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PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Encefalitis agudas en la infancia

R. Palencia

Pauta diagnóstica

a) Anamnesis

La valoración de los aspectos epidemio­
lógicos puede ser de gran utilidad para el 
diagnóstico: edad del paciente, estación 
del año, conocimiento de la situación de 
endemia de ciertas virasis, historia de re­
ciente exposición a animales, enfermeda­
des familiares, vacunaciones recientes, etc. 
Junto a estos datos se recogerán los rela­
cionados con la clínica', forma de comien­
zo, manifestaciones, evolución en el tiem­
po, etc.

b) Exploración física

Incluirá el examen completo por órga­
nos, aparatos y sistemas. De especial inte­
rés es la valoración de las constantes vitales 
(temperatura, función cardíaca, respira­
ción, tensión arterial) cuya normalización 
inmediata puede ser, en ocasiones, el ob­
jetivo prioritario para mantener la vida del 
niño. Los datos obtenidos en la inspección 
pueden ayudar no sólo en el diagnóstico 
sindrómico, sino incluso en el etiológico: 
exantemas característicos (sarampión, vari­
cela o rubéola por ejemplo), tumefacción 
parotídea (urliana), evidencia de afecta­
ción sistémica (sospecha de una encefalitis 
por virus de Epstein-Barr, adenovirasis u 
otros agentes que originan afectación sisté­
mica y neurológica).

c) Estudios complementarios
1. Estudios en sangre y LCR. Antes 

de la obtención del LCR descartaremos la 
existencia de una hipertensión endocraneal 
mediante valoración clínica y examen del 
fondo de ojo; si hay problemas de diag­
nóstico diferencial con procesos expansivos 
(tumores, hematomas...) la práctica de 
una TAC cerebral de urgencia puede resul­
tar útil para aclarar las dudas, retrasando 
mientras tanto la punción lumbar.

El LCR puede ser inicialmente normal 
o mostrar un predominio de polinucleares, 
disminución de la glucosa y elevación de 
las proteínas, patrón habitual en las infec­
ciones bacterianas del SNC. Pasadas 24 h. 
los hallazgos serán más compatibles con 
encefalitis vírica, de tal manera que la 
persistencia de polinucleares e hipogluco- 
rraquia debe alertar sobre la posibilidad 
de otro diagnóstico.

Los estudios a realizar en el LCR inclu­
yen: número y tipo de células, glucosa y 
proteínas; estos datos se completarán con 
las correspondientes determinaciones he- 
matológicas, incluyendo el ionograma y 
gasometría. Junto a los citados estudios se 
realizarán, tanto en LCR como en suero, lo 
encaminados al diagnóstico etiológico.

d) Investigación etiológica
Métodos directos. Se dirigen al aisla­

miento del virus en el SNC. Para algunos 
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autores el método más seguro para eviden­
ciar el virus es la práctica de biopsia cere­
bral con estudio en inmunofluorescencia y 
cultivo, pese a lo cual la investigación 
puede ser negativa en algunas encefalitis 
herpéticas comprobadas después en la 
autopsia. El aislamiento del virus en una 
localización extra-neurológica (nariz, gar­
ganta, orina...) es importante para orien­
tar los métodos indirectos en las encefalitis 
agudas diseminadas.

Métodos indirectos. Comprenden todas 
las técnicas que tienden a poner en evi­
dencia una secreción local intratecal de an­
ticuerpos, testigos de la presencia de virus 
en el parénquima cerebral. Pueden ser:

• No específicos: precisan el origen de 
las inmunoglobulinas del LCR (IgG) sin es­
pecificar contra qué antígenos están dirigi­
das. Este estudio del perfil proteico com­
prende:

— Cociente albúmina LCR/albúmina 
suero, que es el mejor parámetro para 
apreciar el estado de la barrera hematoen- 
cefálica (límite de referencia 0,65).

— Indice IgG: albúmina/IgG LCR/al- 
búmina/IgG suero, cuyo aumento está en 
relación con una secreción local intratecal 
de inmunoglobulinas (límite de referencia 
0,75).

— La electroforesis en agar o agarosa 
es el complemento indispensable del 
índice IgG porque permite obtener el as­
pecto cualitativo de la zona gammaglobu- 
línica.

