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Resumen

La encefalit is aguda es una emergencia médica de et iología variada, aunque en su mayo-
ría es viral.  Un porcentaj e elevado queda sin un diagnóst ico et iológico específi co debido 
al gran número de agentes causales. La causa más frecuente de encefalit is esporádica en 
todo el mundo es el virus del herpes simple t ipo 1, aunque en determinadas localizacio-
nes es importante considerar determinados agentes locales, como el virus del Nilo Occi-
dental o la encefalit is t ransmit ida por garrapata, ent re ot ros.
Los pacientes con encefalit is requieren cuidados generales, con especial énfasis en los 
problemas respiratorios derivados del deterioro del nivel de consciencia, las crisis epilép-
t icas y la hipertensión int racraneal secundaria al edema cerebral.
La encefalit is herpét ica t iene una incidencia de 4 casos por millón de habitantes. La 
presentación clínica j unto al EEG, la RM y el análisis del LCR son claves en su diagnóst ico. 
La PCR en el LCR es altamente sensible y específi ca (> 95%), aunque puede ser negat iva 
en los primeros 3 días de enfermedad. El t ratamiento de elección en la actualidad es el 
aciclovir int ravenoso, a una dosis de 10 mg/ kg/ 8 h, durante 10-21 días. En casos de re-
sistencia, el foscarnet  es una alternat iva.
Los arbovirus const ituyen ot ro importante grupo et iológico en las encefalit is. Son zoono-
sis t ransmit idas por mosquitos o garrapatas e incluyen los alfa-virus, los bunyavirus (el 
virus de la Toscana y ot ros) y los fl avivirus. Ent re estos últ imos destaca el virus del Nilo 
Occidental.  No hay t ratamiento específi co y el diagnóst ico se basa en la serología o la 
PCR dependiendo del t ipo de virus. 
© 2010 Sociedad Española de Neurología. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los 
derechos reservados.
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Introducción

La encefalit is aguda es una emergencia médica. Const ituye 
un síndrome con numerosas et iologías, la mayoría virales, 
que varían según la localización geográfi ca y la estación del 
año (tabla 1). En un porcentaj e elevado de los casos su ori-
gen queda sin ident ifi car1;  así, en un estudio prospect ivo 
reciente sobre encefalit is del adulto llevado a cabo en Fin-
landia, se ident ifi có la causa en un 36% de los pacientes; los 
principales agentes causales fueron: el virus del herpes sim-
ple 1 (HSV-1), varicela-zóster y los arbovirus1.

En nuest ro entorno, las causas más frecuentes son los 
virus del grupo herpes. Sin embargo, el incremento de los 
viaj es, la inmigración y, en general,  los frecuentes despla-
zamientos de la población nos enfrentan a patologías poco 
frecuentes en nuest ro entorno habitual.  Ése fue el caso de 
la encefalit is del Nilo Occidental (West  Nile encephal i t is),  
un arbovirus t ransmit ido por mosquitos que es frecuente 
en determinadas zonas de África y desconocido en Estados 
Unidos hasta el año 1999, época en que se “ importó”  a 
Nueva York, y posteriormente se extendió por todo el país 
y Canadá.

En viaj eros procedentes de Europa cent ral y Europa del 
Este hay que considerar la posibilidad de una encefalit is 
t ransmit ida por garrapatas (t ick-borne encephal it is),  ot ra 
arbovirosis no frecuente en España, pero endémica en di-
chas localizaciones. El cuadro clínico neurológico asociado 
también puede ser de ayuda para orientar la et iología de 
una encefalit is viral (tabla 2). 

Recientemente, un grupo de estudio europeo realizó una 
evaluación de los métodos diagnóst icos y del manej o tera-
péut ico de los enfermos con encefalit is aguda; sus conclu-
siones se resumen en la tabla 3. Además, la Sociedad de 
Enfermedades Infecciosas de América publicó recientemen-
te sus propias guías2.

