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1 NTRODUCC ION: 

Las infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC) son una causa impor­
tante de morbilidad y mortalidad en la población pediátrica. 

A pesar de que las producidas por virus son mucho menos frecuentes que 
las bacterianas no dejan de constituir un grupo considerable de enfer­
medades que requieren ser analizadas para establecer su frecuencia y -
su etiología. Aunque por lo general las neurovirosis se incluyen ba­
jo el término genérico de "encefalitis" hay una gran diversidad de ex­
presiones clínicas y epidemiológicas que requieren de la identifica -­
ción del agente que las produce. Establecer el diagnóstico etiológico 
preciso tiene importancia por las siguientes razones: 
a) Algunas encefalitis ocurren en epidemias relacionadas con epizoo -­

tias y son transmitidas por mosquitos por lo que su reconocimiento 
es fundamental para establecer medidas de control. 

b) El comportamiento de las encefalitis varía según el agente desde u­
na forma benigna con .recuperación completa como en el caso de aque­
l las causadas por Parotiditis, hasta las de evolución fulminante y 
muerte como las causadas por Herpes simple. 

c) Algunas enfermedades tóxicas, metabólicas e infecciosas pueden sim!!_ 
lar encefalitis, por lo que se requiere de un diagnóstico preciso -
que permita el tratamiento idóneo y 

d) Algunos medicamentos antivirales han probado su efectividad para S.Q. 

lamente un tipo de encefalitis por lo que el diagnóstico exacto es 
indispensable. 

Como la etiología de las encefalitis virales varía según diferentes PP. 
blaciones es indispensable conocer la frecuencia en nuestro país. Al­
gunos estudios se han hecho al respecto como son los de Gutiérrez (6), 
en 1965 quien efectuó análisis virológico en 302.niños internados en -
el Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional del Instituto Mexj_ 
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cano de Seguridad Social con el diagnóstico clínico de infección viral 
del SNC; y el trabajo de Ruiz-Gómez en 1968 del Hospital Infantil de -
México que estudia la etiología de las neurovirosis en 112 niños. Es­
tos autores encuentran que en más de la mitad de los casos no se pudo 
documentar el agente causal. El virus más frecuentmente aislado fue -
Polio (32 y 41 % respectivamente) y el resto fue Coxsackie, ECHO, Par.Q_ 
tiditis, Herpes (2 casos) y Rabia (1 caso). 

Si examinamos otras poblaciones vamos a encontrar diferencias tanto P· 
por la época de estudio como por el método de examen. El análisis del 
material de autopsia permite establecer el diagnóstico en todos aque·· 
llos agentes virales con marcadores morfológicos (ejemplo: inclusiones 
específicas). La frecuencia por etiología va a ser diferente de la e!!. 
centrada en la población abierta ya que por un lado va a detectar los 
casos de encefalitis subclínicos que fallecieron por otra causa ·y por 
otro lado va a haber un elevado número de las encefalitis graves mort.e. 
les. Recientemente en una publicación sobre la frecuencia, tipos y e· 
tiología de Jos padecimientos en autopsias del Hospital Infantil de M~ 
xico se señala que en un total de 3111 estudios postmortem se encontr.e. 
ron 62 casos de Poliomielitis ( 51 de ellos en el periodo 1962 - 1971) 
43 casos de Rabia y 26 de otras encefalitis; sin embargo no se enfati­
za sobre este grupo de padecimientos. 

Con el propósito de contribuir al conocimiento de la frecuencia y etiQ 
logia de las encefalitis virales en nuestro medio se decidió analizar 
los casos obtenidos de la población de autopsias para sentar las bases 
que permitan establecer estrategias de identificación, prevención y m.e. 
nejo de estos padecimientos. 
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ANTECEDENTES: 

Hace cincuenta años, la etiología de las Encefalitis infecciosas y de -
la Meningitis aséptica eran desconocidas. En 1933, el virus de la Encg_ 
falitis de San Luis fue aislado del cerebro de siete pacientes que mu-­
rieron de una Encefalitis epidémica y, en 1935, el virus de la Coriome­
ningitis linfocítica fue encontrado en el Líquido Cefalorraquídeo (LCR) 
de dos pacientes con Meningitis Aséptica benigna. A partir de estas -­
primeras observaciones, múltiples virus han sido implicados en la géne­
sis de cada síndrome y cerca de cincuenta agentes inmunológicamente di~ 
tintos, han sido asociados con Meningitis Aséptica y Encefalitis, ocu-­
rriendo tanto esporádicamente como en epidemias (1). 

La encefalitis puede ser definida como un proceso inflamatorio del Si~ 
tema Nervioso Central (SNC) que afecta al encéfalo y/o la médula, .con -
o sin reacción de las leptomeninges y es generalmente acompañada de in­
fección sistémica (2). Existen dos dormas de Encefalitis asociadas a -
virus: l. la Encefalitis primaria, la cual es resultante de la invasión 
directa al sistema nervioso, por un virus, dando lugar a cambios infla­
matorios y daño neuronal, tal como la Encefalitis de San Luis, y que -­
ciertos autores denominan agudas; y 2. la Encefalitis postinfecciosa,-­
llamada por algunos crónica, la cual se cree que es una manifestación -
de hipersensibilidad y ocurre posterior a algún proceso infeccioso de -
terminado; en algunas de ellas pueden encontrarse partículas virales -­
que persisten en el SNC y provocan manifestaciones clínicas de evolu -­
ción generalmente lenta, progresiva y de un pronóstico desfavorable, un 
ejemplo lo constituye: la Panencefalitis Esclerosante Subaguda (PEES) -
(2). 

El término Encefalitisllo relacionaremos con: cuadro de infección viral 
del cerebro, pues a ello atañe el tema que nos ocupa, aunque debemos a-
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clarar que este término se aplica por muchos autores para referirse a 
cuadros tóxicos o metabólicos con expresión clínica similar a la Ene~ 
falitis, pero que no son debidos a procesos inflamatoriosni infeccio­
sos del SNC, ejemplo de ello citaremos: la uremia, la hipernatremia, 
el plumbismo, el Síndrome de Reye, al igual que no nos referiremos a 
las causas infecciosas no virales. 

ETIOLOGIA: 

De acuerdo a la fuente de infección y a su etiología, las Encefalitis 
se pueden clasificar en (3): 

1: INFECCIOSAS · VIRALES 

A. Transmisibles de hombre a hombre solamente 
1. Vi rus RNA: 

Parotiditis: frecuente. 
Sarampión: puede dejar secuelas serias. 
Grupo de Enterovi rus: frecuente en todas las edades, más se­

rio en recién nacidos. 
· Echovi rus 
- Poliovirus 
· Coxsackie 

Rubéola: rara. 
2. Virus DNA: 

Grupo del Herpesvirus: 
- Herpesvirus hominis (tipos 1 y 11) relativamente comunes. 
- Virus Varicela-Zoster: rara. 
·· Citomegalovirus: congénito o adquirido, puede haber secue-

las en Citomegalovirus congénito. 
· Virus de Epstein-Barr (Mononucleosis infecciosa): rara. 
Grupo Poxvi rus: 
'. Vaccinia y Variola: raros. 

B. Transmisibles de artrópodos a hombre: 
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Arbovirus o Togavirus (virus RNA): diseminación al hombre por -
mosquitos. 

- Alphavirus: Equina del Este 
Equina del Oeste 
Equina Venezolana 

- Flavivirus: Encefalitis de San Luis 
Fiebre amarilla 
Dengue 

- Bunyavirus: Encefalitis de California 
C. Transmisibles de mamífero a hombre: 

- Rabia: saliva de muchas especies de mamíferos domé~ 
ticos y salvajes. 

- Herpesvirus simiae (virus "B"): saliva de monos. 
- Corioireningitis linfocítica: ex¿reta de roedores. 

11: INFECCIOSAS - NO VIRALES 

Rickettsia, Mycoplasma pneumoniae, bacterias, espiroquetas, hongos 
protozoarios y metazoarios. 

III: PARAINFECCIOSAS, POSTINFECCIOSAS O ALERGICAS: 

Pacientes en quienes un agente infeccioso juega un papel contrib!!_ 
torio en la etiología, pero no es aislado in vitro del sistema -­
nervioso. Se postula que en este grupo, la influencia que el com_ 
plejo antígeno-anticuerpo mediado por células y el complemento ,­
es especialmente importante en producir el daño tisular observado. 
A: Asociado con enfennedades especificas: 

Sarampión Rickettsia 
Rubéola Tosferina 
Parotiditis Influenza 
Varicela-Zoster 
Mycoplasma pneumoniae. 

Hepatitis 



B: Asociado con vacunas: 
Rabia Tos ferina 
Sarampión 
Influenza 
Vaccinia 

Fiebre amaril 1 a 
Tifoidea 

IV: ENFERMEDADES POR VIRUS LENTOS: 
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Se ha comprobado que los virus adquiridos en épocas tempranas de la 
vida, no necesariamente detectables por enfermedad alguna, partici­
pan de alguna forma en enfermedades neurológicas crónicas en épocas 
tardías. 

A. Panencefalitis Esclerosante subaguda (PEES) 
Sarampión, Rubéola? 

B~: Enfermedad de Jakob-Creutzfeldt (Encefalopatía espongiforme) 
C. Leucoencefalopatía multifocal progresiva. 
D. Kuru. 

V. DESCONOCIDA: GRUPO COMPLEJO 

Este grupo comprende más de la mitad de los casos de Encefalitis r~ 
portados al Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta, Geor. 
gia. 

