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Hallazgos electroencefalograficos en pacientes
con encefalitis viral herpética y no herpética

Jaime Ivan Castro Macias, Maricarmen Fernandez Gonzalez-Aragon

RESUMEN

La encefalitis viral es una infeccion aguda del
parénquima cerebral. La confirmacién del diagnéstico
de encefalitis ésta fundamentado en la evidencia clinica,
virolégica y patoldgica. No se ha encontrado corre-
lacidn clara entre hallazgos electroencefalograficos
iniciales y el diagndstico histopatolégico de encefalitis.
Objetivo: caracterizar los cambios electroencefa-
lograficos en pacientes con encefalitis viral aguda
herpética y no herpética al inicio y a los 30 dias. Material
y métodos: incluimos 19 pacientes con diagndstico de
encefalitis viral (EV). Andlisis en forma prospectiva y
descriptiva, pacientes con diagnostico de encefalitis
viral aguda herpética y no herpética evaluando manifes-
taciones clinicas, electroencefalograficas, analisis del
liquido cefalorraquideo y determinacién del DNA viral
en LCR por medio de la técnica de PCR para HVS-1,
2, 6. Resultados: se estudiaron 19 pacientes con
encefalitis viral aguda. El analisis del liquido cefalorra-
quideo fue anormal en 16 pacientes el cual demostro
la etiologia herpética en seis pacientes (31.56%). En
los cuales el EEG fue anormal con ritmo theta - delta
generalizado en dos (33.33%), ritmo theta - delta gene-
ralizado con actividad epiléptica focal (temporal) en
tres (50%), FIRDAS (Actividad delta frontal intermitente
ritmica) en uno (16.66%). En el resto el EEG fue anormall
caracterizado principalmente por enlentecimiento del
ritmo de fondo con ritmo delta - theta generalizado
con puntas u ondas agudas focales en la region
temporal en cuatro pacientes y en la region frontal en
uno y la presencia de estado epiléptico en otro. En la
evaluacion a los 30 dias los estudios electroence-
falograficos fueron en 14 pacientes normales vy
anormales en 5 de ellos ritmo theta - delta generalizado
en 2 ritmo theta -delta generalizado con actividad

epiléptica focal (frontal y temporal) tres todos ellos con
panel viral negativo. Conclusion: existe unarelacion clara
entre un electroencefalograma anormal y la presencia
de encefalitis viral aguda. EI EEG en la etapa aguda de
la encefalitis herpética puede demostrar una variedad
de anormalidades, incluyendo disminucidén en cuanto
alaamplitud, y actividad basal, ondas lentas y/o ondas
agudas focales o generalizadas, asi como asimetria
inerhemisférica. No hay patrones especificos de EEG
patognomaénico para el diagnéstico de encefalitis viral
herpética y no herpética. La principal anormalidad
electroencefalografica en pacientes con encefalitis viral
es la lenificacion del ritmo de base (delta-theta
generalizado).

Palabras clave: encefalitis viral, hallazgos electroen-
cefalograficos, reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR), encefalitis herpética y no herpética.