En este capítulo describiremos brevemente los aspectos 
más relevantes del manej o del paciente con encefalit is 
aguda viral,  así como las característ icas de las infecciones 
más comunes en nuest ro entorno y aquellas que podrían 
presentar pacientes procedentes de áreas endémicas para 
ot ros virus. 

Cuidados del paciente con encefalitis

Los pacientes con encefalit is pueden requerir cuidados crí-
t icos por diversas razones, que incluyen los problemas res-
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Abstract

Acute encephalit is can be due to many causes, although most  are viral,  and is a medical 
emergency. A signifi cant  percentage remains without  a defi nit ive diagnosis due to the 
large number of et iologic agents. The single most  frequent  cause of sporadic encephalit is 
around the world is herpes simplex virus type 1, although in certain locat ions diverse 
local agents should be considered such as West  Nile virus or t ick-borne encephalit is, 
among others. 
Pat ients with encephalit is require intense care measures with special emphasis on 
respiratory problems secondary to a depressed level of consciousness, seizures, and 
int racranial hypertension due to cerebral edema. 
Herpes encephalit is has an incidence of 4 cases per million inhabitants. Clinical 
presentat ion, together with elect roencephalography, magnet ic resonance imaging and 
cerebrospinal fl uid (CSF) fi ndings are crit ical to establish a diagnosis. Polymerase chain 
react ion (PCR) in CSF is highly sensit ive and specifi c (> 95%), but  the results can be 
negat ive during the fi rst  3 days of the disease. The t reatment  of choice is current ly 
acyclovir 10 mg/ kg/ 8 h for 10-21 days. Whenever resistance is suspected, foscarnet  is an 
alternat ive. 
The family of arboviruses represents another important  et iologic group of encephalit ies. 
These are zoonot ic diseases t ransmit ted by mosquitoes or t icks and include alphaviruses, 
bunyaviruses (Toscana virus and others) and fl aviviruses. The West  Nile virus belongs to 
the lat ter group. There is no specifi c therapy and diagnosis is based on serology and PCR 
depending on the suspected virus. 
© 2010 Sociedad Española de Neurología. Published by Elsevier España, S.L. All rights 
reserved.

Tabla 1 Et iología más frecuente de la encefalit is aguda

Agente et iológico Comentarios

Herpes simple Durante todo el año
Enterovirus Verano y otoño
Arbovirus Verano y otoño

Transmit idos por mosquitos 
o garrapatas
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piratorios derivados del deterioro del nivel de consciencia, 
las crisis epilépt icas y la hipertensión int racraneal secunda-
ria al edema cerebral. Ocasionalmente, los pacientes re-
quieren cirugía (tabla 4). 

En su manej o, la prioridad inicial es garant izar una vía 
aérea permeable que proporcione una oxigenación adecua-
da. Los pacientes pueden desarrollar una insufi ciencia res-
piratoria, generalmente ocasionada por el colapso de la vía 
aérea secundario al deterioro del nivel de consciencia, aun-
que también puede deberse a una broncoaspiración y, más 
raramente, a un edema pulmonar neurogénico. En algunos 
casos (p. ej . ,  encefalit is por fl avivirus) puede producirse 
una parálisis fl ácida acompañada de fallo respiratorio.

Muchos pacientes presentan agitación, que debe cont ro-
larse con benzodiazepinas de semivida corta, midazolam o 
haloperidol. El propofol a dosis baj as (0,3-0,6 mg/ kg/ h) es 
también una opción válida y no produce depresión respira-
toria. 

El elect roencefalograma (EEG) es importante, sobre todo 
en pacientes con fl uctuaciones en el nivel de consciencia, 
para determinar si dichos cambios son producto de la propia 
encefalit is o secundarios a crisis epilépt icas. La monitoriza-
ción EEG sería ópt ima en los pacientes graves, en aquellos 
cent ros donde esté disponible. Hay que considerar que mu-
chos pacientes presentan act ividad epilept iforme del t ipo 
de los complej os periódicos lateralizados (PLED) sin mani-
festaciones clínicas comiciales, por lo que el t ratamiento 
ant iepilépt ico debe ser individualizado y teniendo en cuen-
ta estos factores. Algunos pacientes comienzan su cuadro 
con un estatus epilépt ico, generalmente no convulsivo.