EPIDEMIOLOGIA: 

Las Encefalitis en el hombre pueden ser epidémicas o esporádicas. Alg.\!_ 
nos de los virus, tales como los arbovirus, son ejemplos de las epidémi 
cas con rutas definidas de transmisión; por lo cual para diagnosticar y 
controlar estos tipos de Encefalitis, deben comprenderse los principios 

,,-... -. 
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epidemiológicos. Otros tipos ocurren esporádicamente, como la Encefali­
tis Herpética, y pueden ser diagnosticados solamente por aplicación meti 
culosa de recursos clínicos y de laboratorio. 

las neurovirosis, incluyendo a la 'poliomielitis, son en la actualidad -
las infecciones del sistema nervioso más frecuentes en el Hospital de -
Pediatría del Centro Médico Nacional de la Ciudad de México. Entre 1963 
y 1971, se hospitalizaron 1134 casos, los que representaron el 1.3% del 
número total de ingresos al Hospital durante ese período (5). Si bien 
estos hallazgos han sido analizados en base a características clínicas y 
métodos de laboratorio, es importante mencionar que en nuestro medio.en 
el Hospital ya mencionado, en 117 pacientes etiquetados con el diagnósti 
o de Meningoencefalitis viral (Rabia no incluida} se confirmó la etiolo­
gía únicamente en el 20.5% de 78 pacientes con estudio virológico. Cin­
co casos (6.4%) se relacionaron con Parotiditis, otros cinco con Polio l 

(6.4%), con Coxsackie 85 y 2 (2.6%) virus ECHO (tipos 7 y 19) y 2 con -
Herpes simple (2.6%), siendo la etiología desconocida en 60 casos (76.9%) 
(6); hecho que coincide con lo reportado en la literatura mundial que la 
causa de más de la mitad de los casos reportados (60%) es desconocida, -
específicamente en Estados Unidos de Norteamérica, y de aquellos de cau­
sa conocida, cerca del 25% son asociadas con un grupo de enfermedades i~ 
fecciosas de la niñez (Parotiditis, Sarampión, Varicela y Rubéola); cer­
ca del 50% con el grupo Arbovirus, cerca del 5% con el grupo Enterovirus 
y el 18% restante con otros agentes, principalemnte Herpesvirus (2). -
Sin embargo debe tomarse en consideración, lo mencionado en el Reporte -
Anual de Encefalitis, emitido por el Centro para el Control de Enfermede_ 
des (Atlanta, Georgia), que los casos de encefalitis fatal difieren mar­
cadamente en su patrón etiológico, es así que en el reporte de 1978, la 
frecuencia de mortalidad para los casos de Encefalitis fueron más altos 
en aquellos asociados con Herpes zoster (76%) y Herpes simple (40%), en 
contraste con los arbovirus y·enterovirus, que contribuyeron al 11% de -
la mortalidad, teniendo más bien una evolución benigna. 
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Las Encefalitis virales -en nuestro medio (6) se observan más frecuente­
mente en niños menores de 2 años aunque pueden presentarse erlualquier 
época de la vida y prevalecen, en sujetos provenientes de medios pobres 
y mal saneados. En general la incidencia es más alta en hombres que en 
mujeres (2). Del estudio efectuado por Gutiérrez y colaboradores (6) -
del total de 117 casos, 62 (53%) fueron menores de 2 años, 37 (31.7%) -
de 2 a 6 años y 18 (15.3%) de 7 a 15 años de edad. No hubo recién nac.f. 
dos. Las Encefalitis por virus de Epstein-Barr se presentan en niños m~ 
nores de 2 años, igualmente el Coxsackie B se presenta con mayor frecuen. 
cia en niños de esta edad (6); las Encefalitis por Parotiditis se obser­
va en preescolares y escolares. 

La distribución de la Encefalitis viral varía de acuerdo a la estación, 
es así por ejemplo que las Encefalitis por Enterovirus ocurren predomi-­
nantemente durante los meses de verano y otoño. Las Encefalitis por ParQ. 
tiditis ocurren en cualquier época del año, con incrementos periódicos -
en su incidencia durante el invierno y los primeros meses de la primave­
ra. La incidencia de Encefalitis por Sarampión y Varicela comienza a e­
levarse en los meses de invierno, aumenta en la primavera, y disminuye -
lentamente a los niveles más bajos en el verano y el otoño. Casos de En. 
cefalitis de causa desconocida reportados en el período de 1965 hasta --
1976, en los Estados Unidos, mostraron un aumento de la frecuencia duran. 
te los meses de verano correspondiente aquellos que presentaron las Ene~ 
fal itis por Arbovirus. Esto sugiere que algunos de los casos no diagno~ 
ticados pueden ser causados por arbovirus, aunque los enterovirus preva­
lecen también durante los meses calientes (2). Las Encefalitis por Her­
pesvirus no tienen preferencia estacional y su distribución es mundial -
(7). 

Los enterovirus y arbovirus se transmiten en general de persona a perso­
na al igual que el virus de la Parotiditis. El mecanisroo de transmisión 
genralmente es por vías: respiratoria (Parotiditis y virus de Epstein -­
Barr), orofecal (Enterovirus), o a través de la piel en el caso del Her-
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pesvirus. Las epidemias de Encefalitis transmitidas por insectos son 
precipitadas por cambios en diferentes factores: el insecto, el ani-­
mal reservorio, la inmunidad en la población humana y en el animal rg_ 
servorio (2). La Encefalitis Equfoa Venezolana (EEV) primariamente -
causa una enfermedad como Catarro común en humanos (B), y puede pre-­
sentarse Encefa 1 iti s en cualquier grupo de edad. Es importante men-­
cionar que en 1~71 existió un brote de Encefalitis Equina Venezolana 
en la República Mexicana (9). Debe recordarse que los términos utill 
zados para los arbovirus tales como Este, Oeste, Venezolana, Califor­
nia, indica solamente el lugar donde aquellos virus fueron descubier­
tos y no donde ellos son ahora observados. 

PATOGENES IS: 

Los virus alcanzan el SNC siguiendo a la entrada del mismo a partir -
de un sitio distante (mucosas de vías aéreas, digestivas o sangre). 
El intervalo entre la infección inicial y la afectación del SNC pue-­
den ser días o semanas. Las rutas que siguen son: 

1) Extensión del virus a las células cerebrales que se encuentran jun. 
to u las células endoteliales infectadas de capilares pequeños, o, 

2) Directamente al líquido ventricular a partir de los vasos del plexo 
coroideo y de ahí a las'meninges vía epéndimo y LCR¡ con exc~pción 
del virus de l.a Rabia y Herpes simple, los cuales pueden utilizar -
una trnamisión neural directa en ciertas circunstancias (2,10). 

El virus en ~l sistema nervioso primero ocasiona inflamación de las m~ 
ninges, posterionnente dailo neuronal y de las células 9liales, dando­
lugar a edema cerebral, y en algunos casos causa desm1el1nización Y -
efectos citopatogénicos de la neurona con citólisis. Las dos primeras 
situaciones se relacionan con acción aguda del virus, y la última con­
procesos agudos, subagudos y crónicos. En mucho de los procesos cró­
nicos se piensa en la existencia de un componente autoinmune desencad! 
nado por la particula·viral y la respuesta del huésped. 
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VIA DE ENTRADA DE ALGUNOS VIRUS AL ORGANISMO: 

1.- Inoculación por medio de animales e insectos: Rabia y arbovirus (vía 
hematógena). 

2.- Mucosa de vías respiratorias: Parotiditis, Coriomeningitis linfocítica, 
Sarampión y Varicela. 

3.- Mucosa del tubo digestivo: Virus Coxsackie, ECHO y Polio. 

4.- Vía transplacentaria: Virus de la Rubéola e Inclusión citomegálica -
(vía hemática). 

RUTA DE INVASION DE ALGUNOS VIRUS AL SISTEMA NERVIOSO: 

1.- Exclusivamente nerviosa: Rabia. 

2.- A través del nervio olfatorio y mucosas: Herpes simple. 

En las enfermedades agudas desmielinizantes, se desconoce si la invasión al 
SNC es un pre requisito a la enfermedad. Estas enfermedades afectan ya -
sea la mielina central (mielitis o encefalomielitis postinfecciosa) o la­
mielina. periférica (Síndrome de Guillain Barré), y se piensa que la pato­
génesis de éste Síndrome esta relacionada a una sensibilización de la pe!:_ 
sona infectada a la mielina periférica o central. Este mecanismo es an!_ 
1090 a complicaciones neurológicas de vacuna de Rabia atenuadas (4). Las 
vacunas de la Rabia desde el tiempo de Pasteur hasta la actualidad fue-­
ron más frecuentemente preparadas con cerebro de conejo adulto, cabra o -
carnero. Aproximadamente 1 en 1000 personas que recibieron estas vacu­
nas desarrollaron un síndrome de SNC, que clfnica y patológicamente pa­
rece una Encefalomielitis alérgica eKperimental (11), una enfermedad in­
flamatoria desmielinizante inducida en animales por inmunización con prQ. 
teína básica de mielina. Las vacunas de la Rabia producida en cerebro-

de ratón lactante, la cual ttene poco de mielina central, generalmente 
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no tienen esta complicación pero estan asociados con Síndrome de Gui-­
llain Barré con una frecuencia de cerca de 1 por 8000 (12). Es posible 
que mielina de nervios periféricos esté contenida en esta preparación.­
Sin embargo esta incidencia de Síndrome de Guillain Barré, como compli­
cación de una vacuna administrada parenteralmente, no es mucho mayor -­
que la obtenida recientemente: la vacuna de influenza porcina, la cual 
es imposible que contenga antígenos del sistema nervioso contaminante;­
más factible es que eventos anteriores hayan estimulado una respuesta -
inmune anormal a la mielina. 

PATOLOGIA: 

Las reacciones del cerebro a la inflamación son al~o estereotipadas y -
tienden a ser similares en todas las formas de Encefalitis. En general 
todos los Arbovirus dan lugar a cambios patológicos similares en el SNC 
y por lo tanto es imposible distinguirlos (2). En algunas infecciones 
la distribución de la lesión puede ser altamente especifica, por ejem-­
plo:polio. El examen macroscópico del cerebro y de la médula espinal -
revelan: edema y congestión. 

Los tipos de reacciones hallados en todas las fonnas de Encefalitis son 
(13): 

1).- Infiltración tisular, perivascular y de las meninges, principalme!!. 
te con linfocitos y polimorfonucleares en las fonnas más agudas • 

. 2).- Hiperplasia y proliferación microglial: la cual es casi constante, 
pero puede ser.restringida en grado y extensión, al igual que pue­
de ser difusa o localizada. Grandes acúmulos de linfocitos y o -­
tros mononucleares se hallan en la mayoría de las fonnas de Encef!_ 
litis, a consecuencia de la infección del virus en forma directa.­
por ejemplo en el tallo cerebral: en Ja Encefalomielitis equina, -
Encefalitis de San Luis, Encefalitis letárgica, Poliomielitis,etc. 
Estos generalmente no se encuentran en las formas postinfecciosas. 