ELECTROENCEPHALOGRAPHIC FINDINGS IN
PATIENTS WITH VIRAL HERPECTIC AND NON-
HERPETIC ENCEPHALITIS

ABSTRACT

Viral encephalitis is an acute infection of brain
parenchyma. Diagnosis is based on clinical, laboratory
and pathologic findings. Up to now there is no clear
correlation between initial electroencephalographic
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findings and histopathology. Objective: to characterize
electroencephalographic (EEG) patterns in patients with
acute viral herpetic and non-herpetic encephalitis at
hospital’s admission and 30 days later. Methods: 19
patients with a confirmed diagnosis of viral encephalitis
where included in this descriptive study. A careful
description of clinical manifestations, electroence-
phalographic findings and cerebrospinal fluid (CSF)
analysis was performed. Polymerase chain reaction
(PCR) in CSF was determined for herpes virus 1, 2 and
6. Results: CSF analysis was normal in 16 patients. We
found herpetic ethiology in 6 patients (31.5%). In these,
EEG findings were generalized theta rhythm in 33.33%,
generalized theta-delta rhythm with epileptic focal
activity (temporal) in 50% and frontal intermittent delta
activity in 16.66%. In patients with non-herpetic
encephalitis, generalized encephalopathic patterns with
delta-theta rhythm and spikes and waves, were
observed. In the temporal region in 4 patients and
frontal in one; a case of epileptic status was determined.
The 30 th day of iliness evolution, we found the following
findings: 14 patients had a normalized EEG pattern, 5
patients showed generalized delta-theta activity and
another two had focal epileptic activity (frontal and tem-
poral) as well. In this group we found a negative PCR in
3 patients. Conclusions: there is a clear relationship
between abnormal EEG and clinical manifestations of
viral encephalitis. EEG findings in acute stage of herpetic
encephalitis showed several abnormalities in basal and
interhemispheric cerebral activity concluding that there
is no specific EEG pattern in viral herpetic or non-
herpetic encephalitis.

Key words: viral encephalitis, electroencephalographic
findings, polymerase chain reaction, herpetic or non-
herpetic encephalitis.

a encefalitis viral es una infeccién aguda del
parénquima cerebral caracterizado clinicamente

por fiebre, cefalea y alteracion en el nivel de
consciencia. La cual puede cursar con alteraciones
neuroldgicas focales o multifocales. El término ence-
falitis cubre un amplio rango de sindromes clinicos
desde una enfermedad leve caracterizada por cefalea,
somnolencia y fiebre que se resuelve dentro de unos
pocos dias hasta un proceso fulminante que conduce
al coma y muerte. La confirmacion del diagnostico de
encefalitis esta fundamentado en la evidencia clinica,
virolégica y patoldgica. En la practica clinica diaria se
pueden dividir en dos grandes grupos; aquellos en
donde se obtiene la confirmacion del diagnéstico y
en un nimero mucho mayor en donde el diagndstico
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es presuntivo.

Existe un gran nimero de virus que puede oca-
sionar encefalitis aguda; sin embargo, los agentes con
mas frecuencia documentados incluyen: herpes simple
virus (HSV), varicela zoster virus (VZV), epstein-Barr vi-
rus (EBV), sarampion, rubeola y enterovirus entre los
individuos inmunocompetentes. En un estudio
finlandés se encontré que el VZV fue el mas frecuente
asociado con encefalitis y mielitis, responsable del
29% de todos los casos confirmados o con probables
agentes etiolégicos. Mientras que el HSV y los
enterovirus se documentaron en el 11% respectivamen-
te de los casos. La influenza A se reporto en el 7% de
los pacientes. En otro estudio realizado en Glasgow,
UK, so6lo se documento en el 29% un agente
etiologico, siendo el herpes simple tipo 1 el agente del
86% de los casos reportados. Un estudio realizado en
México entre 1991 y 1999 en un hospital de referencia
documento 83 casos de encefalitis no herpética, sien-
do el 57% varones con una edad media de 25 anos,
con una mortalidad del 6%.

Otros agentes etioldgicos reportados incluyen
herpes virus tipo 6, citomegalovirus, adenovirus (p. €.
serotipos 1, 6, 7, 12 y 32), poliovirus, virus de la rabia,
arbovirus (p. €. encefalitis japonesa B, encefalitis de
San Luis, Este, Oeste, equina venezolana), reovirus (vi-
rus de la fiebre de Colorado) y retrovirus (VIH).

La encefalitis ocasionada por el virus herpes
simple es una entidad que merece una atencién par-
ticular debido a que es el agente con mas frecuencia
encontrado en las formas esporadicas de encefalitis,
infeccion que puede poner rapidamente en peligro la
vida asi como al hecho de que existen métodos de
diagndsticos y tratamiento farmacolégico que pueden
mejorar significativamente el prondstico de los pacien-
tes. Dos estudios han mostrado que el HSV-1 es
responsable de los cuadros de encefalitis viral en el 96
al 86% de los casos.