Hay pacientes que requieren cirugía, bien para pract icar 
una biopsia cerebral, muy infrecuente hoy en día, bien para 
el cont rol de la hipertensión int racraneal. El t ratamiento de 
esta últ ima sigue los principios generales, y t rata de evitar 

la herniación de est ructuras que puede dar lugar a un daño 
permanente del t ronco cerebral. Puede requerir de la mo-
nitorización invasiva de la presión int racraneal. La eleva-
ción de la cabecera de la cama 30°, así como evitar la hi-
poxemia, la hipercapnia y la agitación, son factores que 
cont ribuyen a aliviar el aumento de la presión. Además, se 
emplea manitol en una solución al 20% (1-2 g/ kg) que gene-
ralmente requiere de varios bolos. Cuando la presión no se 
alivia, puede requerirse una craniectomía descompresiva. 

Tabla 2 Posible agente infeccioso viral en las encefalit is 
según el cuadro neurológico asociado

Presentación clínica Virus implicado

Ataxia cerebelosa VZV (niños), EBV, 
parot idit is, encefalit is de 
San Luis

Parkinsonismo Encefalit is de San Luis, 
encefalit is j aponesa, virus 
del Nilo Occidental

Parálisis de pares craneales HSV, EBV
Demencia VIH
Parálisis fl ácida t ipo 

poliomielit is
Virus del Nilo Occidental,  

encefalit is j aponesa, 
encefalit is por 
garrapatas, enterovirus 
(enterovirus 71, 
coxsackie, poliovirus) 

Rombencefalit is HSV, Nilo Occidental,  
enterovirus 71

EBV: virus de Epstein-Barr; HSV: virus del herpes simple; VZV: 
virus varicela-zóster.
Modifi cado de Tunkel et  al2.  

Tabla 3 Conclusiones del grupo de estudio 
(EFNS Task Force) para las encefalit is virales

El diagnóst ico se basa en la historia clínica, el examen del 
LCR y la ident ifi cación del agente causal mediante PCR 
(recomendación t ipo A) y serología (recomendación B)

Le neuroimagen, preferiblemente la RM, forma parte 
esencial de la evaluación (recomendación clase B)

La punción lumbar debe realizarse t ras la neuroimagen si 
la disponibilidad de ésta es inmediata; si no está 
disponible, no se debe ret rasar la punción a menos que 
haya una cont raindicación formal

La biopsia cerebral se reserva para casos at ípicos y de 
diagnóst ico especialmente dif ícil

Todos los pacientes deben ser ingresados en cent ros con 
acceso a unidades de cuidados intensivos

El t ratamiento sintomát ico forma una parte importante 
de la terapia. El aciclovir es la terapia de elección para 
la encefalit is herpét ica (recomendación t ipo A) y puede 
ser efect ivo en la encefalit is por el virus de la varicela-
zóster. El ganciclovir y el foscarnet  pueden ser 
efect ivos para la encefalit is por citomegalovirus, y el 
pleconaril para la causada por enterovirus (evidencia 
de clase IV). Los cort icoides no están indicados, aunque 
su uso es cont rovert ido 

La descompresión quirúrgica está indicada en presencia 
de hipertensión int racraneal refractaria a t ratamiento 
médico o de herniación t ranstentorial

EFNS: European Federat ion of Neurological Societ ies20.

Tabla 4 Problemas en el manej o de los pacientes con 
encefalit is

Médicos

Cont rol de la vía aérea y respiración
Administ ración adecuada de fl uidos
Cont rol de la agitación
Administ ración de ant iepilépt icos
Quirúrgicos

Biopsia cerebral (ocasional)
Craniectomía descompresiva (ocasional, para aliviar la 

hipertensión int racraneal)
Lobectomía temporal (ocasional, en la encefalit is 

herpét ica)
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En los casos de encefalit is herpét ica hemorrágica con gran 
componente de edema cerebral, se puede requerir una 
lobectomía temporal. 

