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RESUMEN 
 
Se presenta el caso de una paciente 

femenina de 25 días de edad que desarrolló un 
cuadro de encefalitis por herpes tipo 2. Esta 
niña tuvo el antecedente de que su madre 
presentó lesiones genitales causadas por virus 
herpes desde las 30 semanas de edad 
gestacional; el diagnóstico en la madre fue 
corroborado mediante serología positiva para 
este virus. 

A los 20 días de edad presenta fiebre, 
deterioro del sensorio y cuadro convulsivo. El 
análisis del líquido cefalorraquídeo fue normal, 
pero la serología (lgG) para herpes simple en 
este fluido fue determinante en el diagnóstico de 
encefalitis. 

Se realizó una revisión de estudios 
publicados al respecto, confirmando lo 
infrecuente de esta patología cuando la 
enfermedad es adquirida de una madre con 
infección recurrente por este agente viral en el 
período neonatal. 

Se discuten   los aspectos 
epidemiológicos    y     clínicos de la 
enfermedad,         haciendo    énfasis     en      la 
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transmisión perinatal y en la importancia de la 
historia clínica materna para la prevención de 
casos neonatales. (Rev. Cost. Cienc. Méd. 1996, 17-1: 
74-79) 
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INTRODUCCIÓN 
 

El virus herpes simplex (VHS) es el 
agente etiológico más común de encefalitis en 
humanos (1). Sin em bargo, su presencia en 
infecciones neonatales es baja y variable (2). La 
incidencia informada es de 1:3000 hasta 
5:35000 nacidos vivos (3, 4); la mortalidad en el 
período neonatal suele ser muy elevada y sus 
secuelas neurológicas son frecuentes (5). 

Existe evidenc ia de la transmisión del 
virus de madres con infección genital al recién 
nacido cuando este entra en contacto con el 
canal del parto o también por vía ascendente (2, 
3, 6). El riesgo de transmisión es mayor cuando 
la madre presenta una infección primaria que 
con un cuadro recurrente (2, 3, 7). 

Clínicamente la infección puede 
manifestarse como un cuadro que se localiza en 
la piel, ojos y boca; también como una 
enfermedad    en  sistema nervioso central o 
una infeción multisistémica (2, 3, 6). La 
enfermedad puede manifestarse dentro de las 
primeras    4   a   6   semanas    después       del 
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nacimiento y presenta signos ines pecíficos de 
sepsis, asociada o no a lesiones cutáneas (2, 3, 
6). 

Se presenta el caso de un recién nacido 
atendido en el Hospital Tony Facio de Limón 
que desarrolló manifestaciones localizadas en el 
sistema nervioso central, compatible con un 
cuadro de encefalitis por VHS, sospechada por 
historia clínica y diagnosticado por serología 
positiva en líquido cefalorraquídeo; cuyo virus 
fue probablemente adquirido durante el paso a 
través del canal de parto.  
 

PRESENTACION DEL CASO 
 
Se trata de una paciente femenina de 25 

días de edad, vecina de Limón, producto de una 
madre de 20 años, primigesta que tuvo un 
embarazo de término sin control prenatal. Parto 
vaginal sin complicaciones. Mediante el 
interrogatorio realizado a la madre se logró 
determinar el antecedente de lesiones 
ampollosas recurrentes en área genital desde 
las 30 semanas de su embarazo y refería 
sensación de ardor cuando éstas se rompían. 
En el momento del parto la señora se 
encontraba asintomática. El diagnóstico en la 
madre se corroboró mediante serología positiva 
para herpes simplex tipo 2 (lgG: 1/400) tomada 
durante el internamiento de su hija. 

La niña inició cuadro de 5 días de 
evolución caracterizado por lesiones vesiculares 
faciales, fiebre alta no cuantificada y tos seca, 
por lo que fue valorada inicialmente en el 
servicio de emergencias del Hospital Tony Facio 
y se le dio tratamiento con antibióticos. La 
radiografía de tórax fue normal. Veinticuatro 
horas más tarde, la paciente vuelve a consultar 
en estado convulsivo que ameritó uso de 
pentotal sádico. 

Al    hacerle    el   examen     físico de 
ingreso    se         encontró     una          paciente 
 

hipoactiva, letárgica, hipotónica, con la fontanela 
tensa. Presentaba episodios repetidos de apnea 
asociados a bradicardia por lo que se decidió 
colocar un tubo endotraqueal e iniciar 
ventilación mecánica. Se inició terapia con 
oradexón, fenobarbital, difenil hidantoína, 
ampicilina, gentamicina y acyclovir. 

El informe del líquido cefalorraquídeo 
mostró cero leucocitos con 15 eritrocitos; la 
glucorraquia fue de 76 mg/dl y el valor de las 
proteínas fue de 53 mg/dl; la tinción de Gram y 
el cultivo fue negativo, la serología por herpes 
tipo 2 en suero mostró una lgG de 1/ 400 e lgM 
negativa; la serología realizada en líquido 
cefalorraquídeo mostró una IgG de 1/200 e lgM 
negativa. Los exámenes de rutina realizados 
fueron normales. 

Cinco horas después la paciente ventila 
espontáneamente y luego muestra mejoría 
progresiva. Dos ultrasonidos realizados a la niña 
los días 1 y 10 de internamiento fueron 
normales y el día 11 su condición de franca 
mejoría permitió su egreso. Controles 
posteriores de la menor han sido satisfactorios. 
 

