 20 % de la encefalitis virales en Estados
Unidos, de las cuales el 95% es debido al HV tipo 1, en
pacientes mas allá del período neonatal. La infección
por herpes virus se caracteriza por encefalitis
necrotizante en el lóbulo temporo mesial, la cara in-
ferior del lóbulo frontal y la corteza insular. En raras
ocasiones, sin embargo, la infección esta restringida
al tronco encefálico. Presentamos un caso de
romboencefalitis por HV.

Palabras claves: encefalitis, sistema nervioso cen-
tra, infección viral, herpes virus.

SUMMARY
Encephalitis refers to an acute, usually diffuse,

inflammatory process affecting the brain.
An infection by a virus is the most common and

important cause of encephalitis. The incidence of viral
encephalitis at 3.5±7.4/100 000 persons per year Her-
pes simplex viruses (HSV) account for approximately
10% to 20% of viral encephalitis in the United States
of which HSV-1 causes approximately 95% of cases
in patients beyond the neonatal period. Herpes virus
encephalitis (HSE) is characterized by necrotizing
encephalitis in the mesial temporal lobe,

infero-frontal lobe and insular cortex. On rare
occasions, however, the infection is restricted to the
brain stem We present a case of herpes virus
romboencephalitis.

Keywords: encephalitis; central nervous system; viral
infection; herpes virus.

INTRODUCCIÓN
La encefalitis es un proceso inflamatorio agudo

que afecta el parénquima cerebral. Su etiología más
común e importante es viral, aunque otros organis-
mos pueden a veces causar dicha enfermedad 1. Estu-

dios epidemiológicos estiman la incidencia de la en-
cefalitis viral en 3.5 +/- 7.4/100000 personas por año
2. Herpes virus (HV) es responsable de aproximada-
mente 10 al 20% de las encefalitis virales en Estados
Unidos, de las cuales el 95% es debido al HV tipo 1, en
pacientes mas allá del período neonatal 3,4.

Presentamos un caso de encefalitis por HV, en el
cual la resonancia nuclear magnética  (RNM) mues-
tra hallazgos atípicos.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 54 años de edad, con

antecedentes de asma, la cual es internada en nues-
tro nosocomio por cuadro de 24 horas de evolución
caracterizado por fiebre, confusión y deterioro del
sensorio. Al examen de ingreso estaba febril, respon-
día parcialmente órdenes simples y tenia un sensorio
fluctuante sin foco motor ni sensitivo. En la rutina de
ingreso se observaba leucocitosis leve, a predominio
polimorfonuclear, sin otras alteraciones. La punción
lumbar de ingreso presentaba 150 elementos a pre-
domino linfocítico, con proteinorraquia y
glucorraquia normales. VDRL,  tinta china, directo
para KOCH y cultivos para gérmenes comunes y hon-
gos fueron negativos. Se inició tratamiento empírico
con aciclovir endovenoso. Dentro de las 24 horas de
la internación la paciente empeoró progresivamente,
con mayor deterioro del sensorio, agregando movi-
mientos mioclónicos en forma generalizada a predo-
minio del hemicuerpo derecho. Se interpretó estos
movimientos como convulsivos, y se medicó con
difenilhidatoína a dosis de 18 mg./kg, sin mejoría del
cuadro clínico. Posteriormente se realizó carga con
fenobarbital, esto último en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI), con buena respuesta. El electroen-
cefalograma (EEG) ulterior presentaba un trazado li-
geramente desorganizado, observándose esporádicas
ondas agudas frontales izquierdas de mediana am-
plitud. La RNM de cerebro mostraba alteración de la
señal de intensidad a nivel del tronco encefálico sien-
do hipointenso en T1 e hiperintenso en T2, sin otras
alteraciones relevantes (figura 1 – 2). La paciente vol-
vió a la Unidad de Cuidados Neurológicos (UCN) a
las 24 horas, donde se realizó nueva punción lumbar
objetivandose disminución de los elementos en el
liquído cefaloraquídeo (LCR) al número de 70 y se
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envió muestra para realizar reacción de cadena de
polimerasa (PCR) para herpes virus. A los seis días
de ingreso estaba lúcida, asintomática, sin foco mo-
tor ni movimientos anormales. En la madrugada del
séptimo día presentó en forma súbita un paro
cardiorrespiratorio. Fue reanimada y trasladada nue-
vamente a la UCI. Falleció al día siguiente. Posterior-
mente se recibió resultado de la PCR para herpes vi-
rus, el cual fue positivo.