El uso de cort icoides en la encefalit is viral,  a diferencia 
de la encefalomielit is aguda diseminada, es cont rovert ido y 
no recomendado de forma rut inaria. 

Etiologías específi cas

Encefalitis herpética

La et iología más frecuente de encefalit is esporádica es el 
HSV-1;  su incidencia se est ima en 4 casos por millón de ha-
bitantes. Como se mencionó anteriormente, en algunas se-
ries recientes de pacientes con encefalit is de probable cau-
sa viral,  hasta un 60% de los casos acaba sin un diagnóst ico 
específi co. De los casos en los que se detecta la causa, el 
HSV es responsable de un 35-55% de los casos3,4.  Más del 90% 
de los casos del adulto se deben al HSV-1 (un tercio de los 
casos ocurre antes de los 20 años), mient ras que en el pe-
ríodo neonatal, el 80% de los casos se debe al t ipo 2 (HSV-2), 
que se asocia con el herpes genital y que es consecuencia 
del paso a t ravés de un canal del parto infectado. 

Alrededor de un tercio de los casos de encefalit is herpé-
t ica por HSV-1 ocurren en menores de 20 años, y probable-
mente son consecuencia de una primoinfección, mient ras 
que el resto de los casos se deben a una react ivación viral.  
Conviene recordar que, aproximadamente, el 60-80% de 
los adultos son seroposit ivos para el HSV-1, lo cual refl ej a 
que padecieron una primoinfección previa en la j uventud, 
generalmente una gingivoestomat it is o un síndrome similar 
a la mononucleosis.  La primoinfección se t ransmite por 
contacto con secreciones respiratorias y saliva. La encefa-
lit is ocurre en todas las épocas del año, y afecta a ambos 
sexos, sin que se hayan detectado factores de riesgo pre-
disponentes.

El virus penet ra a t ravés de la mucosa oral u ocular (ge-
nital en el HSV-2) y es t ransportado ret rógradamente a t ra-
vés de axones sensit ivos, al ganglio t rigeminal o a ganglios 
raquídeos, el t ronco cerebral o el cerebro, donde permane-
ce latente por largos períodos de t iempo hasta que se reac-
t iva, dando lugar a la encefalit is.

El cuadro clínico, con porcentaj es aproximados según las 
diversas series5-7,  incluye la alteración de la consciencia 
(95%), fi ebre (90%), cefalea (80%), cambios de personalidad 
(80%), crisis epilépt icas (60%) y focalidad neurológica (afa-
sia, hemiparesia u ot ros, 40%). 

Aproximadamente un 75% de los pacientes presenta un 
EEG anormal, incluyendo un enlentecimiento de la act ivi-
dad —bien difuso, bien focalizado a regiones temporales— o 
descargas periódicas lateralizadas. Aunque no hay un pa-
t rón EEG exclusivo de esta ent idad, la presencia de altera-
ciones focales frontotemporales en un contexto clínico ade-
cuado es altamente sugest iva de la encefalit is herpét ica. 

El líquido cefalorraquídeo (LCR) muest ra una pleocitosis 
linfocitaria (ent re 200 y 500/ mm3 habitualmente), con un 
incremento de proteínas y valores normales de glucorraquia 
(puede estar moderadamente descendida en un 5% de los 
casos). El recuento celular es normal en un 5% de los pa-
cientes (más frecuente en inmunodeprimidos), y existe un 

predominio polinuclear en menos del 2% de los casos confi r-
mados, por lo que su presencia debe orientar hacia ot ras 
et iologías. 

La resonancia magnét ica (RM) craneal muest ra alteracio-
nes en más del 90% de los pacientes, fundamentalmente 
una alteración de la señal sobre la región frontotemporal; 
frecuentemente, existe un componente hemorrágico. La 
RM muy precoz puede ser normal, pero siempre muest ra 
alteraciones a part ir de las 48 h del inicio de los síntomas. 