DISCUSION 
 

El VHS ocupa un lugar importante como 
causa de encefalitis viral en la edad pediátrica 
(8), sobre todo asociado al inicio de la actividad 
sexual en adolescentes y a situaciones de 
abuso sexual en todas las edades. Sin 
embargo, la infección por VHS neo-natal es una 
patología que se presenta con poca frecuencia 
a nivel mundial (2, 3, 4, 5). 

En los niños afectados de encefalitis la 
mortalidad puede ser alrededor del 50% y el 
desarrollo de secuelas es importante en el 75% 
de los sobrevi vientes si no reciben tratamiento 
antivi ral (5).  

La      infección es generalmente 
adquirida        por      contacto    con       lesiones 
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presentes en el aparato genital de madres 
infectadas (2, 3, 6, 7, 9). En el 60% a 80% de 
estas mujeres, las lesiones son asintomáticas o 
pasan inadvertidas (2, 5) lo que hace difícil el 
diagnóstico. Existe un riesgo mayor cuando la 
infección materna es primaria (33%) (7) y este 
riesgo aumenta si se utiliza instrumentación en 
el parto (2, 5). La transmisión del VHS al recién 
nacido cuando la madre tiene una infección 
recurrente es significativamente menor (3%) (3, 
7), probablemente por el paso previo de 
anticuerpos a través de la placenta. También se 
ha informado la infección adquirida por vía 
ascendente, a veces sin ruptura de membranas 
placentarias (10). La explicación a este tipo de 
contaminación aún no es clara. 

Se ha mencionado como posible 
mecanismo fisiopatológico que la infección del 
sistema nervioso central en el recién nacido 
corresponde a una infección primaria del 
neonato que pasó inadvertida y que 
posteriormente desarrolló una recurrencia 
sintomática en el sistema nervioso central (11). 
La infección fetal es causa de abortos, 
malformaciones, prematuridad y a menudo de 
muerte (12, 13, 14).También se han detectado 
casos de hidrops fetal no inmune ocasionados 
por VHS (15).  

La gran mayoría de los recién nacidos 
afectados van a tener lesiones en piel, ojos, 
boca y un 33% va a desarrolllar encefalitis (2, 3, 
6, 16). El diagnóstico en muchas ocasiones es 
difícil de determinar. El líquido cefalorraquídeo 
es anormal en el 95% de los casos y sólo pocas 
veces no muestra altreaciones (3%) (2, 6) tal y 
como sucedió en esta paciente. Se obtuvieron 
títulos positivos de lgG para VHS tipo 2 en LCR. 
Este hallazgo se presenta alrededor de un 20% 
(1) en pacientes    con    infección aguda por 
este        virus,    generalmente      por     que   la 
 
 

seroconversión sucede alrededor de la segunda 
semana después de iniciar la sintomatología y 
porque las inmunuglobulinas en condiciones 
normales no atraviesan la barrera hemato 
encefálica (1, 17). 

La biopsia de cerebro es un 
procedimiento frecuentemente recomendado en 
aquellos casos en que la terapia empírica con 
acyclovir durante las primeras 72 horas no ha 
tenido buenos buenos resultados (18); sin 
embargo, su utilidad puede ser limitada al 
aparecer otro método diagnóstico altamente 
sensible, específico y no invasivo como la 
reacción en cadena de polimerasa (RCP) (1, 19, 
20, 21, 22). Este examen puede ser usado para 
evaluar la respuesta al tratamiento durante el 
curso de la enfermedad (23) y también resulta 
ser más eficaz que la detección de anticuerpos 
específicos para VHS (17). 

La eficacia clínica del acyclovir es similar 
a la viradabina (24); no obstante, el acyclovir se 
prefiere por ser más hidrosoluble y necesitar 
menos volumen de líquido para su 
administración endovenosa. Su rápida 
aplicación puede contribuir en forma importante 
en el pronóstico, como posiblemente sucedió en 
este caso. 

Nuestro paciente desarrolló una 
encefalitis causada probablemente por VHS tipo 
2, sospechado por la clínica y por los 
antecedentes maternos; adquirido de su madre, 
portadora de una infección recurrente que no 
tuvo control prenatal. Esta infección pudo ser 
prevenida si se hubiera detectado el problema 
en el transcurso del embarazo y si se hubiese 
recurrido a la cesárea en el momento del parto 
(25, 26). 

La infección neonatal por VHS es un 
problema    que    puede  traer graves secuelas 
y    la   muerte      de   individuos.   Es 
importante   enfatizar en la prevención, 
educación    y     detección     temprana   de   los 
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casos mediante un mejor conocimiento de la 
enfermedad y una adecuada anamnesis. 
 

ABSTRACT 
 
A case of a female patient, 25 days of age 

who develops herpes type 2 encephalitis is 
presented here. This patient’s antecedents 
include a mother who presented genital Iesions 
caused by herpes virus beginning with the 30th 
week of pregnancy.    At   day    20th    after 
birth, the    patient presents fever, deterioration 
of the sensory system and seizures. 
Cerebrospinal          fluid         analysis         was 
 

normal, but serology for herpes simplex in this 
fluid was decisive for the diagnosis of 
encephalitis.  

A review of published studies related to 
this topic was carried out, confirming the 
infrequent nature of this pathology during the 
neonatal period when the disease is acquired 
from a mother with recurrent infection caused by 
this viral agent. 

A discussion on epidemiologic and clinical 
aspects of the disease, focusing on perinatal 
transmission and the importance of the clinical 
background for the early detection of cases 
follows. 
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