• Específicos: indican contra qué antí­
genos están dirigidas las inmunoglobulinas 
del LCR:

— Indice de anticuerpos:

Ac LCR / alb LCR
Ac suero alb suero

— Estudio comparativo del índice IgG 
y de una relación LCR/ suero para un anti­
cuerpo dado.

— Estudio comparado de la relación 
de títulos de anticuerpos LCR/suero frente 
a varios antígenos.

Todos estos métodos indirectos son fia­
bles, pero los resultados que proporcionan 
son tardíos.

El título de interferon a está elevado 
precozmente y de forma transitoria en el 
LCR en las encefalitis herpéticas (y en otras 
debidas a replicación del virus en las célu­
las cerebrales) del recién nacido, del niño 
y del adulto, mientras que es muy débil 
(casi nulo) en las encefalitis post­
infecciosas. Para el diagnóstico de estas úl­
timas (rubeólica, sarampionosa...) es fun­
damental la determinación de IgM sérica 
específica. En la mayoría de los casos el 
aislamiento del virus, la identificación de 
un antígeno viral o un incremento de 4 
veces o más del título de anticuerpos en el 
suero entre la fase aguda y la de convale­
cencia aseguran el diagnóstico específico.

e) Estudios neuro-radiológicos

La sospecha de una encefalitis aconseja 
la práctica de TAC cerebral; ésta puede ser 
normal, en especial en los momentos ini­
ciales, o mostrar imágenes heterogéneas 
(hipo-hiperdensidades) fronto-temporales 
(encefalitis herpéticas) o hipodensidad de 
la sustancia blanca que toma el contraste 
tras la inyección (encefalitis post-infec- 
ciosas). En cualquier caso la TAC ayuda a 
descartar procesos distintos de la encefali­
tis (hematomas, fracturas, accidentes vas­
culares, tumores).

f) Electroencefalograma (EEG)

En las encefalitis habitualmente se en­
cuentra un EEG con afectación difusa, con 
hallazgos que no suelen ser específicos: 
enlentecimiento del trazado en forma de 
ondas lentas theta, delta, más o menos 
generalizadas, á veces con alteraciones pa- 
roxísticas.
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En las formas herpéticas el EEG se alte­
ra precozmente y evidencia una asimetría 
interhemisférica, con complejos periódicos 
o enlentecimiento focal, sobre todo en re­
gión temporal o fronto-temporal.

g) Biopsia cerebral

La realización de biopsia cerebral en 
un paciente con encefalitis presumible­
mente herpética es discutible y su práctica 
no es, desde luego, de rutina. Además de 
los riesgos (hemorragia, infección, compli­
caciones de la anestesia) es preciso recordar 
la posibilidad de que sea normal, lo que 
ocurre en la mitad de los casos, bien por­
que el paciente no padezca la enfermedad 
o porque la toma de biopsia se haya reali­
zado en una zona no afectada o el tejido 
no haya sido estudiado adecuadamente; 
cuando se realiza, el EEG y la TAC cerebral 
sirven para orientar sobre la zona donde 
realizar la toma, que suele ser el lóbulo 
temporal, de preferente afectación en la 
encefalitis herpética. La muestra obtenida 
debe ser procesada para cultivo e identifi­
cación del virus, microscopía electrónica e 
inmunofluorescencia.

Pauta terapéutica

a) Medidas generales, sintomáticas

1. Control de las constantes vitales. 
Todos los pacientes sospechosos de presen­
tar una encefalitis deben ser hospitalizados 
y vigilados en aislamiento hasta confirmar 
el diagnóstico. Las constantes (frecuencia 
cardíaca, respiratoria, temperatura, tensión 
arterial...) se controlarán cada 1-2 horas, 
hasta que el proceso se estabilice, valoran­
do con frecuencia el nivel de conciencia 
para decidir su traslado a una unidad de 
cuidados intensivos si aquélla se deteriora, 
en caso de que evolucione hacia una situa­
ción de coma puede ser preciso instaurar 
ventilación asistida.

Asimismo deben mantenerse las cons­
tantes hematológicas con las correspon­
dientes perfusiones:

— Hipoglucemia: suero glucosado al 
25 %-50 % con dosis inicial de 0,5-1 
gr./kg., para continuar con una perfusión 
de suero glucosado al 10-15 %.