La incidencia anual estimada es en promedio
uno en 200,000 casos en los Estados Unidos de
Norteamérica y en el Norte de Europa la incidencia es-
timada es de uno en 400,000.

La encefalitis por HSV puede ocurrir en todas las
edades, 30% sucede en pacientes menores de 30
anos y la mitad o mas ocurre en pacientes mayores de
50 anos. Muchos casos son debidos a la reactivacion
de la infeccion latente por HSV-1. Esto es apoyado
por el hecho de que el 70% o mas de los pacientes
son seropositivos a los anticuerpos contra HSV-1 al
inicio del cuadro clinico. En los neonatos la mayoria
de los casos de encefalitis herpética son debidos a
HSV-2.
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Cada uno de los agentes virales tiene una dis-
tribucién geografica mas o menos definida y en
algunos casos se han descrito diferentes mecanismos
precisos de lesion del SNC. La encefalitis puede ser un
diagnodstico obvio en un paciente quien se presenta
con una historia de inicio subito de fiebre y cefalea que
progresa a un deterioro del estado de alerta con sin-
tomas neuroldgicos focales o multifocales y el
desarrollo de crisis convulsivas focales®. En algunas
ocasiones es posible orientar el diagndstico en bases
clinicas; tal es el caso de un cuadro de encefalitis aso-
ciado a un cuadro agudo de sarampién, o el
antecedente de mordedura reciente de un murciélago
relacionado con el desarrollo de encefalitis por rabia.

Sin embargo, establecer el diagndstico de infec-
cion el SNC puede ser mas complicado. Debido a
que la encefalitis por herpes simple, es la causa mas
frecuente de encefalitis viral esporadica, es practica
comun iniciar el tratamiento con aciclovir una vez que
se le diagnostico encefalitis viral aun cuando se des-
conoce la etiologia infecciosa del agente. A pesar de
que no hay beneficio terapéutico del aciclovir en los
casos de encefalitis no herpética.

Es por ello que es necesario realizar ademas de
la historia clinica y exploracion fisica, estudios de la-
boratorios basicos, analisis citoquimico y citolégico
del LCR, estudios de neuroimagen (TC, MR, SPECT,
PET) y neurofisiologia (potenciales evocados y EEG).
Los estudios inmunolégicos y microbiolégicos estan
enfocados en determinar el agente etiolégico de la
encefalitis.

La tasa de mortalidad de las encefalitis virales
no herpéticas tiene un amplio rango desde muy bajo
hasta muy alto, como en el caso de la encefalitis por
rabia que es fatal. La tasa de mortalidad en los pacien-
tes no tratados con encefalitis por virus herpes simples
esta alrededor del 70% y menos del 3% regresan a sus
actividades normales, con una mortalidad del 84% en
los no tratados y del 19% en los tratados. La
morbilidad se desarrolla en cerca del 50% de los pa-
cientes.

Las complicaciones asociadas con el curso cli-
nico de la encefalitis viral incluyen hipertensién
endocraneana, infarto cerebral, trombosis venosa ce-
rebral, secrecién inapropiada de hormona antidiurética
y coagulacién intravascular diseminada.

Las secuelas tardias dependen de la edad del
paciente, etiologia de la encefalitis y severidad del epi-
sodio clinico, los cuales involucran a la epilepsia,
anomia, amnesia, psicosis de Korsakoff, alteraciones
neuropsiquiatricas, extrapiramidales y muerte.

En un estudio de encefalitis herpética se observo

que los pacientes con mayor edad y con escala de
coma de Glasgow menor de 6, tuvieron un peor pro-
noéstico. En comparacion con los pacientes mas
jovenes (menores de 30 anos) con una buena funcion
neuroldgica al inicio del tratamiento con aciclovir
(100% de sobre vivencia).