3).- Cambios en las células nerviosas: Estos varían de ligeras altera--
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ciones a edema y hialinización del protoplasma celular; hay despla­
zamiento del núcleo a la periferia de la célula; pérdida de los gr! 
nulos de Nissl y tendencia a la eosinofilia del citoplasma. 

4).- Cuerpos de inclusión: Varias fonnas de cuerpos de inclusión pueden 
ser hallados en las neuronas, astrocitos y oligodendroglías, en en­
fermedades virales. Algunos de los descritos hasta la fecha, son! 
hora reconocidos como productos .de degeneración inespecíficos, pero 
otros son importantes, especialmente los cuerpos de Negri de la Ra­
bia y las inclusiones intranucleares tipo A. Las inclusiones intr,i 
nucleares acidofílicas fueron divididas por Cowdry en tipo A y tipo 
B. 

Las inclusiones tipo A pueden ser amorfas o finamente granular, ge­
neralmente esféricas u ovales, tienen límites bien precisos y estan 
algunas veces rodeadas por un halo claro (13). Este tipo de inclu­
sión es solamente hallado en enfermedades virales, pero la inclu--­
sión por si misma puede contener poco o nada del virus. Se obser-­
van en las neuronas y oligodendroglías de la Encefalitis por Herpes 
simple (14), PEES (15) y Adenovirus. En estas enfermedades pueden 
estar asociadas inclusiones citoplásmicas acidofílicas. Adams y C.Q. 

laboradores (1966) han reportado la observación de cuerpos de inclM_ 
sión típicos de Sarampión en los cerebros de 15 a 20 pacientes que 
fallecieron de Encefalitis por Sarampión (16). En cuanto a Herpes, 
que las alteraciones celulares descritas no son exclusivas, se con­
sideran altamente específicas:86%, aunque no muy sensibles (60%), -
ya que no todas las células infectadas las presentan (17). En la· -
enfermedad por inclusión citomegálica (18,19) las inclusiones tipo 
A pueden encontrarse en los astrocitos subependimarios así como en 
el endotelio de los vasos cerebrales pequenos. 

Las inclusiones intranucleares tipo B son también esféricas, pero -
pequenas, y pueden ser múltiples. No causan desplazamiento de la -
cromatina nuclear o del nucléolo. Fueron descritas an las células 
de las astas anteriores de la Poliomielitis. 
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5).- Lesiones en la materia blanca: En algunas formas agudas tales como -
la Encefalitis por Herpes simple, hay una diseminación de la inflam! 
ción de la corteza a la materia blanca subyacente, produciendo abla!!_ 
miento y necrosis, la cual parece ser independiente de las lesiones 
vasculares. La principal lesión en el parénquima consiste en necro­
sis neuronal y degeneración, acompañada por neuronofagocitosis. 

6).- Cambios en las paredes de los vasos: No son una constante caracterí~ 
tica de las Encefalitis. Se describen como arteritis de intensidad 
variada, migración de leucocitos neutrófilos a través de las paredes 
de los vasos, cambios hialinos o necróticos o depósitos de fibrina -
en las paredes. 

Los cambios patológicos en la encefalomielitis postinfecciosa (4), son -
caracterizados por infiltración perivascular de células inflamatorias mo­
nonucleares y desmielinización perivenosa (20,21). Se piensa que la leu­
coencefalitis hemorrágica aguda, caracterizada por necrosis fibrinoide de 
arteriolas, hemorragia y desmielinización perivenular, representa una for 
mamás severa de encefalomielitis postinfecciosa (21). 

MANIFESTACIONES CLJNICAS: 

Los pacientes con Encefalitis viral 9eneralmente tienen síntomas y signos ' 
de inflamación meníngea, pero además de cefalea, fiebre y rigidez de nuca 
es caracterizada por alteraciones del estado de la conciencia: letargia -
moderada que puede progresar a confusión, estupor y coma; ésto va a depen. 
der de los tipos de Encefalitis, variando desde las formas más benignas.­
semejando a las meningitis aséptica con recuperación completa, hasta la -
encefalitis fulminante que lleva al coma y la muerte. Ejemplo de la pri­
mera es la causada por el virus de la Parotiditis y de la última, la cau­
sada por Herpes simple. 

El comienzo de la Encefalitis viral puede ser súbito o gradual y es marc! 
do por fiebre, cefalea, mareos, vómitos, apatfo y rigidez de nuca; pudien. 
do continuar con: ataxia, tremar, confusión mental, dificultades del ha--
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bla, estupor o hiperexcitabilidad, delirio, convulsiones, coma y muerte. 
En algunos casos puede haber un período prodrómico de 1 a 4 días manife~ 
tado por escalofrío y fiebre, cefalea, debilidad, dolor faríngeo, conju!!. 
tivitis, dolor en extremidades y abdomen, seguidos por los signos encef! 
licos ya mencionados (2). A la exploración podemos encontrar , en los -
lactantes: fontanela abombada, signos meníngeos,. hipertonía, hiperrefle­
xia osteotendinosa, hiporreflexia o ausencia de los reflejos superficia­
les, y con poca frecuencia se observa parálisis de pares craneales, en -
especial:!!!, VI, VII, o datos de focalización. La Encefaiitis crónica 
del tipo de la PEES se caracteriza por cambios de la personalidad, mio-­
clonía y progresión lenta hacia la cuadriplejía espástica, demencia y -
muerte (22). En la Encefalitis por Herpes simple los signos frecuente-­
mente incluyen: comportamiento extrano, alucinaciones y afasia sugirien­
do localización típica del lóbulo temporal, pudiendo dar además trastor­
nos olfatorios, auditivos, síquicos, de la visión y disfunción del sist~ 
ma nervioso autónomo (2,3,7,23). Es importante mencionar que la presen­
cia o ausencia de lesiones herpéticas oculares o mucocutáneas o un ante­
cedente de tales infecciones no pueden ser empleadas como ayuda diagnós­
tica en un niño (2). El virus de la Rabia produce un cuadro clínico ca­
racterístico: inicialmente depresión, laxitud extrema, dolor o ardor en 
el sitio de la mordedura, vómito, fiebre moderada, cefalea, luego un es­
tado de excitación: delirio, hipersensibilidad a ruidos, aire, luz inte!!. 
sa y agua, la característica hidrofobia producida por la irritabilidad -
al centro de la deglución. Parotiditis, Poliovirus y otros Enterovirus 
pueden causar Meningitis aséptica o Meningoencefal itis (7). 

HALLAZGOS DE LABORATORIO: 

Los recuentos de sangre periférica son raramente útiles en este grupo de 
enfermedades ya que pueden ser normales, mostrar una moderada leucocito-­
sis o leucopenia (4). Los frotis de sangre periférica pueden mostrar li!!. 
focitos atípicos en infecciones por virus de Epstein-Barr. Puede haber -
niveles elevados de amilasa sérica en infección por virus de la Parotidi­
tis, y pueden existir infiltrados pulmonares en infecciones por virus de 
la Coriomeningitis linfocítica. Como métodosdiagnósticos tenemos: 
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Liquido Cefalorraquídeo: Su examen es esencial. La pleocitosis de la En_ 
cefalomielitis viral es variable (10-2000 células por mm3), predominando 
las células mononucleares generalmente, aunque en las fases tempranas en 
ciertos casos puede no haber células, o estar los polimorfonucleares pr~ 
sentes en número considerable. El LCR es generalmente claro e incoloro, 
y en el 15% de los casos, no existen alteraciones al principio de la en­
fermedad; el aspecto es agua de roca o ligeramente xantocrómico, sinem-­
bargo en la Encefalitis por Herpes simple puede ser ligeramente sanguin.Q_ 
lento. Las proteínas estan ligeramente elevadas:50-150 mg%, y el nivel 
de glucosa generalmente dentro del rango normal. aunque en casos de Ene~ 
falitis por virus de la Parotiditis o del Herpes simple se ha encontrado 
disminuida. En Encefalitis por virus del Herpes simple, debe mencionarse 
además que las proteínas se elevan conforme progresa la enfermedad, a nj 
veles tan altos como 600 mg/100 ml. Las evaluaciones seriadas de LCR. 1 
las cuales muestran generalmente un regreso hacia la normalidad en la m! 
yor parte de las infecciones enterovirales benignas, revelan proteinosis 
progresiva y elevaciones en el número de leucocitos en la Encefalitis -­
Herpética. 

Cultivo del virus: El diagnóstico etiológico solamente se puede estable­
cer por medio del laboratorio, lo cual desgraciadamente sólo se logra en 
la tercera parte de los casos (22). Es así que el cultivo del virus es 
útil en el diagnóstico: LCR, exudado faríngeo, sangre, materia fecal y!!. 
rina, que deben efectuarse al ingreso del paciente¡ y es el que va a dar 
el 100% de certeza de la impresión diagnóstica; aunque por ejemplo debe ' 
tomarse en cuenta que los arbovirus son raramente detectados en sangre o 
LCR y el virus del Herpes simple se cultiva en 1/3 de los casos tanto en 
infecciones localizadas como diseminadas, y el resultado se obtiene en-­
tre 24 a 96 horas (24). Enterovirus, Adenovirus, virus de la Parotidi-­
tis, Varicela zoster y Citomegalovirus se pueden detectar en LCR. 

También se pueden efectuar estudios serológicos, dependiendo del virus -
que se sospeche, pudiendo efectuarse las siguientes pruebas: hemaglutin! 
ción pasiva, fijación de complemento, neutralización; pero si bien pue-­
den ser útiles, por ejemplo en el caso de Rabia, sólo individuos quienes 
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no han recibido la vacuna (25), en el caso del Herpesvirus, las eleva­
ciones de anticuerpos no ocurren ordinariamente durante las recurren-­
cias. En este caso, existen además otras técnicas como Radioinmunoen­
sayo y Contrainmunoelectroforesis (7,26), sin embargo pese a que se ha 
tratado de determinar estos anticuerpos en LCR, son de poca ayuda diai 
nóstica ya que aparecen al cabo de una semana o más de iniciada la in­
fección (27). En casos de infección neonatal hay que determinar anti­
cuerpos al niño y a la madre, demostrando que los títulos en el recién 
nacido son 4 log más altos que en la madre o bien demostrar su presen" 
cia en la fracción Ig M (7,28). Por esta razón deben tomarse, indepe~ 

dientemente del virus que se trate, una muestra en el periodo agudo de 
la enfermedad y otra, 2 a 4 semanas después de la primera. En LCR ad~ 
más, se puede aplicar la técnica para enticuerpos fluorescentes, en C! 
sos de infección por Herpes simple, Epstein Barr, Sarampión y Parotidl 
tis. En la PEES, se puede encontrar también en LCR, títulos elevados 
e anticuerpos contra el Sarampión. 