El diagnóst ico de confi rmación en la actualidad se basa 
en la detección de genoma viral en el LCR mediante la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), que ha suplan-
tado a la biopsia cerebral como medio diagnóst ico de elec-
ción. Su especifi cidad y sensibilidad son superiores al 95%8,9,  
aunque esta últ ima varía con el momento de la obtención 
de la muest ra en relación con el comienzo de la enferme-
dad. Por tanto, existen muy pocos falsos posit ivos en labo-
ratorios con experiencia; los falsos negat ivos ocurren en 
punciones t raumát icas (hay productos hemát icos que inter-
fi eren con la técnica), en las primeras 72 h de la enferme-
dad o t ras 14 días de t ratamiento con aciclovir10.

El t ratamiento de elección en la actualidad es el aciclovir 
int ravenoso, a una dosis de 10 mg/ kg/ 8 h. La duración no ha 
sido bien establecida, pero en función de los estudios exis-
tentes, se recomiendan 10-14 días de t ratamiento. En pa-
cientes con inmunodepresión se debe prolongar a 21 días. 
Ocasionalmente, aparecen recidivas t ras el cese del t rata-
miento11,  y resistencias virales al fármaco, en cuyo caso el 
foscarnet  es la opción terapéut ica que debe considerarse.

El virus de la varicela-zóster produce también una encefa-
lit is que sigue 3 patrones clínicos diferentes dependiendo de 
la localización del virus durante su react ivación, así como del 
modo en que fue t ransportado al sistema nervioso central. La 
diseminación hematógena da lugar a una vasculit is de gran-
des o de pequeños vasos. La de grandes vasos ocasiona la 
aparición de infartos isquémicos o hemorrágicos en el terri-
torio de la arteria afectada; sucede semanas o meses des-
pués de la aparición de un zóster en la región t rigeminal 
(herpes zóster oftálmico) en pacientes inmunocompetentes. 
La vasculit is de pequeño vaso cursa con pequeñas lesiones 
isquémicas, hemorrágicas o desmielinizantes en las zonas de 
interfase entre la sustancia gris y la blanca; ocurre casi ex-
clusivamente en inmunodeprimidos y, con frecuencia, sin le-
sión cutánea precedente. Finalmente, la encefalit is puede 
presentarse en forma de una periventriculit is como resultado 
de una diseminación viral ventricular o de lesiones isquémi-
cas o desmielinizantes en la región periventricular; se pre-
senta como una meningoencefalit is con o sin hidrocefalia en 
pacientes inmunocompromet idos. El LCR muestra una pleoci-
tosis moderada (en torno a 100 céls./ mm3), con aumento de 
proteínas y glucorraquia normal. El diagnóst ico se basa en la 
detección del genoma viral mediante PCR en el LCR, así como 
en la demostración de IgM frente al virus en el LCR o de un 
aumento del t ítulo de ant icuerpos específi cos en el LCR.

La incidencia de esta encefalit is se ha est imado en 1-2 
individuos por cada 10.000 casos de varicela. El riesgo anual 
de react ivación del virus del zóster se incrementa con la 
edad y con los estados de inmunosupresión, como la infec-
ción por virus de la inmunodefi ciencia humana (VIH). Aun-
que no existen ensayos aleatorizados y cont rolados para su 
t ratamiento, se emplea aciclovir int ravenoso (10 mg/ kg/
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8 h) durante 14-21 días. En los casos de arterit is, además, 
se suelen emplear cort icoides (recomendación C, basada en 
opiniones de expertos o estudios descript ivos).

Ot ro virus del grupo herpes, el cit omegalovirus,  produce 
encefalit is en pacientes inmunosuprimidos, part icularmen-
te con infección por VIH. Para su t ratamiento se emplea 
ganciclovir int ravenoso 5 mg/ 12 h durante 2 semanas, se-
guido por una dosis de mantenimiento de 5 mg/ kg/ día. Al-
gunos autores recomiendan asociar foscarnet . Aunque el 
valaciclovir oral t iene una excelente biodisponibilidad, no 
existen estudios que avalen su uso en este contexto. 