La hiperperfusion unilateral persistente en los
estudios de SPECT cerebral también se ha observado
como un marcador de mal prondstico en esta entidad.
Otros factores relacionados con el prondstico de la
encefalitis viral incluyen el tipo de agente infeccioso y
sus propiedades patogénicas.

En un estudio reciente que incluyo a 40 nifos
con encefalitis herpética, en el cual se le realizaron
valoraciones clinicas, imageneoldgicas y electroen-
cefalograficos no se logré predecir el pronostico
funcional a largo plazo en los grupos de buen y mal
prondstico. Determinandose que sélo el diagndstico y
tratamiento temprano con aciclovir son importantes en
el manejo exitoso de los pacientes.

Al respecto de las alteraciones electroencefa-
lograficas existen en la literatura abundantes articulos
que detallan los hallazgos electroencefalograficos en
los cuadros de encefalitis viral aguda. Aunque no se ha
encontrado correlacién clara entre los hallazgos
electroencefalograficos iniciales y el diagndstico
histopatologico de encefalitis. Pocos estudios han
correlacionado estos hallazgos con los resultados a
largo plazo.

En una serie de casos con encefalitis viral por
dengue que incluyo a poblacion pediatrica y adultos
en donde se registraron las alteraciones electroen-
cefalograficos al inicio y a los 30 dias de la encefalitis
no se encontraron alteraciones electroencefalograficas
que se correlacionaran con las secuelas neuroldgicas.
Otro estudio realizado en la India que incluyo a 65
pacientes entre ninos y adultos con encefalitis japone-
sa, correlaciona las formas de presentacion clinica,
estudios de CT, RM, EEG, potenciales evocados sen-
sitivos-motores, estudios de neuroconduccién nerviosa
y EMG al inicio y a los 3 meses, demostrando que
Unicamente las alteraciones en los potenciales
evocados motores se relacionaban con un mal pronés-
tico.

Sin embargo, en un estudio realizado exclusiva-
mente en 16 ninos japoneses se encontré que los
factores de riesgo significativos para el desarrollo de
epilepsia pos encefalitis incluian el desarrollo de crisis
convulsivas severa alteracion de la conciencia, anor-
malidades en la TC, RM, SPECT vy actividad de bajo
voltaje en el EEG, el cual se defini6 como una amplitud
menor de 20 uV.
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Estos resultados no tuvieron reproducibilidad en
otros estudios japoneses similares que incluyeron po-
blaciones mixtas tanto pediatricas como adultos con
diagnostico de encefalitis japonesa en los cuales no se
encontrd ninguna asociacion significativa entre las al-
teraciones electroencefalograficas y el desarrollo de un
pobre prondstico.

De la misma manera no se ha encontrado una
asociacion significa entre el enlentecimiento de la ac-
tividad de fondo, enlentecimiento en rango delta de la
region frontotemporal, descargas epileptiformes
lateralizadas periddicas o puntas en el electroencefa-
lograma y el pronostico funcional en los casos
de encefalitis herpética. En relacién particular a la
encefalitis herpética los resultados tampoco son con-
cluyentes, debido a que se han encontrado alteracio-
nes epilépticas unilaterales y bilaterales, asociados a
un pobre prondstico.

Debido a los resultados no concluyentes de estos
estudios, la diversidad de virus, distribucién geografi-
ca de los mismos en los continentes, la mezcla de
poblaciones pediatricas y adultos y los pequenos gru-
pos de muestra en los analisis, se pretende analizar las
caracteristicas clinicas, de imagen y electroencefa-
lograficos en relacién al prondstico funcional de
pacientes adultos con cuadros clinicos de encefalitis
herpéticas y no herpéticas, para contribuir en el forta-
lecimiento del conocimiento del papel de los factores
involucrados en el prondstico funcional de estos pa-
cientes.

