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RESUMEN

En la ciudad de México se registré un brote epidémico de meningitis por ECHOvirus 30
desde abril hasta agosto de 1992, En este estudio se analizé el cuadro clinico y de
laboratorio de 124 pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatria durante esta
epidemia. La mediana de edad de los pacientes fué de 6 arios (2 messs a 15.6 arftos) con
leve predominio en el sexo masculino. Los sintomas més frecuentss fueron fiebre (92%),
vomito (89%), cefalea (80%) y signos meningeos (44%). La cuenta de leucocitos en sl
citoquimico del liquido cefalorraquideo fué menor de 500 células/mm® en el 91% de los
casos, con una mediana de 75 células. Se aislé ECHOvirus 30 en 63% de los casos,
principalmente de heces y orina. No se presentaron complicaciones durante este brote
epidémico.

PALABRAS CLAVE: meningitis, brote spidémico y ECHOvirus 30.



ABSTRACT

In Mexico City from april to august of 1892, an outbreak of meningitis due to ECHO 30
was detected. In this study we analized the clinical course and laboratory findings of 124
patients from O to 17 years of age, admitted at the Instituto Nacional de Pediatsfa in México
city. The mean age was 6 years old (range 2 months to 15.6 years) with non significative
predominance in males. The most frecuent clinical findings were fever (92%), vomiting
(89%), headache {80%) and meningeal signs (44%). WBC in the spinal fluid was less than
500 WBC/mm? in 91% with a mean of 75 WBC. ECHOVirus 30 was Isolated in 63% of the
cases mainly in stool and urine. The course was uneventful in all children.



ANTECEDENTES

E! Sistema Nervioso Central (SNC) esta relativamente protegido de los procesos
infecciosos por medio de estructuras anatdmicas, teniendo entonces que el cuero
cabsliudo, el craneo y las meninges ayudan a prevenir las infecciones que se originan de
fuentes externas, mientras que la barrera hematoencefalica actua comio tal frente a las
infecciones que se adquieren a través del torrente sanguineo (1). No obstante, cuando a
pesar de estos mecanismos de proteccién se produce infeccidn del SNC, la evaluacién
inicial debe dirlgirse a determinar el sitio anatémico afectado, ya que esto es importante
tanto para el diagndstico diferencial, como para determinar eltipo de tratamiento necesario
y poder predecir fa evolucién del proceso infeccioso. Aunque algunas infecciones se
pueden diseminar y afectar a més de un sitio anatémico, caracteristicamente cada
infecci6n tiene una localizacidn especifica.

La duramadre estd adyacente al créneo y adherido a el en varios sitios, por lo que
tipicamente los abscesos epidurales se extienden en forma lateral y son relativamente
delgados. Entre la dura y la aracnoides existe un espacio potencial ya que hay pocas
zonas adheridas, por lo que los abscesos subdurales llegan a ser muy grandes
comportandose como lesiones ocupativas. Las infecciones en estas dos lacalizaciones
parameningeas se asocian casi siempre a una invasién directa de microorganismos
posterior a un traumatismo, procedimientos neuroquirdrgicos o a infecciones de arificios
o mucosas adyacentes. Ocasionalmente microorganismos que llegan al torrente
sanguineo pusden alojarse en dreas cerradas y estériles que previamente hayan sido
traumatizadas.

Tanto la piamadre como la aracnoides se ven involucradas al mismo tiempo durante los
procesos infecciosos que se originan en la superficie del cerebro y del cordén espinal.
Dentro de los microorganismos capaces de producir meningitis se encuentran los virus,
bacterias, micoplasmas, microbacterias, hongos y parasitos.



Estos microorganismos llegan a las meninges a través de la sangre de un foco inicial de
replicacién, y condicionan enfermedad la cual puede ser aguda, subaguda o crénica,
dependiendo del agente infeccioso y la respuesta inmune det huesped.

La infeccion del parénquima cerebral puede ser resultado de diseminacion por
contigliedad de una fuente infecciosa {generalmentsl una sola lesién generalmente) o por
diseminacién hemat6gena {siendo en la mayoria de los casos varias lesiones enlamayoria
de los casos). Las infecciones bacterianas del parénquima cerebral que se adquieren por
cualquiera de estas vias, inician como una cerebritis localizada con reblandecimiento,
inflamacién, edema y necrosis focal. Si el proceso continua, los fibroblastos proliferan y
encapsulan el &rea infectada. Los sintomas pueden ser secundarios a la destruccion local
del te]ido, pero més frecuentemente son secundarios al edema perilesional y aumento de
1a presi6n intracraneana por el efecto de masa que produce esta 8sién en expansion. Las
infecclones virales del parénquima cerebral se manifiestan como encefalitis, la cual puede
ser focal o difusa, La mayorfa de los virus que causan encefalitis llegan al cerebro a través
del torrente sanguineo y pueden infectar directamente & las neuronas o a células gliales
provocando alteraciones del estado de conciencia, convulsionss o pardlisis (2).