DISCUSIÓN
Los HV son patógenos humanos ubicuos, amplia-

mente extendidos en la población general adulta, con
una tasa de seropositividad que va del 60% al 100%
para HV tipo 1, y del 10% al 80% para HV tipo 2 5.

La infección por HV se caracteriza por encefalitis
necrotizante en el lóbulo temporal mesial, la cara in-
ferior del lóbulo frontal y la corteza insular 6. Si bien
esta distribución puede ser bilateral, siempre es
asimétrica. En raras ocasiones, sin embargo, la infec-
ción esta restringida al tronco encefálico 7.  Presenta-
ciones atípicas se han reportado en 20% de los pacien-
tes con encefalitis por HV en una larga serie confir-
mada con (PCR) del ADN viral en el LCR 8.

La entrada del virus al sistema nervioso central
puede ocurrir tanto por vía hematógena como por
rutas neuronales, siendo la primera la mas común 4.

Cerca de un tercio de los casos de encefalitis por
HV se desarrolla en pacientes menores de 20 años,

principalmente en el primer año de vida, y más de la
mitad en individuos mayores de 50 años 4.

Los síntomas clínicos característicos de una ence-
falitis viral usualmente consisten de fiebre, cefalea y
alteración del estado de conciencia 1.Otros hallazgos
clínicos comunes incluyen desorientación, alteracio-
nes en el habla y en la conducta, y signos neurológi-
cos difusos o focales tales como hemiparesia o con-
vulsiones.

Si no es tratada, la tasa de mortalidad de la ence-
falitis por HV supera el 70%, y menos del 10% de to-
dos los pacientes afectados recuperan una función
neurológica normal 9.

El aciclovir ha reducido dramáticamente la tasa
de mortalidad al 20% y, cerca del 40% al 55%, de los
pacientes tratados con esta droga han quedado sin
secuelas 9.

Aunque cerca del 5% de los pacientes con encefa-
litis por HV pueden tener un LCR normal, las carac-
terísticas típicas son pleocitosis a predominio
linfocítico (rango de 10 a 200 elementos/mm3) y un
aumento del nivel de proteínas 1. La presencia de
eritrocitos sugiere el diagnóstico pero no es hallazgo
patognomónico 10. Una disminución del nivel de glu-
cosa es raro en encefalitis virales, pero cuando esto
ocurre habría que descartar la infección por tubercu-
losis.

La PCR se ha convertido en el pilar diagnóstico
debido a su alta sensibilidad (98%) y especificidad

Figuras 1-2. RMN de cerebro, secuencia T2. Hiperintensidad a nivel del tronco cerebral, con respeto de los lóbulos tempora-
les.
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(94%)11,12, pero la presencia de glóbulos rojos puede
inhibir la PCR, dando un resultado falso negativo 10.

Las características típicas en la RMN son áreas de
edema focal en los lóbulos temporales y superficies
orbitarias de los lóbulos frontales así como corteza
insular y giro angular. Áreas anormales pueden cap-
tar contraste 1.

El electroencefalograma (EEG) es invariablemen-
te anormal en encefalitis por HS mostrando enlente-
cimiento temprano no específico o descargas
epileptiformes lateralizadas periódicas tardías, aun-
que ninguno de estos hallazgos son por si diagnósti-
cos de infección por HV.

El tratamiento recomendado es aciclovir a la do-
sis de 10 mg/Kg., en forma endovenosa, cada ocho
horas, por 14 a 21 días 13. Se han descripto encefalitis
por HV resistentes al aciclovir, en pacientes
inmunocomprometidos. En esos casos foscarnet, es el
único tratamiento que ha mostrado ser efectivo 14.

CONCLUSION
Presentamos un caso de encefalitis atípica secun-

daria a HV tipo 1, en el cual la afección principal se
encuentra principalmente a nivel del tronco cerebral,
con respeto aparente de los lóbulos temporales. La
atípica localización de la lesión puede llevar a falsos
diagnósticos y tratamientos. En muy raras ocasiones
la infección por HV esta restringida solamente al tron-
co cerebral.
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