Nuestros objetivos fueron caracterizar los cam-
bios electroencefalograficos en pacientes con
encefalitis viral aguda herpética y no herpética desde
su inicio y a los 30 dias, asi como explorar la correla-
cion de los cambios electroencefalograficos con las
manifestaciones clinicas en pacientes con encefalitis
viral aguda.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, y prospectivo
el cual incluyé a pacientes que ingresaron al servicio
de urgencias del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia quienes cumplieron los criterios de inclu-
sién en un periodo de 8 meses seleccionando a los
pacientes por la técnica de muestreo consecutivo, se
determinaron variables tales como edad, genero, es-
tado clinico inicial evaluado mediante el minimental
test de Folstein; asi como, escala de coma de Glasgow,
evolucién a los 30 dias posteriores al ingreso, carac-
teristicas del citoquimico del liquido cefalorraquideo,
determinacién de DNA mediante la técnica de PCR
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para virus VHS-1, 2, 6. Estudio neurofisiolégico (elec-
troencefalograma), TAC y RM.

Procedimiento e intervencion planeada.

a. A su ingreso a urgencias se evaluara al paciente
para decidir si cumple criterios de inclusion en el
estudio.

b. Serealizarala evaluacién del MMT, asi como escala

de coma de Glasgow.

Se canalizara una vena con solucién fisiologica.

. Se toman los examenes de laboratorio iniciales:
biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos
séricos, pruebas funcidnales hepaticas.

e. Se realizara estudio de imagen TAC y/o RM para
evaluar si existe una lesién que contraindique el
realizar una puncién lumbar.

f. Se obtendra LCR para el analisis citoquimico y
cultivo del mismo, asi como la determinaciéon de
panel viral por PCR para HVS-1, 2. 6. Dicotomizando
asi al grupo en encefalitis herpética y no herpética.

g. Se realizara estudio electroencefalografico con el
sistema internacional 10-20, con un tiempo de
registro de 15 minutos.

h. Se determinara:

1. Otro diagndstico: se elimina del estudio
2. Diagnostico presuntivo se continuara protocolo
del estudio

i. Se iniciara el tratamiento convencional si asi lo
ameritara y se re-evaluara con los instrumentos de
medicion antes mencionados a los 30 dias
posteriores al ingreso asi como nuevo registro EEG.

e o

Criterios de selecciéon

1. Pacientes con diagndstico de encefalitis viral aguda
herpética y no herpética definida por padecimiento
de inicio subito y curso progresivo en sujetos
previamente sanos con signos de alteracion
multifocal o difusa del sistema nervioso central y
evidencia de dos o mas de los siguientes datos:
cefalea, fiebre, alteracion de funciones mentales,
crisis convulsivas, signos focales en el examen
neuroldgico, liquido cefalorraquideo inflamatorio o
electroencefalograma anormal, asi como
determinacién del DNA viral en LCR por medio de
la técnica de PCR para HVS-1, 2, 6.

2. Cualquier género.

3. Edad 15 anos o mayores.

4. Sin evidencia clinica de enfermedad hepatica a su
ingreso (ictericia, ascitis u otros estigmas de falla
hepética) u otra enfermedad metabdlica tal como
enfermedad renal, trastorno hidroelectrolitico, entre



Jaime Ivan Castro Macias, et al

Arch Neurocien (Mex)
Vol. 14, No. 1: 3-10; 2009

otros.
5. Sin estado de choque o deshidratacién extrema.
6. Que los familiares presentes al ingreso acepten la
participacion en el estudio previa explicacion del
mismo y hayan firmado la hoja de consentimiento.

Exclusion:

1. Pacientes con el diagndstico de VIH previo.

2. Pacientes con el diagndstico previo de epilepsia
de dificil control, definida por los siguientes criterios:
antecedentes de polifarmacia con anticonvul-
sivantes (3 o mas farmacos).

3. Enfermedad hepatica, renal, entre otros.

4. Pacientes en estado de choque o deshidratacién
grave y descuido general como evidencias de
abandono familiar.

5. Pacientes con enfermedad concomitante terminal
o gravedad extrema cuya sobrevida pueda ser menor
a7 dias (tumor cerebral operado y radiado, hemorra-
gia subaracnoidea grave, etcétera).