Encefalitis por arbovirus 

Los arbovirus son virus t ransmit idos por art rópodos (art hro-

pod-borne virus), bien mosquitos o bien garrapatas, que 
producen un cuadro clínico variado, incluyendo la infección 
asintomát ica, el síndrome febril,  las fi ebres hemorrágicas y 
la meningit is y encefalit is, a veces acompañadas de paráli-
sis fl ácida. Son más frecuentes en los meses de verano. 

Se t rata de zoonosis esporádicas o epidémicas, en las que 
suelen estar involucradas diversas aves y roedores como re-
servorio, y en las que el hombre se infecta de forma acci-
dental,  sin formar parte del ciclo vital.  Existen más de 150 
especies patógenas para el hombre, divididas en diferentes 
familias, ent re las que destacan los alfa-virus, los bunyavi-
rus (el virus de la Toscana y ot ros) y los fl avivirus (tabla 5).

En Europa, las arbovirosis con afectación neurológica más 
frecuentes son la encefalit is t ransmit ida por garrapatas, la 
infección por el virus de la Toscana y las enfermedades por 
fl avivirus que incluyen al virus del Nilo Occidental.  Las mi-
graciones aviares y los viaj es hacen que estas infecciones 
aparezcan en lugares donde no se habían descrito previa-
mente. En España, la única arbovirosis descrita es la infec-
ción por el virus de la Toscana.

El cuadro clínico neurológico producido por estos virus 
corresponde a una meningit is asépt ica o a una encefalit is, y 
el diagnóst ico se basa en la serología, part icularmente el 
ELISA, para la detección de IgM e IgG específi cas en suero 
y LCR. El aumento del t ítulo de IgG ent re la fase aguda y 
3 semanas después es diagnóst ico. Existe la posibilidad de 
detección del genoma viral en el LCR en determinados vi-
rus. No existe t ratamiento específi co, y el diagnóst ico pre-
coz, la prevención de la picadura y la vacunación para aque-
llos casos en los que está disponible son los métodos más 
efi caces para luchar cont ra estas infecciones. Comentare-
mos brevemente algunos detalles de los más relevantes. 

Virus de la Toscana

Es un virus t ransmit ido por mosquitos cuyo reservorio animal 
no se conoce. El virus se dist ribuye por todos los países me-
diterráneos, incluyendo España12-14,  donde se aisló por pri-
mera vez en 1988 en pacientes con meningit is linfoci taria.

Da lugar con más frecuencia (part icularmente en adultos 
j óvenes) a una meningit is asépt ica de curso benigno, y, con 
menos frecuencia, a una encefalit is. El LCR revela una pleo-
citosis linfocitaria con hiperproteinorraquia y glucorraquia 
normal. 

En España se ha descrito una serie de 17 pacientes con 
meningit is por el virus de la Toscana detectados ent re los 
años 1988 y 200314.

Encefal i t is t ransmit ida por garrapat as

Está causada por un fl avivirus, una familia que incluye virus 
t ransmit idos por garrapatas y mosquitos, ent re los que se 
encuent ran el del Nilo Occidental,  el de la encefalit is j apo-
nesa o la de San Luis, y ot ros. 

La encefalit is por garrapatas es muy frecuente en Aus-
t ria, Rusia y ot ros países del cent ro y este de Europa. Se 
t ransmite por garrapatas del género Ixodes,  el mismo vec-
tor involucrado en la enfermedad de Lyme. 

La act ividad de estas garrapatas en Europa comienza en 
primavera y cont inúa hasta noviembre. La enfermedad se 
adquiere, por tanto, en torno al verano, part icularmente al 
pract icar act ividades recreat ivas al aire libre. Las profesio-
nes relacionadas con act ividades al aire libre representan 
grupos de riesgo, aunque los programas de vacunación es-
tán cambiando esta situación. 

En España no se han descrito casos hasta el momento, 
aunque ésta es una enfermedad que se podría presentar en 
un viaj ero procedente de áreas endémicas; no es descarta-
ble que algún caso haya pasado sin diagnost icar o que no 
haya sido comunicado.

