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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

 

 

 
• Epidemiología: varía con edad, localización geográfica y época del año 

 

• Causa más frecuente en nuestro país  infección por enterovirus 

 

• Causa de mayor morbimortalidad  infección por virus herpes simple 

 

• Incidencia en descenso con los años: 

– vacunación infantil sistemática contra virus productores de encefalitis 

– mejor control ambiental de los vectores de transmisión 

Encefalitis 
Proceso inflamatorio del sistema nervioso 
central secundario a la acción de múltiples 
agentes  +frec. virus neurotropos 

 





1. INTRODUCCIÓN 

• Manifestaciones clínicas:  
– Fiebre 

– Alteración del comportamiento 

– Alteración del nivel de conciencia 

– Afección neurológica focal o difusa 

– Recién nacidos: síntomas inespecíficos 

 

• Diagnóstico:  
– Antecedentes, manifestaciones clínicas, exploración física 

– Estudio de LCR y determinación de PCR para virus y bacterias  

– RM (técnica de elección), TC 

– EEG 

– Determinación de seroconversión frente a agentes sospechosos de 
encefalitis 

 

• Revisar las causas infecciosas y no infecciosas tratables 
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• Forman parte del género Enterovirus 

• Divididos en 4 especies EV-A, -B, -C y –D  

• Virus pequeños (30nm) sin envuelta, RNA de cadena sencilla y polaridad 
positiva 

 

• Principales agentes víricos productores de meningitis linfocitaria 

 

• Pueden causar encefalitis/meningoencefalitis, cuadros respiratorios, 
enfermedad mano-boca-pie (HFMD) y conjuntivitis hemorrágica aguda 

 

• Menos frecuentes pero más graves: miocarditis, pericarditis y sepsis en 
neonatos, a menudo de curso fatal 

 

Enterovirus (EV) 

Importantes patógenos para el hombre 
pertenecientes a la familia Picornaviridae 
(más de 300 serotipos agrupados en 12 
géneros y 28 especies ) 
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• Prototipo de EV, descritos en 1909 como causantes de la poliomielitis 

 

• Formas leves: síndromes gripales o meningitis 

 

• Formas graves: poliomielitis paralítica o parálisis flácida aguda 
– Asimétrica + fiebre + meningismo 

– Incluso mortal si afecta a los músculos del sistema respiratorio 

– Principalmente en niños menores de 5 años 

– Menos de 1% de los casos causan parálisis irreversible 

 

 

• España “libre de polio” desde 2002 cuando la OMS lo certificó junto al 
resto de la región europea 

POLIOVIRUS 
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• Sólo en Pakistán y Afganistán la circulación de PV es endémica 

 

• Resurgimiento de los casos de polio en más de 20 países no-
endémicos  bajas coberturas vacunales, conflictos bélicos… 

 

• El Laboratorio Nacional de Poliovirus (LNP) del Centro Nacional de 
Microbiología (CNM)  laboratorio de referencia en España para el 
estudio virológico de los casos de PFA en menores de 15 años. 
Acreditado anualmente por la OMS-Euro. 

 

• Casos de PFA son de declaración obligatoria y requieren estudio 
muestras de heces que confirme que no son producidos por estos 
virus 



• Habitualmente infecciones banales en infancia 

 

• Causantes de meningitis aséptica y meningoencefalitis aguda, 

generalmente de buen pronóstico 

 

• Determinados serotipos  cuadros neurológicos graves: 

– rombencefalitis o encefalomielitis (serotipo A71) 

– mielitis flácidas agudas (cuadros polio-like, serotipo D68) 

 

• Vigilancia virológica EV(NP)  

    red de laboratorios primarios CCAA  

   coordinados por el LNP del CNM 

 

ENTEROVIRUS NO POLIO 



• El LNP caracteriza los EV que tienen importancia clínica y 
epidemiológica 

 

• NO es obligatoria ni se extiende a todo el territorio nacional 

 

 En la última década  brotes en Asia de HFMD o herpangina por 
EV-A71, causantes de rombencefalitis y también parálisis polio-like  

 

 2012 – 2015  brote de infección respiratoria por EV-D68 en EE. 
UU con agrupamiento de casos de mielitis flácida aguda  

 

 Desde febrero de 2016 número creciente de casos de enfermedad 
neurológica aguda asociada a EV en Cataluña 



ENTEROVIRUS D68 (EV-D68): Mielitis flácida aguda polio-like  

 
• EV de la especie D 

 

• Descrito en 1962 en niños con infección respiratoria, se asocia a 
pacientes asmáticos 

 

• Agosto - septiembre de 2014  
– aumento de infección respiratoria por EV-D68 en EEUU y Canadá 