6. Sindromes epilépticos (sindrome de Lennox-
Gestaut, West, encefalitis de Rasmmusen, entre
otros).

7. Pacientes con diagndstico porimagen de absceso
cerebral, infarto, cisticercosis, hemorragia y/o
trombosis venosa.

8. Pacientes quienes no acudan a consulta después
de su egreso hospitalario.

Anédlisis estadistico

Se utilizd el programa SPSS versién 12 para el
andlisis descriptivo estadistico de las variables nomi-
nales y numeéricas.

RESULTADOS

Diecinueve pacientes fueron incluidos los cua-
les cumplian los criterios de encefalitis viral 8 hombres
(42.10%) y 11 mujeres (57.89%), con edades de entre
15y 47 anos con una media de 29.51 +1- 9.28 distri-
bucion t con un intervalo de confianza de 95%. Al
momento del diagndstico en la mayoria manifestaron
como principal alteracién un cuadro de delirium
hipercinético 10 (52.63%), delirio y crisis convulsivas
tres (15.78%), primer brote psicético tres (15.78%),
crisis convulsivas tres (15.78%), hipertensién
intracraneal y crisis convulsivas uno (5.26%) y estado
epiléptico convulsivo uno (5.26%). La escala de
Glasgow inicial fue de 14 puntos en promedio. El MMT
de folstein fue evaluado en tres pacientes al inicio el
cual fue de 28 puntos encontrando como la principal

alteracion fallas en la memoria reciente; sin embargo,
s6lo pudo ser evaluado en tres pacientes debido al
estado clinico inicial. Otros hallazgos clinicos fueron
movimientos anormales (atetosis, distonia), sindrome
piramidal y sindrome orbitofrontal. El analisis del liqui-
do cefalorraquideo fue anormal en 16 pacientes el cual
demostro la etiologia herpética en 6 pacientes, VHS
tipo 1 (4), VHS tipo 2 (1), varicela (1). Documentandose
en los pacientes con encefalitis viral no herpética sélo
en un caso la infeccién por CMV. Sin embargo, en los
6 pacientes en quienes se documento la etiologia viral
por virus herpes el EEG fue anormal con ritmo theta -
delta generalizado en 2 (33.33%), ritmo theta - delta ge-
neralizado con actividad epiléptica focal (temporal) en
3 (50%), FIRDAS (actividad delta frontal intermitente
ritmica) en 1 (16.66%). En 17 pacientes el electroence-
falograma inicial fue anormal caracterizado principal-
mente por enlentecimiento del ritmo de fondo con rit-
mo delta - theta generalizado con puntas u ondas
agudas focales en la region temporal en cuatro pa-
cientes y en la region frontal en uno asimismo; con
disfuncion generalizada en todos ellos y la presencia
de estado epiléptico en otro. En cuanto al estado de
alerta sélo un paciente persistié con alteracion del mis-
mo a los 30 dias de evaluacion.

Distribucion por género

2.'

o4 = e

Masculino Femenino

Gréfica 1. Distribucién por género.

Tabla 2. Manifestacion clinica.

# de pacientes %

66.66%
16.66%
16.66%

Encefalitis herpética por VHS tipo 1 4
Encefalitis herpética por VHS tipo 2 1

Encefalitis herpética por varicela 1

Sin embargo, en el resto de los pacientes se
evalué el MMT de folstein encontrando una media de
27.12 puntos se descubrio como hallazgo de relevan-
cia fallas en la memoria reciente principalmente, con
una escala de Glasgow de 15 puntos en todos ellos en
la evaluacion final. Se realiz6 estudio de tomografia
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computada de craneo la cual al inicio en todos los
pacientes evaluados fue normal.