El Electroencefalograma, es también importante durante la fase aguda -
de la Encefalitis, encontrándose ondas de actividad lenta, irregulares 
y difusas que indican una disfunción generalizada. Cuando las altera­
ciones se localizan sobre todo en la región bitemporal, son sugestivas 
de Herpes simple, sin embargo hay que descartar masa ocupativa y/o al­
teraciones vasculares. Siempre es conveniente practicar este estudio 
en forma seriada, ya que existe una correlación entre las manifestaci.Q. 
nes el ínicas con las alteraciones eléctricas (7). El patrón electroe~ 
cefalográfico de la Panencefalitis esclerosante subaguda es también -­
muy orientador: descargas paroxísitcas a intervalos regulares y activl 
dad deprimida entre los brotes. 

De los estudios efectuados en tejidos tenemos: en pacientes sospecho-­
sos de Rabia, el diagnóstico puede ser hecho por microscopia de fluo-­
rescencia de frotis corneales o biopsias de piel. La prueba de Schnel 
der (en córnea) en caso de ser negativa descarta la posibilidad de ell 
minaci6n del virus por la saliva; los otros métodos diagnósticos efec­
tuados, se practican en tejido cerebral ya sea impronta de tejido con 
tinción de Seller demostrándose que 70 a 85% de casos humanos de Rabia 
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tienen presencia de Cuerpos de Negri en tejidos; anti cuerpos f1 uorescen_ 
tes:los cuales tienen un alto valor por el bajo porcentaje de falsas ng_ 
gativas y la inoculación del tejido cerebral en ratones. Se puede efe!:_ 
tuar este último método también en saliva y otros tejidos (25). Por mg_ 
dio de la biopsia cerebral se puede cultivar el virus causante de la En_ 
cefalitis, de cualquier etiologia, sin embargo tenemos otros métodos de 
diagnóstico que podemos utilizar en tejido cerebral: la inmunofluores-­
cencia , ya comentada para Rabia, también puede aplicarse a Sarampión y 
Herpesvirus, teniendo para éste último una sensibilidad del 70% y una -
especificidad del 91% (17); y la Inmunoperoxidasa, mediante la cual se 
pueden detectar antígenos virales en el tejido cerebral en los casos de 
Encefalitis por virus de la Rabia, Hepatitis By Herpes (29), pudiendo 
diferenciar en este último si se trata de Herpes tipo I o tipo II, y el 
resultado es posible obtenerlo en 4 horas, con ahorro considerable de -
tiempo con relación al cultivo. Otra técnica de ayuda diagnóstica en -
tejidos es la Microscopia electrónica. 

TRATAMIENTO: 

No existe tratmiento etiológico para las infecciones virales del siste­
ma nervioso (22). Actualmente se considera que la quimiotera[.lia antiv.!. 
ral es útil en pacientes con Encefalitis por Herpes simple. En el pas~ 
do se utilizaron compuestos que interfieren con el metabolismo del DNA 
e inhiben la multiplicación del virus del Herpes simple, es así como se 
utilizó 5-1-2-Desoxiuridina, pero su aplicación ya no se recomienda de­
bida a su elevada toxicidad en médula ósea, hígado y riñan. Actualmen­
te se maneja con muy buenos resultados la Acicloguanosina (Acyclovir) 
para este tipo de Encefalitis, observándose en los estudios real izados 
disminución de la morb1letalidad. 

PRONOSTICO: 

La letalidad que se ha observado en la República Mexicana , en Meningo­
encefalitis viral es del 1.7% (22), siendo las mas benignas las causa-­
das por el virus de la Parotiditis. Ahora bien, algunos de los facto--
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res que influyen en el pronóstico y que deben tomarse en cuenta son: 
el virus específico, el tamaño del inóculo, el patrón clínico de la e!!. 
fermedad y la edad del paciente (2). Así en Estados Unidos hasta 1970 
el pronóstico para la Encefalitis producida por Herpes era muy pobre: 
35 a 70% de indice de mortalidad (27,30), le seguía el virus de la Va­
ricela:28%, virus del Sarampión: 12% y la más baja el virus de la Parg_ 
tiditis coincidiendo con México. A menor edad, se dice que la letali­
dad es mayor y las secuelas, son más graves y frecuentes. En términos 
generales se puede decir que a mayor gravedad durante Ja etapa aguda, 
mayores posibilidades de secuelas graves, sin embargo hay excepciones 
a esta norma (22). Se refiere que la Encefalitis herpética, la muerte 
ocurre en 1/3 de los pacientes y secuelas serias en la mitad de la to­
talidad de los pacientes (2). En cuanto a Panencefal itis escl erosante 
subaguda se refiere que el 15% fallece, y el 25% muestra manifestacio­
nes de daño cerebral. En lo que se refiere a Rabia, como es conocido 
abarca el 100% de la mortalidad. 
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MATERIAL Y METODOS_: 

ti 

De un total de 4089 estudios postmortem, practicados en el Departamen-
to de Patología del Instituto Nacional de Pediatría, en el período -
comprendido de enero de 1971 a diciembre de 1983 se excluyeron 211 -
casos por carecer del estudio del Sistema Nervioso Central (SNC). De 
las 3,881 autopsias completas se seleccionaron todos aquellos casos -
con diagnóstico histopatológico de Encefalitis viral o probablemente -
viral. Este diagnóstico de Encefalitis se basó en alteraciones his-­
tológicas de tipo difuso con datos de inflamación mononuclear perivas­
cular, edema y reacción glial inespecifica. Se excluyeron del estu-­
dio los casos de infección del SNC de otra etiología: Bacteriana, -
parasitarias, micótica y fímica. 

El Instituto Nacional de Pediatría es un hospital pediátrico con 305 -
camas que ~tiende tanto población de la ciudad de México como población 
rural menor de ld años. Cubre todas las especialidades pediátricas -
con un promedio de admisión anual de 6,222 pacientes. Atiende a 187, 
504 pacientes al año y tiene un promedio de 379 defunciones anuales. -
Se laboran unas 300 autopsias promedio cada año abarcando esta cifra -
el 80% de la mortalidad. 

Se distribuyeron los casos en grupos de acuerdo a su probable etiología 
y se analizaron cada uno de ellos las siguientes características: Edad, 
sexo, procedencia, estación y año de presentación, antecedentes clíni-­
cos de interés, expresión clínica de Encefalitis y métodos de laborato­
rio de apoy? diagnóstico. 
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RESULTADOS: 

Frecuencia: Se encontraron 83 casos de Encefalitis de etiología vi-­
ral en 3,881 autopsias, lo que representó el 2.13% del total de autop-­
sias revisadas. 

El dfognóstico etiológico se estableció en base a la clínica con apoyo 
de alteraciones morfológicas específicas tanto en SNC como en otros Ór-
ganos. La base morfológica fue como sigue: 

- Rabia: presencia de cuerpos de Negri. 
- Sarampión: Evidencia de células gigantes multinucleadas, con inclusi~ 

nes eosinófilas en núcleo y citoplasma. 
- Herpes Varicela: Inclusiones intranucleares eosinófilas Cowdry tipo 

A ya sea en SNC u otro órgano. 
- Citomegalovirus: Inclusiones basófilas en núcleo y citoplasma con halo 

claro en SNC. 
- Polio: Destrucción de astas anteriores de médula con o sin lesión cer~ 

bral. 

- Los casos de Panencefal i t is esclerosante subaguda (PEES) fueron documen. 
tados por cuadro clínico, patrón electroencefalográfico y alteraciones 
histológicas con inclusiones características. 

- Los casos de Parotiditis presentaban alteraciones histológicas en la -
glándula salival apoyados por el cuadro clínico. 

- Finalmente los casos de Encefalitis postvacuna antirrábica y Equina -
Venezolana fueron basados ,solamente en la información epidemiológica. 

De acuerdo a estos criterios se encontró la siguiente distribución etio­
lógica (cuadro 1). Corno se puede observar el mayor número de casos de 
Encefalitis fue provocado por el virus de la Rabia, siguiendo en orden -
de frecuencia: Las Encefalitis de etiología no determinada en número de 
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17, y 16 casos de Encefalitis por Sarampión. El grupo de etiología no 
determinada incluye todos los casos que carecen de datos clínicos, de -
laboratorio y oorfológicos indicativos del agente causal. 

íljstribucjón por Sexo: En la distribución por sexo se aprecia en el to­
tal un ligero predominio en el sexo femenino ( 2.28% vs. 1.83% F/M = 1.24) 
en relación al total de autopsias. A pesar de ello, los casos del gru­
po de etiología no determinada fueron más frecuentes en los niños varones, 
sin embargo, esta diferencia no fue estadísticamente significativa (cua­
dro 2). 

Distribución por Edad: En cuanto a la edad del fallecimiento no se de-­
tectó ningún caso de Encefalitis Viral en el grupo de recién nacidos. 
El niño más pequeño falleció a la edad de 30 días y cursó con una Ence­
falitis por Citornegalovirus; el de mayor edad: 15 años, fue aquel pacien, 
te que presentó Encefalitis Equina Venezolana. Como se puede observar 
en el cuadro 3 el mayor número de casos ocurrió en orden de frecuencia: 
Lactantes menores, preescolares y escolares, sin embargo esta predominan. 
cia se pierde si se relaciona con el total de autopsias de cada grupo de 
edad. La edad más frecuente en el material de autopsias es la del ran­
go: 1 a 12 meses y los casos con Encefalitis solo ocupan el 1.63% mien­
tras que en preescolares y escolares la frecuencia en relación con la -
edad es del 6 y 7 % aproximadamente. Analizando la distribución por -
etiología se aprecia que los casos de Rabia son los que influyen en los 
grupos de edad de 2 a 12 años. Los casos de etiología no determinada -
son más frecuentes en lactantes menores y los casos de Sarampión se pre­
sentaron en mayor número en lactantes y preescolares. Los 6 casos de -
Citomegalovirus se encontraron en niños menores de un año de edad. En 
cuanto al análisis estadísticn, por x2, se evidencia la significancia -
en el grupo de escolares con Encefalitis Rábica y los grupos de lactan-­
tes menores y preescolares con Encefalitis por Sarampión como se indica­
en el cuadro 3. 
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Procedencia: Como se señala en el Cuadro 4 la mayor parte de los -
pacientes provinieron del Distrito Federal donde se halla situado el 
Hospital. En relación a su etiología no parece haber diferencia a -­
excepción de los casos de etiología no determinada en donde 12 pacie~ 
tes proceden del D.F. lo cual es estadísticamente significativo. 
Doce de los pacientes , del número total de Encefalitis provinieron -
del Estado de México, 17 de los 83 procedieron de estados cercanos y -
10 casos restantes no se conoció el lugar de procedencia. 