La encefalit is aparece t ras un período de incubación de 
8 días (intervalo de 4 a 28 días) después de la picadura, 
la cual pasa desapercibida en un tercio de los casos. La en-
fermedad sigue un curso bifásico.

El LCR muest ra una pleocitosis moderada (generalmente 
< 100 céls./ mm3),  inicialmente de predominio polinuclear y 
posteriormente linfocitario. El nivel de proteínas está dis-
cretamente elevado, y la glucorraquia es normal. Un 20% de 
los pacientes t iene alteraciones en la RM craneal, habitual-
mente localizadas en el cerebelo, tálamo, caudado y el 
t ronco cerebral. El EEG muest ra alteraciones inespecífi cas 
en la mayoría de los pacientes. 

Algunos pacientes desarrollan una parálisis fl ácida similar 
a la poliomielit is, aunque a diferencia de ésta, t iene prefe-
rencia por afectar a los miembros superiores.

La serología demuest ra la presencia de ant icuerpos de 
t ipo IgM e IgG frente al virus en suero obtenido en la fase 
encefalít ica de la enfermedad.

No existe t ratamiento específi co para esta infección. No 
se ha demost rado la ut il idad de los cort icoides. Un 5-10% de 
los pacientes requerirán vent ilación asist ida. 

Existen vacunas que se han empleado con éxito en Aus-
t ria (tasa de protección > 90%), aunque su efect ividad no se 
ha demost rado en estudios cont rolados. 

Virus del  Nilo Occident al

Aunque en España no se han descrito casos hasta la fecha, 
se ha comunicado la presencia del virus del Nilo Occidental 
asociado a meningoencefalit is en Francia, Portugal y países 
del Magreb, lo que podría incrementar el riesgo de su apa-
rición esporádica en nuest ro entorno. Además, es preciso 
tenerlo en cuenta en viaj eros de zonas endémicas. 

El virus del Nilo Occidental afecta primordialmente a pá-
j aros y se t ransmite por mosquitos Culex.  El hombre y el 
caballo se infectan ocasionalmente. La infección aparece 
en primavera y cont inúa hasta el otoño, coincidiendo con la 
efervescencia de los mosquitos.

La mayor parte de estas infecciones son asintomát icas. 
Una de cada 5 personas infectadas desarrolla una enferme-
dad febril leve de t ipo gripal que dura 3-6 días, conocida 



16 J.C. García-Moncó 

como la fi ebre del Nilo, y que se acompaña de malestar 
general, cefalea, síntomas gast rointest inales y exantema. 
Una de cada 150 presenta afectación neurológica importan-
te en forma de meningit is o encefalit is. El período de incu-
bación es de 2 a 14 días. Aunque la infección aparece en 
personas sanas, un porcentaj e elevado de los pacientes t ie-
nen una enfermedad concomitante, y la mayoría están por 
encima de los 50 años de edad15.  

La meningit is es inespecífi ca (meningit is asépt ica). La en-
cefalit is puede ser focal o difusa, y puede acompañarse de 
afectación de la motoneurona inferior16.  Es de predominio 
subcort ical (la afasia y los cambios de personalidad son, por 
tanto, infrecuentes) y se caracteriza por la aparición de un 
síndrome parkinsoniano, mioclonías y temblor. Estas altera-
ciones son consistentes con la afi nidad de este virus por los 
ganglios de la base, como revelan los hallazgos en la RM 
craneal. Las crisis son menos frecuentes (5%) que en la en-
cefalit is herpét ica (40%). Un 20-60% de los pacientes con 
infección del sistema nervioso presentan una parálisis aguda 
y asimétrica en ext remidades secundaria a afectación de la 
motoneurona inferior similar a la poliomielit is, que puede 
acompañar a la encefalit is o acontecer de forma aislada17.

El LCR muest ra una pleocitosis linfocitaria (un 40% t iene 
predominio inicial polinuclear) en torno a 200 céls./ mm3 
con elevación moderada de proteínas (en torno a 100 mg/
dl) y glucorraquia normal.