La resonancia magnética presento anormalida-
des en 5 pacientes encontrando hiperintensidad en
ambos l6bulos temporales en la secuencia de flair in-
cluyendo un paciente el cual fue positivo para
encefalitis viral por HVS tipo 1. En la evaluacién a los
30 dias los estudios electroencefalograficos fueron en
14 (73.68%) pacientes normales y anormales en cinco
(26.31%) de ellos ritmo theta - delta generalizado en
2 (40%) ritmo theta - delta generalizado con actividad
epiléptica focal (frontal y temporal) 3 (60%) todos ellos
con panel viral negativo.

En todos los pacientes evaluados se administro
tratamiento antiviral con aciclovir y esteroides a dosis
convencionales.

B Delirium y crisis convulsivas
O Crisis convulsivas (tonico-clonico-generalizadas
O Estado epiléptico

O Delirium hipercinetico
OBrote psicotico
W Hiperiensién infracraneal y crisis convulsivas

Grafica 2. Manifestacién clinica inicial.

Tabla 3. Escala de coma de Glasgow a ingreso.

# de pacientes %
15 puntos 15 78.94%
14 puntos 2 10.52%
12 puntos 1 5.26%
10 puntos 1 5.26%

Tabla 4. Andlisis del liquido cefalorraquideo inicial en todos los pa-
cientes evaluados.

Minimo Maximo Media #
Glucosa mg/di 42 106 64.23 19
Proteinas mg/dl 21 95 39.13 19
Células 0 312 59.63 19

Tabla 5. Andlisis del liquido cefalorraquideo (panel viral).

# de pacientes %
Encefalitis herpética 6 31.57%
Encefalitis no herpética 13 68.42%

Tabla 6. Andlisis del liquido cefalorraquideo (panel viral).

# de pacientes Porcentaje
Encefalitis herpética por VHS tipo 1 4 66.66%
Encefalitis herpética por VHS tipo 2 1 16.66%
Encefalitis herpética por varicela 1 16.66%
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Encefalitis herpética Encefalitis no herpética

Gréfica 3. NUmero de pacientes con encefédlitis viral herpéticay no
herpética.

Tabla 7. Caracteristicas electroencefalograficas a ingreso.

# de pacientes %
Ritmo theta - delta generalizado 11 64.70%
Ritmo theta - delta generalizado con actividad epiléptica 4 23.52%
focal (frontal y temporal)
Estado epiléptico generalizado 1 5.88%
FIRDAs (actividad delta frontal intermitente ritmica) 1 5.88%
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Ritmo theta - delta Ritmo theta - deita Estado epiléptico  FIRDAs (Actividad
generalizado con generalizado deita frontal
actividad eprléptica ntermitente ritmica)
focal
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Grafica 4. Caracteristicas electroencefalograficas al ingreso.

Tabla 8. Caracteristicas electroencefalograficas al ingreso de los
pacientes con panel viral positivo (HVS 1, 2, varicela).

# de pacientes %
Ritmo theta - delta generalizado 2 33.33%
Ritmo theta -delta generalizado con actividad epilepticafocal (temporal) 3 50%
FIRDAS (actividad delta frontal ir ritmica) 1 16.66%

Tabla 9. Caracteristicas electroencefalogréficas al ingreso de los pa-
cientes con panel viral negativo.

# de pacientes %
Ritmo theta -delta generalizado 9 81.81%
Ritmo theta -delta ger con actividad epiléptica focal 1 9.09%
Estado epiléptico generalizado 1 9.09%

CONCLUSIONES

La encefalitis viral aguda queda definida
clinicamente por la combinacion de alteracién de fun-
ciones mentales, crisis convulsivas y LCR anormal. Las
manifestaciones clinicas en nuestra serie fueron las al-
teraciones neuropsiquiatricas (delirium hipercinético) en
la mayoria de nuestros pacientes. Las crisis epilépticas