Distribución según estación y año de presentación: En cuanto a la -
distribución de los diferentes tipos de Encefalitis en relación a la -
época del año se vé que ésta es muy uniforme. Aunque más de la mi­
tad de los casos de Encefalitis por virus del Sarampión ocurrieron en 
Primavera estadísticamente no fue significativo (por X2). Tampoco se 
encontraron diferencias en la distribución por meses (Cuadro 5). 

En relación a la distribución por años, dado el número tan pequeño de 
casos, por etiología, no es posible analizarlo. En las cifras tota-­
les se aprecia que los años: 1971, 1976 y 1983 presentan las frecuen-­
cias relativas más bajas (1.6 , 1.3 y 0.4 respectivamente) y son seguj_ 
das por dos años de frecuencia alta: 1972-1973 (3.17%) y 1977-1978 -­
(2.6%). Este comportamiento puede ser accidental y no refleja neces!!_ 
riamente épocas epidémicas. 

Antecedentes clínicos de interés: En RABIA existió el antecedente de 
mordedura en 11 de los 23 pacientes, en otros dos :las características 
del contacto fue arañazo y en el grupo restante no ·se definen las mis­
mas. En cuanto al animal agresor en 16 de los pacientes fue: perro; 
en otros 2: gato y en 1: cerdo. 

En los casos de ENCEFALITIS VIRAL DE ETIOLOGIA NO DETERMINADA se re-­
fiere en 8 de los casos: Catarro común, debiendo mencionar que uno de 
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ellos: A-76-9, ocurrió durante la epidemia de Influenza en Enero de -
1976. En uno de los casos, por hallazgos de anatomopatología (Ence­
falitis más miocarditis) se sugiere la etiología por Coxsackie, en o­
tros dos casos coexistió la Hepatitis viral con la Encefalitis sien­
do lo más probable que hayan sido originadas por el mismo virus. En 
un caso se reporta rash maculopapuloso eritematoso no confluente de -
etiología desconocida. 

SARAMPION: Se encontró evidencia del mismo como enfermedad exantemáti 
ca en 13 de los 16 casos, la mayoría entre l a 15 días previos a la -
Encefalitis y en 2 casos: l y 3 meses antes de la misma. Los 3 ca-
sos restantes no presentaron exantema y el diagnóstico fue ~nicamente 
por el hallazgo de Neumonía de células gigantes. 

HERPES VARICELA: Tres de los casos presentaron cuadro clínico de Vari 
cela (dos de ellos Varicela gangrenosa húmeda), en otros dos pacien-­
tes existió el antecedente de' Herpes labial y los dos casos restantes 
no presentaron lesiones cutáneas. 

C!TOMEGALOVIRUS: Los seis casos fueron asintomáticos y diagnosticados 
solamente en el estudio postmortem. 

POLIOMIELITIS: Se investigó antecedente de vacunación , encontrándolo 
sólo en l caso: administración de .3 dosis de Sabin con un mes de in­
tervalo, 5 años previo a la presentación de la Encefalitis. 

PEES: Se refiere inmunización contra el Sarampión en 3 de los 4 casos 
El tiempo entre aparición del Sarampión y la PEES es de 1, 5 y 7 años 
en 3 de los casos. En el otro caso no está documentado dicho antecg_ 
dente. 

PAROTIDITIS: Documentado el aumento parotídeo en los dos casos, 5 -­
días previo al cuadro clínico de la Encefalitis. 

· POSTVACUNA ANTIRRABICA: En ambos casos existió el antecedente de admi 
ni;•~ación de 10 y 14 dosis antes del cuadro clínico de Encefalitis. 
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ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA: En el año de 1971 se presentó un brote • 
epizoótico de EEV, en varios estados de la República Mexicana incluye~ 

do el estado de Michoacán, lugar de procedencia de la paciente, siendo 
éste el primer caso en humanos en dicha localidad. 

Expresión clínica: Los casos de Encefalitis viral se expresaron clínic! 
mente como: Enfermedad principal, Enfermedad concomitante o asociada ,­
y como Complicación. 

Los casos de : Rabia (23), Herpes Varicela (7), Polio (5), PEES (4), E~ 
cefalitis postvacunal (2), y EEV (1) fueron todos responsables del cua­
dro clínico y de la muerte del paciente por lo que en todos ellos la 
Encefalitis constituyó la enfermedad principal; además lo fue en 7 de· 
1 os casos de Encefa 1 i ti s de et fo l ogí a no determinada, teni ende así un · 
total de 49 de los 83 casos de Encefalitis (59%) que se expresaron clí­
nicamente como enfermedad principal. 

La enfermedad concomitante es aquella entidad morbosa que influye desf! 
vorablemente en el curso del proceso patológico contribuyendo así a1 rt 
sultado letal pero que no está relacionado con la enfennedad básica o -
principal. Así, un caso puede tener más de una enfermedad concomitan­
te o no tener ninguna. Los casos de Encefalitis viral que se expresa­
ron como enfermedad concomitante fueron 9 de los 83, es decir el 10.8%: 
los 6 casos de Citomegalovirus .y 3 de los de etiología no determinada. · 
En los casos de Citomegalovirus, la enfermedad principal fue: en 2 ca-­
sos: Inmunodeficiencia primaria, en otros dos: Malformación de Arnold -­
Chiari, en 1 caso: Atresia de bronquio e Hipoplasia pulmonar y el últi­
mo caso: Sepsis. ,En los 3 casos de etiología no determinada: 2 de e-­
llos la enfermedad principal fue Fibroelastosis endocárdica y el resta]}. 
te: Síndrome de Albinismo parcial e Inmunodeficiencia (Griscelli). 

La Encefalitis se expresó cltnicamente como una complicación en 25. de -
de los 83 casos (30.1%), ya que la evidencia de la Encefalitis fue úni-
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camente histológica y focal. La enfermedad principal fue una enferme­
dad viral sistémica que condicionó la muerte por afección a otros órge_ 
nos fuera del SNC; en estos casos la Encefalitis fue considerada como 
un evento colateral y complicación del cuadro sistémico; en este senti 
do incluimos: los 2 casos de Parotiditis que fallecieron por Sepsis, -
los 16 casos de Sarampión que fallecieron con Neumonía viral y compli­
cación bacteriana y los 7 casos restantes de Etiología no determinada 
de los cuales 6 presentaron Infección de vías respiratorias sugestivas 
de proceso viral no especificado complicados con Bronconeumonía y 1 ce_ 
so con Hepatitis fulminante y Encefalitis focal. 

Grado Nutricional: Clasificamos el grado nutricional de acuerdo a la 
Escala de Gómez, en relación al déficit porcentual del peso; tomando -
en cuenta el peso de su ingreso por edad (se carecía el dato de la ta­
lla en buen número de expedientes); y se catalogaron como sigue: Des­
nutrición de I Grado: peso entre el 76 y el 90% del peso ideal, Desnu­
trición de ll Grado: peso entre el 61 y el 75% del peso ideal; y Desn.'! 
trición de 111 Grado: déficit mayor del 60% del peso ideal . Se obser. 
va entonces en el Cuadro 7 que la mayoría de los casos de Encefalitis 
en todas las etiologías, ocurrieron en niños eutróficos: 57.8% de los 
casos, a excepción del Sarampión que francamente predomina en niños -­
desnutridos: P<. 05. 

Métodos de Laboratorio: Entre los métodos de laboratorio utilizados P! 
ra el diagnóstico etiológico de los casos de Encefalitis tenemos: el -
LíquidoCefaloRaquideo (LCR), del cual determinamos tres patrones: nor­
mal, viral y bacteriano. LCR normal: celularidad,proteinorraquia y -­
glucorraquia normales; LCR "viral": celularidad entre 20 y 200 aproxi­
madamente, predominio de 1 i nfocitos, proteinorraquia 1 igeramente elev! 
da, entre 50 y 150 mg% y una glucorraquia por lo general normal en re­
lación con la glicemia de dicho momento. LCR "bacteriano": pleocito-­
sis muy elevada, a predominio de polimorfonucleares, con glucorraquia 
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baja en relación a la glicemia y proteinorraquia muy aumentada, aún -
más con respecto al grupo anterior. De ello, ·los resultados expresa­
dos en el Cuadro 8 muestran que una importante proporción de los ca-­
sos tuvieron LCR normal (22/56) presentándose esta situación en todas 
las etiologías. 

En cuanto a otros métodos de laboratorio utilizados para el diagnósti 
co etiológico de las encefalitis, los hallazgos fueron los siguientes 

RABIA: En cuanto a estudios premortem se reporta positivo 2 casos a -
la prueba de Schneider y 2 negativos , del total de 23 casos. De los 
métodos efectuados en material de autopsia sólo en 1 caso se refiere 
positividad a anticuerpos antirrábicos, en el cual la Inmunofluores-­
cencia fue negativa (A-82-19). La inoculación al ratón se efectuó en 
6/23 casos, siendo positiva en 4 y negativa en 2. Seller:se reporta 
dudoso en 1/23 casos. Microscopia electrónica:reportada en 2/23 ca-­
sos: positiva. El diagnóstico anatomopatológico reporta: presencia -
de Cuerpos de Negri en 1 os 23 casos. 

En los casos de ENCEFALITIS DE ETIOLOGIA NO DETERMINADA: Se consigna 
cultivo postmortem en 1/17 casos: negativo (A-73-143), y en otro caso 
determinaciones de anticuerpos (postmortem) a Citomegalovirus:negati­
vo, Herpes simple 1 :4 por fijación de complemento 'l Rubéola 1 :32, ti­
tulaciones bajas no diagnósticas (A-82-239). 