– pico de edad: 6-16 años 

– porcentaje importante requirió ingreso en UCIP 

– primeras detecciones de enfermedad neurológica con PFA y 
ocasionalmente muerte 

 

• Europa: casos descritos asociados a patología respiratoria, 
principalmente en Holanda y Francia 



 

 

• Cuadro clínico: debilidad-parálisis progresiva con hipoarreflexia 

 

• Neuroimagen (RM): mielitis longitudinalmente extensa con afectación 
predominante de la sustancia gris medular (especialmente, asta anterior), 
sin afectación supratentorial y ocasional afectación tronco encefálica 

 

• LCR: Puede haber pleocitosis e hiperproteinorraquia 
– EV no se suele aislar  buscarlo en secreciones respiratorias o en heces 

 

• Estudio neurofisiológico: afectación de motoneurona del asta anterior a 
partir de la semana, signos de denervación a las 3-4 semanas 

 

• Poca respuesta al tratamiento con gammaglobulinas, corticosteroides en 
dosis altas, plasmaféresis o con antivirales como pleconaril o el pocapavir 

 

• Mayoría persiste la debilidad pasados meses tras el cuadro agudo 



ENTEROVIRUS A71 (EV-A71): Rombencefalitis con/sin mielitis  

 
 

• Perteneciente a la especie EV-A.  

 

• Asociada básicamente a HFMD o herpangina 

 

• Enfermedades neurológicas  meningitis, encefalitis y PFA 

 

• Europa y EEUU: pequeños brotes desde que se aisló en 1969 

 

• Asia: grandes brotes desde finales de los 90 de HFMD (en < 5 años) con 
alta incidencia de afectación neurológica grave 

  

• España: 

– desde 2012 se ha triplicado asociado a síndrome febril y HFMD 

– se ha encontrado en algunos pacientes del brote de Cataluña 



• Cuadro clínico:  
– Inicio: mioclonías y temblores 

– ataxia, hipotonía- debilidad, somnolencia y, en algunos casos, signos 
meníngeos 

– Casos + graves: afectación bulbar y parálisis de pares craneales  

 

• Rombencefalitis es la forma + frecuente de afectación neurológica 

 

• Neuroimagen (RM): afectación tegmental-protuberancial, acompañada o 
no de afectación medular 

 

• LCR: Puede haber pleocitosis e hiperproteinorraquia  

– EV no se suele aislar  buscarlo en secreciones respiratorias o heces 

 

• No asocia afectación supratentorial cortical  no crisis epilépticas: 
mioclonías de origen subcortical 

 

• Mejor respuesta clínica al tratamiento con gammaglobulinas endovenosas, 
asociadas o no a corticoides 



- Rombencefalitis por enterovirus - 

• Enfermedad inflamatoria que afecta al tronco cerebral y cerebelo 

– nervios oculomotores 

– pares craneales inferiores 

– signos piramidales y cerebelosos 

 

• RM examen diagnóstico de elección 

 

• Fase aguda: imágenes en T2 muestran regiones hiperintensas, que 
reflejan inflamación 

 

• Localizaciones típicas:  

– regiones posteriores del bulbo y protuberancia (aprox. 100%) 

– mesencéfalo y núcleos dentados del cerebelo (dos tercios) 

– cuernos anteriores de la médula cervical y núcleos supratentoriales 

 

• La distribución se correlaciona con la gravedad 



• Fisiopatología: posible mecanismo inmune  lesión sustancia gris 

 

• Tratamiento:  

– Uso de gammaglobulinas +/- corticoterapia en altas dosis 
justificado en rombencefalitis graves y mielitis 

– En estudio vacuna eficaz y segura 

 

• Evolución clínica esperada  recuperación completa niños > 2 
años, sin complicaciones asociadas 
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• Primer caso significativo: febrero de 2016 
– Parálisis flácida en una niña 

– RM  extensa mielitis longitudinal 

– EV-D68 en muestra nasofaríngea y heces 

 

• Unos 70 pacientes marzo – mayo  rombencefalitis con o sin 
mielitis acompañante en RM 
– contexto de cuadros febriles asociados: HFMD o herpangina 

– contexto de meningitis aséptica : temblores, mioclonias y ataxia 

 

• Ausencia de identificación del EV en el LCR pero SI en muestras 
respiratorias (naso u orofaríngeas) y fecales 

 

• Primeros resultados  mayoría EV especie A 

 

• Gravedad variable: mayoría leve-moderada 

 



4. CASOS CLINICOS HGUA 

• AP:  
– Niña de 2 años 
– Azitromicina días previos por OMA 
– Fosita sacra en controles ecográficos normales 

 
• Cuadro clínico:  
 Fiebre de hasta 39.5ºC de 4 días de evolución. Empeoramiento con 

decaimiento y tendencia al sueño 
 
• Exploración física:  

 Tª 38.8ºC, PA 104/75 mmHg FC 120 lpm 

  Normocoloreada. Normohidratada. Sobrepeso.  