— Tratamiento del desequilibrio 
ácido-base. La acidosis metabólica se corri­
ge administrando bicarbonato sódico a ra­
zón de: c.c. de bicarbonato molar = Ex­
ceso de bases x kg. peso x 0,33.

— Corrección de los trastornos hidro- 
electrolíticos, en su caso.

2. Gotero intravenoso. Si el paciente 
no está en shock, la administración de 
fluidos debe restringirse ya que su excesivo 
aporte puede contribuir a incrementar el 
edema cerebral; se vigilará la posible pre­
sencia de una hiponatremia, que puede 
indicar una secreción inadecuada de hor­
mona antidiurética (hecho no excepcional 
en la encefalitis), lo que obligará a adap­
tar la composición del líquido a perfundir.

3. Tratamiento de la hipertensión 
endocraneal. Esta suele relacionarse con la 
existencia de un edema cerebral (aunque 
también puede relacionarse con hemorra­
gias, trastornos de la circulación del LCR) y 
se trata con soluciones hipertónicas: Mani- 
tol al 20 % a razón de 0,5-1 gr./kg. ad­
ministrando en 20-40 minutos, con posi­
bilidad de repetir cada 4 horas; si esta me­
dida se acompaña de restricción hídrica y 
de la reducción de la temperatura corpo­
ral, la mejoría clínica puede mantenerse.

Respecto a los corticoides (en especial 
la dexametasona) si bien son eficaces para 
el tratamiento del edema cerebral por 
trauma o tumor, no han mostrado utili­
dad en el edema de origen inflamatorio 
por lo que, junto a su presumible efecto 
inmunosupresor, no se recomiendan en las 
encefalitis víricas.
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4. Tratamiento de la hipertermia, 
para lo que es útil el empleo de antitérmi­
cos por vía rectal (paracetamol) o la aplica­
ción de paños fríos.

5. Prevención o tratamiento de las 
crisis convulsivas. El fármaco de elección 
es la difenilhidantoína endovenosa (Feni- 
toína)® , 1 vial = 250 mg.; que no de­
prime el nivel de conciencia, a diferencia 
del fenobarbital e inhibe la secreción ina­
decuada de ADH. La dosis inicial es de 18- 
20 mg./kg., vía endovenosa, en adminis­
tración muy lenta (riesgo de hipotensión y 
parada cardíaca), con dosis de manteni­
miento de 10-12 mg./kg./día a partir de 
las 12-24 horas de la dosis inicial, para al­
canzar concentraciones plasmáticas de 10- 
20 p g/ml.

En caso de fracaso puede recurrirse al 
dazepam (Valium)® o clonazepam (Rivo- 
tril)® y, de persistir las crisis (estado de 
mal), se procederá a la anestesia general 
con intubación y respiración asistida.

6. Fisioterapia. Es importante que su 
comienzo sea precoz por el riesgo de 
tromboflebitis y contracturas en un pa­
ciente inmóvil. Es de particular interés la 
fisioterapia respiratoria, sobre todo si el 
paciente está inconsciente o el reflejo de la 
tos está deprimido; asimismo los pacien­

tes en coma deben ser cambiados de pos­
tura con frecuencia para reducir el riesgo 
de ulceración cutánea.

b) Tratamiento específico

Las de origen bacteriano (frecuente­
mente asociadas a meningitis) son tributa­
rias de antibioterapia y las pautas a em­
plear se comentan en el correspondiente 
protocolo.

Por lo que respecta a la encefalitis 
víricas, sólo se dispone de tratamiento es­
pecífico para las de origen herpético. En 
ellas se ha mostrado eficaz el Ara-A (ara- 
binósido de adenina, vidarabina o 9-B-D- 
arabinofuranosil-adenina), pero en la ac­
tualidad el medicamento de elección es el 
acyclovir (acycloguanosina), a dosis de 10 
mg./kg. cada 8 horas, por vía endoveno­
sa, durante 10 días (Vidovir® , Virher- 
pes® y Zovirax® , todos ellos en viales de 
250 mg.) Cada vial se debe recontruir con 
10 mg. de agua para inyectables o del C1 
Na 0,9 %, con lo que cada mi de solu­
ción contendrá 25 mg. de acyclovir. Una 
vez reconstruido, puede ser inyectado di­
rectamente en vena durante un tiempo no 
inferior a 1 hora mediante bomba de in- 
fúsión, de ritmo controlado, o diluido en 
la infusión.
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