En la ENCEFALITIS POR SARAMPION, reportado en 1/16 casos, cultivo a -
virus del Sarampión (en material postmortem):positivo. En otros dos 
casos, determinaciones de anticuerpos antisarampión: 1:8 y 1 :2 no -­
diagnósticas. En el caso del cultivo positivo, los títulos de anti-­
cuerpos se encontraban ausentes, y en los casos restantes no se halla 
documentados. 

En los casos de HERPES VARICELA, únicamente tenemos documentados est.!!_ 
dios efectuados postmortem: 2 casos de anticuerpos a Herpes simple:n~ 
gativo por fijación de complemento. 
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CITOMEGALOVIRUS: No documentado por métodos de laboratorio. 

POLIO: De los 5 casos tenemos sólo un caso documentado, en vida, por -
niveles de anticuerpos, por fijación de complemento, con intervalo de 
10 días: 
Polio I 1:32 1:8 
Polio II 
Polio Ill 

1: 2 

1: 2 

1 :4 
neg. 

PEES: Anticuerpos anti sarampión en LCR 1 :8 en 1 caso; 3 no document! 
dos. 

En los casos de PAROTfDITIS no tenemos ningún dato de laboratorio que 
nos apoye en el diagnóstico etiológico. 

En los casos de ENCEFALrrrs POSTVACUNAL, en 1 caso los anticuerpos ª!!. 
tirrábicos fueron en LCR 1:5 y en el otro caso la inoculación al ra-­
tón fue negativa. 

Correlación con el Diagnóstico clínico : Cuadro # 9 

RABIA: El diagnóstico clínico correcto fue efectuado en 21 de 22 casos 
de Rabia y en 1 caso se hizo el diagnóstico de Encefalomielitis asee!!. 
dente hasta bulbo sin especificar etiología. 

En los casos agrupados como ENCEFALITIS DE ETJOLOGfA NO DETERMINADA el 
diagnóstico de encefalitis se efectuó sólo en 4 de 14 casos conocidos. 
En los restantes, los diagnósticos fueron : Coma por accidente vascu-­
lar (1), Meningitis viral (1) y en los otros 8 no se estableció ningún 
diagnóstico de patología neurológica. 

SARAMPJON: En los casos de Encefalitis sarampionosa el diagnóstico se 
efectuó en sólo 2 casos debiendo anotar que en 7/16 (incluidos los 2 " 
previos) se efectuó el diagnóstico de Sarampión. En 1 caso se efectuó 
el diagnóstico de exantema viral, en otro: probable Meningococcemia, 2 
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casos con el diagnóstico clínico de Encefalopatía tosferinosa y los -
restantes se relacionaron a proceso pulmonar infeccioso. 

HERPES VARICELA: Como lo mencionamos previamente, la clínica corres -
pondía a Varicela en 3 casos, emitiéndose este diagnóstico sin embar­
go no existió la sospecha de encefalitis. Los diagnósticos en los 4 
restantes fueron: Encefalitis viral (2 casos), probable Síndrome de -
Reye (1) y Trombosis del seno lateral (1). 

CITOMEGALOVIRUS: Como se mencionó anteriormente este diagnóstico fue 
hallazgo de anatomopatologia, por lo cual el diagnóstico clínico no -
se sospechó en ningún caso, debiendo referir que dos casos tuvieron -
el diagnóstico clínico de Inmunodeficiencia y 3 pacientes con Malfor­
maciones congénitas. 

POLIO: El diagnóstico clínico se correlacionó con los hallazgos de a­
natomopatología en 4 de los 5 casos y el restante se etiquetó como -­
Síndrome de Guillain - Barré. 

PEES: En 3 de los 4 casos se efectuó el diagnóstico clínico y el res­
tante se etiquetó como crisis convulsivas aquinéticas. 

PAROTIDITIS: En 1/2 casos, se efectuó el diagnóstico de Parotiditis y 
Encefalitis. 

POSTVACUNA ANTIRRABICA: El diagnóstico clínico se efectuó en 1 caso. 
El otro caso se etiquetó como probable Rabia. 

ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA:No se sospechó este diagnóstico, siendo 
diagnosticado como Meningoencefalitis bacteriana. 

Correlación con el Diagnóstico en el Certificado de Defunción: 
De los 83 casos solamente se pudo analizar el Certificado de Defun-­
ción en 69 expedi~ntes y tos resultados son los siguientes ·.(Cuadro 10) 
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RABIA: El diagnóstico en el certificado de defunción de estos casos -
sólo se consignó en 18 de 21, y en 2 casos pese a que el diagnóstico 
clínico fue de Encefalitis rábica se reportó los diagnósticos de Me-­
ningitis viral y Encefalitis respectivamente, en l caso se reportó C.Q. 

mo Encefalitis de etiología no determinada. 

ENCEFALITIS DE ETIOLOGIA NO DETERMINADA: Coincidió el diagnóstico en 
el Certificado de Defunción en los 4 casos en que se efectuó el diag­
nóstico clínico, pero en los restantes no se reportó un diagnóstico -
neurológico (sólo en 1: edema cerebral severo).' 

SARAMPION: De 15 casos de Sarampión se menciona este diagnóstico en 7 
de ellos pero no se refiere la encefalitis. Los diagnósticos en los 
8 restantes fueron: Encefalopatía tosferinosa (2), Encefalitis viral 
(l) y en los 5 restantes no se estableció el registro de Sarampión ni 
de la patología neurológica. 

HERPES VARICELA: Los diagnósticos en el Certificado de Defunción fue­
ron: edema cerebral (2 casos), neuroinfección y crisis convulsivas -­
(1 ). El otro no se relaciona con la patología en estudio. 

CITOMEGALOVIRUS: Los diagnós~icos en el certificado de defunción no -
se relacionaron con el hallazgo de autopsia, se relacionaron con el -
diagnóstico clínico. 

POLIO: El caso sospechado clínicamente como Síndrome de Guillain Ba-­
rré se reportó igual en el Certificado de Defunción y en 3 casos se -
reportó el diagnóstico de Polio en el certificado de defunción. 

PEES: Se emitió este diagnóstico en todos los certificados de defun-­
ción. 

PAROTIDITIS: No coincidió el diagnóstico en el Certificado de Defun-­
ción, y se consideró como celulitis cervical, no existió mención de -
encefa 1 iti s. 
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POST VACUNA ANTIRRABICA: En el caso con sospecha clínica de Rabia se 
emitió el mismo diagnóstico en el certificado de defunción. 

ENCEFALITIS EQUINA VENEZOLANA: El diagnóstico en el Certificado de D! 
función tampoco se consignó al igual que en la clínica, siendo: Menin 
goencefal itis bacteriana. 



CUADRO # 

ENCEFALITIS VIRAL 

FRECUENCIA (ENERO 1971-DICIEMBRE 1983) 

A U T O P S I A S 
ENFERMEDAD No. % 
-
RABIA 23 27.7 
-
ETIOLOGIA NO DETERMINADA 17 20.4 

SARAMPION 16 19.2 

HERPES VARICELA * 7 8.4 

CITOMEGALOVIRUS 6 7.2 

POLIO s 6 
-
PEES 4 4.8 
-
PAROTIDITIS 2 2.4 

POST VACUNA ANTIRRABICA 2 2.4 . 
EQUINA VENEZOLANA 1 1.2 

T O T A L 83 100 
-

* 3 casos agrupados clínicamente como Varicela y 
4 como Herpes. 
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% DE 3881 

.S9 

.43 

.41 

.18 

.lS 

.12 

.10 

.os 

.os 

.02 

2.13 



CUADRO # 2 

ENCEFALITIS VIRAL 

SEXO (ENERO 1971 - DICIEMBRE 1983) 

s E X o 
ENFERMEDAD M F 

RABIA 11 12 

ETIOLOGIA NO DETERMINAD~ 11 6 

SARAMPION 8 8 

HERPES VARICELA 3 4 

ClTOMEGALOVIRUS 3 3 

POLIO 3 2 

PEES 1 3 

PAROT ID ITl S 1 1 

POST VACUNA ANTIRRABICA l 1 

EQUINA VENEZOLANA 1 

T O T A L 42 41 

TOTAL DE AUTOPSIAS 2292 1797 

% 1.83 2.28 

* No significativo p ">0.05 

TOTAL 

23 

17 

16 

7 

6 

5 

4 

2 

2 

l 

83 

4089 

2.02 
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X2 

.678 * 
1.640 * 
.235 * 



CUADRO 

\ 
ENCEFALITIS VIRAL. DISTR!BUCION POR EDAD. (ENERO DE 1971-DICJEMBRE DE 1983). 

E D A D 
ENFERMEDAD 0-30d. 3ld-12m. 13m-24m. 2a- 6a. 6a- 12a. 12a- 18a. -
RABIA B 12' 3 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 8' 2 4 3 

SARAMPION 7' 2 6' 1 

HERPES VARICELA 3 2 2 

C ITOMEGALOV !RUS 6' 

POLIO 1 1 2 l 

PEES l 3 

PAROTIDITIS 1 1 

POST VACUNA ANTIRRA81CA 2 

EQUINA VENEZOLANA 1 

T O T A L 26 7 24 22 4 

TOTAL AUTOPSIAS 1215 1590 337 413 325 209 

-
% 1.63 2 5.81 6. 76 l. 91 

TOTAL 

23 

17 

16 

7 

6 

5 

4 

2 

2 

1 

83 

4089 

2.02 

RANGO 
Xz MENOR 

MAYOR 
43m/l3a. 57 .609* 

3m/ lOa .808 

5m/ 9a. 15. 510* 
(g1=2) 

3ld/3a. 

30d/ 6m 

6m/ lOa. 

3a5m/ lla6m. 

l0m/2a4m 

9a/ lla. 

I 15a. 
w w 

30d/ lSa. , 

* p> ,005 

~1 • grados de 
libertad. 



