
Introducción
La encefalitis aguda es un síndrome de disfunción cerebral

causado por diversos agentes infecciosos, preferentemente vi-
rales(1).

Existen pocos estudios acerca de la etiología de las encefa-
litis infantiles. La mayoría de las revisiones señalan un predo-
minio de casos de etiología desconocida y, entre los filiados, los
virus de la parotiditis, sarampión, varicela y herpes simple pa-
recen ser los principales responsables(2,3). En ninguna de las se-
ries revisadas se menciona al virus de la coriomeningitis linfo-
citaria (virus CML) como agente causal.

Observación clínica
Niña de 8 años de edad, sin antecedentes familiares ni per-

sonales de interés que, estando previamente bien, comienza una
semana antes de su ingreso con astenia, dolorimiento abdomi-
nal y vómitos esporádicos. Tres días más tarde aparece fiebre
elevada que se mantiene hasta la consulta. El día de su ingre-
so, los padres la encuentran rígida, hablando lentamente y con
dificultad, y con un intenso temblor de manos. Había realizado
tratamiento con amoxicilina durante cuatro días.

A la exploración denota aspecto de enfermedad neurológi-
ca. Está febril (38°C de temperatura axilar), con facies inexpre-
siva, adinámica y levemente estupurosa. Presenta espasticidad
de nuca, marcha tambaleante, hipertonía de dorso y extremida-
des inferiores y temblor grueso de manos.

Exámenes complementarios
- Hemograma: recuento leucocitario de 8.700/mm3 (seg-

mentados 42%, linfocitos 41%, monocitos 15%); Hb: 14,5 g/dl;
Hcto: 43,6%; plaquetas: 242 x 103/mm3.

- LCR al ingreso: claro y normotenso. Glucosa: 0,59 g/L; al-
búmina: 0,13 g/L; cloruros: 125 mEq/L; reacción de Pandy: ne-
gativa y pleocitosis de 59 células/mm3 (80% de polimorfonu-
cleares). Cultivo: negativo.

- LCR, 48 horas más tarde: iguales características macros-
cópicas que el anterior, con 110 leucocitos/mm3 (63% de poli-

morfonucleares) y con parámetros bioquímicos normales. Cultivo:
negativo.

- Serología para citomegalovirus, herpes, parotiditis y vari-
cela: negativa.

- Serología para virus CML: positiva. Elevación del título
de anticuerpos específicos determinado por fijación de comple-
mento en muestras obtenidas con dos semanas de intervalo (de
1/16 a 1/512).

- EEG: actividad fundamental enlentecida. Control tras un
mes: actividad fundamental normal con ondas lentas tempora-
les izquierdas.

- TC craneal: normal.
- TC craneal con contraste 15 días más tarde: aumento de

volumen del lóbulo temporal izquierdo y de los ganglios basa-
les izquierdos con áreas hipodensas con realce heterogéneo.
Efecto masa sobre la cisterna supraselar y la arteria silviana iz-
quierda (Fig. 1).

- RM craneal practicada 15 días tras su ingreso: imágenes
heperintensas en región temporal izquierda y en los ganglios de
la base, sobre todo del lado izquierdo (Figs. 2 y 3). En la RM re-
alizada un mes y medio después se aprecian imágenes similares
(Fig. 4).

Empíricamente se realiza tratamiento con aciclovir intra-
venoso hasta demostrar la seroconversión al virus CML.
Posteriormente, se continúa sólo con tratamiento sintomático.

En cuanto a la evolución, a las 48 horas del ingreso se ob-
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Figura 1. TC craneal con contraste. Se observa efecto masa sobre la ar-
teria silviana que aparece distorsionada.
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serva espasticidad muscular generalizada, escasa motilidad es-
pontánea, reflejos osteotendinosos vivos y Babinski bilateral. El
lenguaje está ausente aunque parece comprenderlo. Como se-
cuelas, después de 2 meses, se aprecian: tetraparesia espástica
con déficit motor, postura en flexión de miembros inferiores con
tendencia al equinovaro y afasia motora.

Discusión
El virus CML es un arenavirus que infecta accidentalmen-

te al hombre, ya que su reservorio natural lo constituyen roedo-
res como el ratón doméstico o el hámster sirio(4-7). Estos ani-
males transmiten la infección al hombre a través de sus excre-
tas por cualquiera de estas tres vías: aérea, cutánea o digesti-
va(4,8). La mayoría de los casos suceden durante el invierno y
se afectan preferentemente personas jóvenes(9,10).

La enfermedad tiene un período de incubación de 5 a 10
días(10) y puede cursar como: una infección asintomática (apro-
ximadamente el 35% de los casos), un cuadro gripal (lo más fre-
cuente) o bien, como una enfermedad difásica en la que, tras el
cuadro pseudogripal, aparecen otras manifestaciones que van

desde una meningitis aséptica hasta una encefalitis grave pa-
sando por cuadros como artritis, parotiditis, orquitis y otros(8-13).

En nuestro caso, no pudimos demostrar el contacto con un
posible reservorio, aunque el medio rural en el que vivía la pa-
ciente pudiera haberlo facilitado. Otros datos epidemiológicos
como la edad y época del año sí fueron coincidentes.

El tratamiento se instauró de manera empírica, ya que el diag-
nóstico serológico es tardío y, ni la clínica, ni las llamativas le-
siones encontradas en los estudios radiológicos, permitieron sos-
pechar una entidad por lo demás poco frecuente.

El pronóstico de la infección por virus CML es generalmente
bueno(4) y las secuelas neurológicas, a diferencia de nuestro
caso, inusuales(14).

Para concluir, destacamos del caso que tanto sus caracteres
epidemiológicos como la severidad de sus secuelas clínicas y
radiológicas se apartan de lo publicado con anterioridad y, so-
bre todo, que podría tratarse de la primera encefalitis infantil por
virus CML descrita, ya que en la literatura revisada no hemos
hallado otra de la misma etiología.
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Figuras 2 y 3. RM craneal (15 días tras ingreso). La región temporal izquierda y los ganglios basales izquierdos se evidencian hiperintensos.
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viamente permanecen invariables.
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