Jaime Ivan Castro Macias, et al

Arch Neurocien (Mex)
Vol. 14, No. 1: 3-10; 2009

forman parte de las manifestaciones clinicas frecuentes
presentandose en 8 pacientes (42.10%) y uno de los
cuales debuto con estado epiléptico convulsivo. Siendo
el tipo mas frecuente las crisis convulsivas ténico-
clénico-generalizadas. Con el desarrollo de epilepsia
en un paciente a los 30 dias de la evaluacion persis-
tiendo con crisis convulsivas a pesar del tratamiento
antiepiléptico. Existe una relacién clara entre un elec-
troencefalograma anormal y la presencia de encefalitis
viral aguda. La presencia de lenificacion del EEG se
correlaciona con la alteracion del estado de alerta. El
electroencefalograma es util en la evaluacion de los
pacientes con encefalitis; sin embargo, la ausencia de
patrones electroencefalograficos focales no debera
disuadir el considerar la infeccion por herpes virus ni
retrasar el tratamiento.

Hallazgos EEG a los 30 dias

M oW A& O O

0 Ll =T
EEG normal con  EEG anormal con  EEG normal con  EEG anormal con
panel viral positivo panel viral positivo panel viral negativo panel viral negativo

Graéfica 5. Hallazgos electroencefalograficos a los 30 dias.

Tabla 10. Caracteristicas electroencefalogréficas a los 30 dias de los
pacientes con panel viral negativo.

# de pacientes %

Ritmo theta - delta generalizado 2 40%

Ritmo theta -delta generalizado con actividad epiléptica focal 3 60%
(frontal y temporal)

El EEG en la etapa aguda de la encefalitis
herpética puede demostrar una variedad de anorma-
lidades, incluyendo disminucién en cuanto a la
amplitud, y actividad basal, ondas lentas y/o ondas
agudas focales o generalizadas, asi como asimetria
inerhemisférica. No hay patrones especificos de EEG
patognomonico para el diagnéstico de encefalitis viral
herpética y no herpética, pero un EEG focal en presencia
de la sospecha de encefalitis es altamente sospecho-
so de la etiologia herpética. A pesar de que en la
mayoria de los pacientes el EEG fue anormal el estu-
dio tomografico inicial fue normal por lo que sera de
gran utilidad en cuanto se sospeche tal diagnostico.
Desarrollando epilepsia s6lo un paciente el que debuto
con estado epiléptico. Sin embargo, todos los pacien-
tes a pesar de no haber presentado crisis convulsivas
ingerian farmacos antiepilépticos en la evaluacion a los
30 dias. La principal anormalidad electroencefalografi-

ca en pacientes con encefalitis viral es la lenificacion
del ritmo de base (delta-theta generalizado). La mayo-
ria de los pacientes con encefalitis viral los cuales
ingresaron con alteracion del estado de conciencia y
electroencefalograma con lenificacién generalizada asi
como alteraciones focales mostraron un electroence-
falograma normal a los 30 dias a excepcion de 5
(29.41%) de aquellos en quien se documento un pa-
nel viral negativo para herpes virus.

La focalizacion en el electroencefalograma en
los casos de encefalitis viral, es predominante en la
region temporal y frontal a pesar de que los estudios
de imagen (TAC y RM) sean normales. Un estudio
EEG anormal no necesariamente se correlaciona con
estudios de TAC o RM anormal.

No hubo diferencias entre hallazgos electroen-
cefalograficos encontrados en los pacientes en quienes
se documento encefalitis viral herpética de la no
herpética. Dichos hallazgos no se correlacionan con
lo descrito en la literatura al no haberse encontrado
PLEDs (actividad epiléptica periddica lateralizada) en
ningun paciente evaluado quizas por la poblacion
pediatrica utilizada en esos estudios.

A los 30 dias mejoro el estado de conciencia en
todos los pacientes evaluados independientemente de
la positividad del panel viral para herpes virus. Sin
embargo en cuanto a la evaluacion con el MMT de
folstein las alteraciones en la memoria reciente son la
caracteristica mas llamativa.
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