CUADRO 4 

ENCEFALITIS VIRAL. PROCEDENCIA. (ENERO DE 1971 - DICIEMBRE DE 1983). 

p R o e E o E N e 1 A 

ENFERMEDAD DISTRITO FEDERAL ESTADO DE MEXICO OTROS ESTADOS SE DESCONOCE TOTAL 

RABIA 10 3 More los 4 1 23 
Hidalgo 3 
Guerrero 1 
Guana.iuato 1 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 12* Vera cruz 1 3 17 
Guanajuato 1 -

SARAMPION 11 4 1 16 

HERPES VARICELA 4 2 1 7 

C ITOMEGALOV 1 RUS 2 Hidalgo 2 1 6 
Yucatán 1 -

POLIO 3 1 1 5 

PEES 1 1 Monterrey 1 1 4 

PAROTIOITIS 1 1 2 

POST VACUNAL 1 Chiapas 1 2 
·-

EQU !NA VENEZOLANA Michoacán 1 1 

T O T A L 44 12 17 10 83 

* X2 = 2.284 ( p < ,050 ) 



CUAORú 5 

ENCEFALITIS VIRAL : PRESENTACION ESTACIONAL. (ENERO OE 1971 • DICIEMBRE OE 1983) 

E s T A e 1 o N 
ENFERMEDAD INVIERNO PRIMAVERA VERANO OTOÑO TOTAL 

RABIA 7 4 6 6 23 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 6 3 4 4 17 

SARAMP!ON 2 9* 4 l 16 

HERPES VARICELA 2 2 3 7 

C ITOMEGALOV !RUS 2 l 2 l 6 

POLIO 1 1 1 2 5 

PEES 1 3 4 

PAROTIDITIS 1 l 2 

POST VACUNA ANTIRRABICA 2 2 

EQUINA VENEZOLANA 1 1 

T O T A L 21 24 20 18 83 

'l 25.3 28.9 24 21.6 100 

* p.::..10 
' w 
"' 



ENFERMEDAD 

RABIA 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 

SARAMPION 
-
HERPES VARICELA 
-
CITOMEGALOV !RUS 
-
POLIO 
---
PEES 
-
PAROTI O ITl S 
-
POST VACUNA ANTIRRABICA 

EQU !NA VENEZOLANA -
TOTAL 
-
TOTAL DE AUTOPSIAS POR MO 

% 

~UADRO 

ENCEFALITIS VIRAL. PRESENTACION ANUAL. ( ENERO DE 1971 - DICIEMBRE DE 1983 ) 

A íl o 
.... N M ... "' "' .... "' ~ C) .., N "' .... .... .... .... .... .... .... .... co "' co ::ll "' ~· ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ "' ~ .... .... .... 

2 3 2 1 2 2 2 3 2 4 

1 1 2 1 1 1 3 2 1 1 2 1 

2 3 1 1 4 1 1 2 1 

1 1 2 1 1 1 

2 2 1 1 

2 2 1 

2 1 1 1 

l 1 

1 1 

1 

4 8 12 6 6 5 9 8 7 5 5 7 1 

238 270 359 352 341 371 309 321 375 312 348 288 205 

1.68 2.9 3.3 l. 7 l. 75 1.34 2.9 2.5 1.86 1.6 1.4 2.4 o 48 

TOTAL 

23 

17 

16 

7 

6 

5 

4 

2 

2 

1 

83 

4089 

2.02 
w 
"' 



fUADRO 7 

ENCEFALITIS VIRAL. GRADO NUTRICIONAL. ( ENERO DE 1971 - DICIEMBRE DE 1983 ) 

G R A D o 
ENFERMEDAD EUTROFICO DESNUTRIDO DESNUTRIDO DESNUTRlDO NO DOCUMENTADO 

( % ) 1 (%) 11 (%) lll (%) 

RABIA 18 (78.2) 2 1 1 1 

ETIOLOGIA NO DETf.RMINADA 14 (82.3) 1 2 

SARAMPION 3 (18. 7)** 3(18.7)** 3(18.7) 4(25)** 3(18.7) 

HERPgS VARICELA 4 (57, 1) 1 1 1 

CITOMEGALOV !RUS 3 {50) l 2 

POLIO l l 2 1 

PEES 2 1 l 

PAROTIOITIS 1 1 

POST VACUNA ANTIRRABICA 2 

EQUINA VENEZOLANA - l 

T O T A L 48* 8 10 9 8 

% 57.8 9.6 12 10.8 9.6 

• p~005 ** P"·.DlO 

TOTAL 
(100%) 

23 

17 

16 

7 

6 

5 

4 

2 

2 

1 

83 

100 

w .... 



CUADRO 8 

ENCEFALITIS VIRAL: LCR INICIAL (ENERO DE l97l - DICIEMBRE DE 1983) 

L c R I N I C I L 
ENFERMEDAD NORMAL (%) VIRAL (%) BACTERIANO SE DESCONOCE TOTAL 
RABIA 8 11 4 23 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 3 9 5 17 

SARAMPION 2 2 1 11 16 

HERPES VARICELA 3 l 1 2 7 

C ITOMEGALOV !RUS 2 1 2 * 1 6 

POLIO 1 1 2 1 5 

PEES 2 2 4 

PAROTIDITIS 1 1 2 

POST VACUNA ANTIRRABICA 1 1 2 

EQU !NA VENEZOLANA 1 1 

T O T A L 22(39.2) 27(48.2) 7(12.5) 27 ** 83 

* Meningitis por EJ olí. Más de 2000 células 
** El LCR en algunos no se documentó en el expediente, en otros no se efectuó punción lumbar. 

w 
00 



CUADRO 

ENCEFALITIS VIRAL: CORRELACJON CON EL DIAGNOSTICO CLINICD. (ENERO 1971-DICIEMBRE 1983) 

DIAGNOSTICO ANATOMICO # DE CASOS DIAGN. CLINIC. OTROS SE IGNORA PORCENTAJE DE 

CONCORDANTE DIAGNOSTJCOS CONCORDANCIA 

RABIA 23 21 1 1 95.5 

ETIOLOG!A NO DETERMINADA 17 4 10 3 28.6 

SARAMPJON 16 2 14* 12.5 

HERPES VARICELA 7 7** o 
C ITOMEGALOV !RUS 6 6 o 
POLIO 5 4 1 80 

PEES 4 3 1 75 

PAROTIDIT!S 2 1 1 100 

POST VACUNA ANTIRRABICA 2 1 1 50 

EQUINA VENEZOLANA 1 1 o 
T O T A L 83 36 42 5 

% de 78 CONOCIDOS 46 54 

* En 5 casos Diagnóstico de Sarampión 

**En 3 casos Diagnóstico de Varicela y 2 casos: Diagnóstico de Encefalitis viral. 



f U A D R O # JO 

ENCEFALITIS VIRAL : CORRELACION CON EL DIAGNOSTICO EN EL CERTIFICADO DE DEFUNCJON • 

(ENERO DE 1971 - DICIEMBRE DE 1983) 

DIAGNOSTICO ANATOMICO # DE CASOS Dx. CERT. DEF. OTROS SE IGNORA % DE 
CONCORDANTE D1 AGNOSTICO CONCORDANCIA 

RABIA 23 18 3 2 85.8 

ETIOLOGIA NO DETERMINADA 17 4 9 4 30.8 

SARAMPION 16 ** 15* 1 o 
HERPES VARICELA 7 4 3 o 
C ITOMEGALOV !RUS 6 5 1 o 
POLIO 5 3 1 1 75 

PHS 4 3 l* 75 

PAROTIDITIS 2 1 l o 
POST VACUNA ANTIRRABICA 2 I* 1 o 
EQUINA VENEZOLANA 1 1 o 
T O TA L 83 28 41 14 

% DE 69 CONOCIDOS 40 59 

*Un caso con diagnóstico de Encefalitis viral. 
**]casos con diagnóstico de Sarampión; O casos con diagnostico de Encefalitis postsarampionosa. 

1' 

.... o 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES: 

Al revisar nu2stros resultados podemos poner en consider~ción los si­
gui entes aspectos: 

La frecuencia de los diferentes tipos de encefalitis encontrada en -­
nuestro material difiere de la publicada en otras series. En el re-­
porte del Centro para Control de Enfermedades en Atlanta Georgia(CCE) 
de Encefalitis en 1978 hubo un total de 1441 casos en Estados Unidos. 
De estos fallecieron 149 que constituye una serie comparable a la --­
nuestra por referirse a los casos fatales y bien documentados, aunque 
incluye tanto adultos como niños. En este informe el 62% fueron de .!1. 

tiologia no determinada, el 20.8% (31 casos) fue debida a Herpes sim­
ple; hubo 13 casos por Herpes zoster (9%) y el grupo de encefalitis! 
saciada a infecciones de la infancia constituyó solamente el 4% por -
Sarampión y Varicela. En nuestro material solamente el 20% fue de e­
tiología no determinada y nuestra causa más frecuente es Encefalitis 
rábica cuya incidencia es mucho menor en los Estados Unidos. Por el 
contrario la Encefalitis por Herpes simple la encontramos en 4 casos, 
(4.8%). En nuestra casuística, las encefalitis asociadas a infeccio­
nes de la infancia constituyen· un grupo de 21 casos (Sarampión 16, V! 
ricela 3 y Parotiditis 2). Esto representa el 25.3% del total mien-­
tras que en el reporte del CCE este grupo fue solamente el 4% de los 
casos de encefalitis mortales. En el informe global de Estados IJni--

' dos (30) de 1963 a 1978 se señalan 518 fallecidos por encefalitis vi­
ral infecciosa de la infancia y la má:, frecuente es la asociada a Va­
ricela (49%) sigue Sarampión (35%) y en tercer lugar Parotiditis 
(16%). A pesar de que esta última constituye el grupo más numeroso -
de encefalitis solamente fallece el 1.3% de los casos. Lo importante 
de este informe de diez años es que resalta la dramática disminución 
del número de casos y por ende de encefalitis de todos aquellos pade­
cimientos exantemáticos controlados por medio de vacunas. En la Re-
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pública Mexicana las campañas de vacunación no son tan efectivas y el 
rampión es todavía muy frecuente con una mortalidad del 10 al 30% y -
una presentación de encefalitis por cada 1000 casos (22). Los casos 
de Varicela no se han modificado en el burso del tiempo ya que no hay 
vacuna contra este padecimiento. La frecuencia de encefalitis por V! 
ricela en casos fallecidos se refiere un promedio del 23% (30) en el 
lapso de 15 años, pero su mortalidad ha disminuido bruscamente siendo 
en la actualidad del 5 al 10%. 

En México, los casos de encefalitis por arbovirus son muy raros y más 
aún en población pediátrica. En Estados Unidos todavía constituyen !!. 
na causa etiológica importante con picos epidémicos y franca distrib!!_ 
ción geográfica {30). 