El diagnóst ico se basa en la detección de ant icuerpos 
IgM en el LCR, que t iene una sensibil idad del 80% en la 

primera muest ra.  La PCR en el LCR t iene una sensibil idad 
inferior. 

No hay una terapia específi ca para la infección por el virus 
del Nilo Occidental; el manejo del paciente se basa en el 
t ratamiento sintomát ico. En algunas ocasiones se han em-
pleado las inmunoglobulinas int ravenosas, aunque se desco-
noce su efi cacia18. Hay diversas vacunas en desarrollo, pero 
actualmente no están disponibles para su uso en humanos. 

Los pacientes con meningit is se recuperan en días o me-
ses. El pronóst ico es peor para los pacientes con encefalit is, 
cuya mortalidad ronda el 10% y dej a secuelas en el 25%.

Enterovirus

Son responsables de un 10-20% de las encefalit is en las que 
se ident ifi ca un agente et iológico, y de un 70-80% de los 
casos de meningit is asépt ica. Son virus RNA, t ransmit idos 
por la ruta fecal-oral,  y de ellos los más probables causan-
tes de encefalit is son los virus ECHO (6, 9 y 18) y Coxsackie 
(A9, B2 y B5). Su clasifi cación taxonómica se ha modifi cado 
recientemente en 4 grupos (A-D). Habitualmente causan 
una enfermedad benigna, aunque en pacientes con agam-
maglobulinemia la infección puede ser grave. 

Recientemente se ident ifi có a los enterovirus 71 como 
una infección emergente en niños a nivel mundial,  con im-
portantes epidemias en Taiwán y ot ros países del sudeste 
asiát ico y, más recientemente, en Estados Unidos19.  Produ-
cen fi ebre persistente, herpangina, linfopenia y la enferme-
dad de mano-pie-boca. Puede cursar con complicaciones 

Tabla 5 Principales arbovirus que producen enfermedad neurológica en el ser humano

Aislado por 
primera vez

Dist ribución Vector Hospedador Enfermedad

Flavivirus

Encefalit is por garrapatas Rusia, 1937 Europa, Asia Garrapatas (Ixodes 
spp.)

Roedores Encefalit is, 
parálisis fl ácida

Virus del Nilo Occidental 
(West  Nile virus)

Uganda, 1937 Mundial Mosquitos, 
garrapatas

Páj aros Encefalit is, 
parálisis fl ácida

Encefalit is j aponesa Japón, 1935 Asia Mosquitos (Culex) Páj aros Encefalit is
Encefalit is de San Luis EE.UU., 1933 Cent ro y Sudamérica Mosquitos (Culex) Páj aros Encefalit is
Dengue Nueva Guinea, 

Filipinas, Hawai, 
1944

Áreas t ropicales y 
subt ropicales

Mosquitos (Aedes 

aegypt i)

Humanos Fiebre y exantema

Fiebre amarilla Ghana, 1927 África subsahariana, 
Sudamérica

Mosquitos (Aedes 
spp.)

Monos Ictericia

Bunyavirus

Virus de la Toscana Toscana, Italia, 
1971

Cuenca mediterránea Mosquitos 
(Phlebot omus 
spp.)

Desconocido Meningit is asépt ica

Togavirus

Encefalit is equina 
occidental

EE.UU., 1930 EE.UU. Mosquitos (Culex y 
ot ras especies)

Aves, conej os Encefalit is

Encefalit is equina 
oriental

Massachuset ts, 
1981

América Mosquitos (varias 
especies)

Aves Encefalit is 
(pleocitosis 
persistente en 
LCR)

Encefalit is equina de 
Venezuela

Venezuela, 1938 Sudamérica, 
Cent roamérica

Mosquitos (varias 
especies)

Roedores Encefalit is
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hemorrágicas cardiopulmonares y encefalít icas con afecta-
ción del t ronco cerebral que suelen ser fatales.

Confl icto de intereses

El autor declara no tener ningún confl icto de intereses rela-
cionado con este art ículo. 
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