 Consciente, con tendencia al sueño.  

 Rigidez nucal. Sin signos de focalidad neurológica.  

 Hipotonía de MMII, con actitud en valgo, no edemas 

 Zona hiperpigmentacion en pierna izquierda, sin otra alteración cutánea 

 

 

AS: PCR 0.28, 13370 leucocitos (neutrófilos 42.30%, linfocitos 45%), 

hemoglobina 10.5 g/dl, plaquetas 315000 

PL: liquido claro con presión normal.  

Bioquímica LCR: glucosa 69, proteínas 25, leucocitos 78, 

mononucleares 92%. 

PCR  EV, VHS, CMV, VVZ, VEB negativos; cultivo negativo 

FROTIS FARINGEO Y RECTAL: PCR enterovirus positivo 

EEG: dentro de los limites de la normalidad 

RMN CEREBRAL: discreta hiperintensidad en fosa posterior de los 

núcleos dentados y en el pedúnculo cerebeloso medio izquierdo, No 

presentan restricción de la difusion ni realce tras la administración de 

contraste paramagnético iv. A nivel supratentorial sin alteraciones 



 
 

• Inicia tratamiento con aciclovir y pasa a planta 
 

• Empeoramiento de la situación clínica  somnolencia, mioclonias y 
movimientos estereotipados en manos y boca que ceden con clonacepam 
 

• Ingreso e intubación orotraqueal en UCIP durante 24 horas 
 

• Mejoria progresiva del temblor, hipotonia de MMII y dismetria 
 

• A las 72h pasa a planta ante estabilidad 
 

• Al alta: buen estado general, consciente y orientada, exploración normal, 
     no secuelas neurológicas 

 

EVOLUCIÓN 



 

• Comienza tto ATB con cefotaxima y vancomicina 

 

• Persistencia de fiebre, temblores y sensación de miedo al conciliar el 

sueño  Se inicia aciclovir 

 

• Espasmos/mioclonías y cuadro confusional intermitente  ingreso en 

UCIP 

 

• Mejoria progresiva, debilidad de MMII  paso a planta 

 

• Al alta: buen estado general, exploración normal, no secuelas 

neurológicas, recupera marcha 

 

 

 

EVOLUCIÓN 



Serotipo… 

 

EV-A71 



 
 
 

• Estudio prospectivo: 61 pacientes con enfermedades neurológicas 
relacionadas con EV en Sydney (1 de enero - 30 de junio de 2013) 
 

• Rango de edad: 0-16 años 
 

• Test de laboratorio: AS, estudio LCR, PCR en heces, frotis faringeo y rectal 
 

• RMN 
 

• Terapia médica según guías OMS de 2011 
– Ig (1g/kg/día por 2 días) 
– metilprednisolona (20-30 mg/kg/d por 3-5 días) o dexametasona (0,4 

mg/kg/d por 2 días) 
 

 
 



Resultados:  
 

• 4 muertes precoces 
• Enfermedades neurológicas incluían:  

– encefalomielitis (40%) 
– encefalitis con afectación del tronco (35%) 

 
• Síntomas iniciales: 

– Fiebre (100%) 
– sacudidas mioclonicas (86%) 
– ataxia y vómitos (54%) 
– Otros: debilidad 40%, retención urinaria 29%, convulsiones 22% 

y afectación de algún par craneal 7% 
 

• RNA Enterovirus: heces y frotis rectal (95%), nasofaríngeo (85%), y 
en LCR (24%) 
 

• RMN anormal en 63% 

 
• 51% recibió tratamiento inmunomodulador 
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A los 12 meses:  

 
 

- 90% no alteraciones motoras/neurológicas 

- Parálisis focal  alteración mas común 

persistente 

 

 



5. CONCLUSIONES 

• Enterovirus  importantes patógenos para el hombre 

• Mayoría infecciones banales 

• También causante de enfermedades neurológicas graves 

• Determinados serotipos relación con ciertas manifestaciones 

clínicas 

• Casos de PFA son de declaración obligatoria y requieren estudio 

muestras de heces 

• Rentabilidad de encontrar EV en LCR muy baja  realizar frotis 

rectal y faríngeo 

• Detección de EV por PCR  enviar al Laboratorio de Enterovirus 

del CNM las muestras positivas para su serotipado posterior 
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