Con respecto al grupo de etiología no determinada tenemos 17 casos que 
representan el 20%; ésto va de acuerdo con la literatura que refiere -
que un buen número de casos de encefalitis no se conoce su etiología -
(1,2,30), por supuesto que la cifra aumenta cuando no se utilizan los 
métodos serológicos y de cultivos necesarios para la identificación -­
del agente causal. En nuestro material la identificación etiológica -
dependió casi exclusivamente de marcadores morfológicos específicos -­
por lo que indudablemente el grupo de etiología desconocida incluye C! 
sos identificables por medios de laboratorio que no fueron utilizados 
en vida de los pacientes. 

En México existen al~unos estudios en población pediátrica para deter­
minar la etiología de las encefalitis. Tanto los trabajos de Ruiz-Gó­
mez {31) en 112 niños, como el de Gutiérrez en 244 (6) del Hospital I!!. 
fantil de México y el Instituto Mexicano de Seguridad Social respecti­
vamente establecen el diagnóstico en el grupo clínico y no en los ca-­
sos fallecidos por lo que nuestra serie no es comparable; aún así cabe 
mencionar que en ambos estudios hay una elevada proporción de casos de 
etiología desconocida (60% y 54.8%) y de los casos de etiología esp.eci. 
fica el primer lugar lo ocupa el virus de la Polio (41% y 32%) siendo 
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esporádicos los casos por Coxsackie, ECHO, Parotiditis y Herpes. El 
hecho de que nosotros tengamos muy pocos casos de Polio y muchos ca-­
sos de Rabia solo señala la diferencia de la población estudiada. 

En la distribución por sexo se reporta en la literatura una mayor in­
cidencia en el sexo masculino, probablemente ocupacional en el adulto 
(2). También se menciona un predominio masculino en casos de Rabia -
hasta 7:1 {33,34,35). En nuestra serie no encontramos diferencias ni 
en el total ni en los casos de Rabia y en esto coincidimos con Larra­
za y co 1 s. ( 32 ) . 

Con respecto a la edad de fallecimiento la mayoría de los autores se­
ñalan que es más frecuente en niños menores de 2 años. En nuestro e~. 

tudio predominan los lactantes menores lo cual es determinado por En, 
cefalitis de etiología no determinada, postsarampionosa y citomegalo­
virus. El Sarampión es más grave en los lactantes y preescolares que 
en los escolares y en los adultos jóvenes con una mayor frecuencia de 
complicaciones al disminuir la edad. En cuanto a Citomegalovirus, si 
bien en la literatura mundial (37) se sugiere que la infección congé­
nita por Citomegalovirus es probablemente la infección fetal más co-­
mún en el hombre no parece ser una causa importante de muerte. La m2_ 
yoría de nuestros casos como señala Ariza (38) están asociados cuadros 
infecciosos, fundamentalmente la gastroenteritis, y probablemente con~ 
tituyen un grupo susceptible de la infección primaria por Citomegalovi 
rus que se detecta en forma accidental en el estudio postmortem. Aun­
que se cita también la desnutrición de 111 Grado como patología asoci! 
da en los casos de Citomegalovirus, parece ser que en los casos con a­
fección encefálica no existió correlación con el grado nutricional. Q. 
tro grupo predominante, es de los escolares, como se puede observar e~ 
tá relacionado a la etiología: el virus rábico, hallazgo que coincide 
con lo reportado en nuestro medio (22). En los casos de Encefalitis -
postvacunal llama la atención que los casos encontrados son de 9 y 11 
años, refiriéndose en la lit~ratura mexicana (22) que es excepcional -
.encontrar reacciones neurológicas en menores de 13 años. 
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En lo que se refiere a procedencia es explicable el hallazgo de mayor 
procedencia del Distrito Federal. por la cercanía del lugar al igual 
que del Estado de México. 

Observamos una distribución muy uniforme en cuanto a la presentación 
de la época del año destacando únicamente el mayor número de casos -­
presentados de Sarampión en Primavera sin ser estadísticamente signi­
ficativo. En Rabia también es uniforme y no concuerda con lo report! 
do en nuestro medio (7) que señala una mayor frecuencia en los meses 
de Marzo-Abril y Julio-Agosto si se toma en cuenta el período de inc.!!_ 
bación de un mes como promedio. Es posible que el tamaño de la mues­
tra no detecte estas variaciones. 

En cuanto a los resultados de la presentación anual encontramos una -
frecuencia alta, global en dos años seguidos con un intervalo de fre­
cuencia baja de 3 años. No es posible analizar la distribución por -
el escaso número de casos y la variada etiología de los mismos. 

Con respecto a los antecedentes clínicos de interés, en los resulta-­
dos en cuanto a Rabia, las características anotadas son similares a -
1 o descrito en otras pub 1 i caci ones ( 7 ,22). En 1 os casos de En ce fa 11-
ti s viral, de etiología no determinada, los hallazgos no nos ayudan -
prácticamente para un diagnóstico específico, únicamente en los dos -
casos de Hepatitis en quienes muy probablemente la misma viremia cau­
só la encefalitis. En cuanto al Sarampión coincide con lo reportado 
en la literatura: inicio de cuadro clínico al 5ºdía post exantema (22) 

en la mayoría de los casos: 10 ; er.tre l - 15 días. En el grupo de • 
Encefalitis producido por Herpesvirus, de los 4 casos sugestivos de -
Encefalitis herpética, dos presentaron lesiones en la boca. Como se 
ha descrito previamente (3B), en los 6 casos de Citomegalovirus no e­
xistieron síntomas que orientaran hacia esta patología, siendo h.alla3. 
·go del estudio postmortem. De los casos de Poliomielitis tenemos po­
cos datos que nos orienten hacia una conclusión definitiva, reportán­
dose sólo la administración de 3 dosis de Sabin con un mes de interv~ 
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lo, lo cual teoricamente da una respuesta efectiva inmunitaria en más 
del 90% de los vacunados (25). En cuanto a PEES, es conocido que la 
enfermedad se presenta con mayor incidencia en aquellos pacientes que 
tuvieron la enfermedad natural (5 a 10 por millón) que en los vacuna­
dos (1 por millón) (22), sin embargo nuestros hallazgos fueron de una 
mayor proporción en pacientes con antecedentes de vacunación. En los 
casos de Parotiditis, es importante mencionar que en la literatura m~ 
xicana se reporta que la mortadlidad por Parotiditis es prácticamente 
nula (22), que las complicaciones y secuelas son muy raras y los ca-­
sos de Meningoencefalitis sólo se encontraron en el 30% de 44 casos -
de Parotiditis (22), todos con evolución benigna. Es posible que los 
casos detectados en nuestro estudio no necesariamente sean causados -
por virus de la Parotiditis sino por otros como el Para Influenzae 3 
y algunos Coxsackie, que son capaces de producir inflamación de las -
parótidas clínicamente indistinguible de la ocasionada por el virus -
de la Parotiditis. Con respecto a la Encefalitis postvacunal antirrá 
bica, en nuestro medio la incidencia de complicaciones neurológicas -
con las vacunas de tejido nervioso de animal adulto es del orden de-· 
1 :1500 y la mortalidad del 15 al 25% (22) y que las complicaciones e~ 
tan en relación directa con el número de dosis de vacunas lo que pod~ 
mos correlacionar con nuestros hallazgos de 10 y 14 dosis antes del -
cuadro el ínico. 

En lo que se refiere a la expresión clínica rodemos concluir lo si--­
guiente: el 59% de los casos de Encefalitis, se expresó como enferme­
dad principal lo que se explica por la agresividad del virus. Lo que 
es también importante que el diagnóstico clínico se efectuó en más -
del 90% de los casos que se ex?r.esaron como enfermedad principal. A­
sí , como puede observarse en el Cuadro # 9, el diagnóstico clínico -
fue posible efectuarlo con precisión en la mayoría de los casos de R!!_ 
bia, Polio y PEES, lo que es explicable ya que estas enfermedades cu!. 
san con un cuadro clínico característico y los antecedentes epidemio­
lógicos son también muy importantes. En las otras patologías como por 
ejemplo Saramr.iión, es evidente que el clínico generalmente no sospecha 
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la participación meningoencefálica y en los otros casos pese a q4e e­
xistió exantema en 13 de los 16, no se efectuó el diagnóstico, pudieJl 
do ser que éste haya sido atípico, o que simplemente existió omisión 
en el diagnóstico de egreso. El diagnóstico en el Certificado de De­
función como es evidente en el Cuádro 10 coincide en la mayoría de los 
casos correctamente diagnosticados en la clínica, sin embargo debe me!!. 
clonarse que algunos casos que fueron diagnosticados en la clínica no 
se consignó la etiología en el certificado de defunción aumentando así 
el número de casos no infonnados. 

Con respecto al grado nutricional, de los resultados obtenidos en nuei 
tro estudio observamos que más del 50% de los casos ocurrieron en ni•-· 
ños eutróficos y que se observó mayor ~redominancia en los niftos desnJ!. 
tridos en los casos de Sarampión, ésto se explica por la agresividad -
del virus del Sarampión en pacientes con inmunidad celular deficiente 
como lo son los

1 
desnutridos (22). 

En referencia a los hallazgos de laboratorio llama la atención los da­
tos de LCR en que 39.2% de los pacientes presentaron un LCR normal. se 
ha descrito esta presentación en Encefalitis hasta en el 15% de los C! 
sos. La presentación del 12.5% de los casos con LCR bacteriano va de 
acuerdo a lo reportado en la literatura. 

Es necesario comentar que en casi todos nuestros casos no se realizó -
en vida ningún estudio específico serológico o de aislamiento encamin! 
do a documentar la etiología. Esto puede reflejar una falta de inte-­
rés del grupo Pediatra ante la situación de que todos los casos son m.!!_ 
nejados en forma similar y no existe tratamiento que modifique la evo­
lución natural de los casos agresivos. El resultado satisfactorio del 
uso de medicamentos antivirales en algunas formas de encefalitis debe 
ser factor que cambie esta actitud pasiva de los médicos tratantes. 

Pensamos que el presente estudio puede constituir una base para que en 
el futuro se analice con mayor precisión la etiología de las encefali­
tis en edad pediátrica, tanto para establecer su frecuencia real como 
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para detectar los casos susce~tibles de ser manejados más activamente. 
Estas casuísticas de autopsias complementadas con el análisis de las -
poblaciones vistas en la clínica sirven también como evaluadores de -­
las campañas nacionales de vacunación en contra de los agentes virales 
que afectan a los niños. 

****** 
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