Debido a que los virus tienen la capacidad de infectar tanto a las leptomeninges como al
paréngquima cerebral o ambos, estas Infecciones se manifiestan como meningitis,
encefalitis 0 meningitis. Los términos de meningitis aséptica aguda, meningitis serosa,
meningitis linfocitica o poliomielitis no paralftica, son todos términos utilizados
anteriormente como sinénimos para describir esta enfermedad (3).

Wallgren (1925) establecié el concepto ‘meningitis aséptica® sin conocer la etilogia viral
de la enfermedad. Posteriormente Rivers y Scott (1935) aislaron el virus de la
coriomeningitis linfocitica a partir del liquido cefalorraquideo (LCR) de dos pacientes con
meningitis aséptica aguda. Smith, Lennette y Reames (1841) comunicaron el alslamiento
del virus herpes simple en el cerebro de un bebé de cuatro semanas. En 1947 Dalidorf y
Sickles aislaron las primeras cepas de virus coxsackie a partir de las heces de dos nifios



con "poliomielitis no paralitica". Posteriormente estos virus se subdividieron en los grupos
Ay B, El virus de la parotiditis se aislo por primera vez en el LCR de un paciente con
meningitis en 1947 por Henle y McDougall y en 1949 Enders, Weller y Robins comunicaron
el descubrimiento del virus ECHO. Es por esto que en 1951 el mismo Wallgren redsfinié
la meningitis aséptica como un sindrome que es probable encontrar en un amplio niimero
de enfermedades infecciosas diferentes (3,4).

Existen nurerosos reportes en laliteratura, principalmente realizados en Estados Unidos,
de casos de epidemias de meningitis viral de la cual se ha logrado aislar hasta en un
40-70% de los casos el agsnte causal, y de estos el B0-90% de los virus identificados
pertenecen &l grupo de los enterovirus. Otros virus como el de parotiditis, arbovirus,
sarampion, herpes simple y coriomeningitis linfocitica son aislados, pero menos
frecuentemente (5-10).

Los enterovirus son ilamados asf ya que su habitat natural estd dentro del tracto
gastrointestinal. Pertenecen a la familia Picornaviridae y consisten en seis grupos:
poliovirus, coxsackie virus A y B, echovirus, los nuevos serotipos 68 a 71 y el virus de la
hepatitis A 0 enterovirus 72. Tienen una distribucion mundial con una prevalencia mayor
durante el verano y el otofio en climas templados. La enfermedad por enterovirus se
presenta a todas las edades, pero principalmente en menores de 25 afios y de estos, los
nifios entre 1 y 4 afos son los mas frecusntemente afectados. La via principal de
transmision es fecal-oral, pero también se transmite por via respiratoria. Su entrada al
organismao es por via digestiva estableciendose en la orofaringe y el tracto gastrointestinal
donds se muttiplican invadiendo posteriormente ganglios linfaticos y de aqui al torrente
sangufneo. El perfodo de incubacién es generalmente de 1 a 5 dias. Su excresion por
heces varfa de 6 a 8 semanas, mientras que por orofaringe se excreta solo los primeros
5 a7 dias de la enfermedad (5,11,12).

La Infeccién del SNC por enteravirus generalmente tiene un curso benigno y el cuadro
clinico tipico es con un inicio stbito de fiebre mayor de 38.52C, cefalea intensa, vémito,



malestar general y signos ds irritacién meningea. Aunque los nifios pueden tener
alteraciones del estado de conciencia, generalmente no hay datos de focalizacién y las
crisis convulsivas son muy raras. Otros datos menos frecuentes son fotofobia, mialgias,
dolor abdominal y exantema, el cual puede ser petequial © morbiliforme. Los nifios
menores de un afo solo presentan fiebre, rechazo al alimento o vomito e irritabilidad, con
ausencia de signos meningeos. Se ha observado ataxia, paresia o pardlisis leve pero los
casos son esporadicos y la recuperacién generalmente total (4,5).

En la evaluacién de! LCR la cuenta de lsucocitos pusde variar desde cero hasta varios
miles de células, siendo el promedio generalmente de 50 a 500, no obstante se han llegado
a reportar casos de mas de 5000 células (13). Estudios realizados refieren que durante
los primeros dos dias de la enfermedad hay predominio de los leucocitos
polimorfonucleares (PMN}. Una segunda puncién lumbar realizada a las 6-8 horas de la
primera, muestra una desviacién de los PMN a linfocitos hasta en un 87% de Ios casos,
y cuando se realiza entre 12 a 72 horas el porcentaje aumenta hasta un 94% (14-16). La
utilizacién de antibléticos durante el intervalo de las dos punciones lumbares, no modifica
el resultado de la segunda puncién lumbar (5). La concentracién de proteinas
generalmente es normal aunque pueads estar elevada, incluso en forma importante en
algunos casos. La concentracién de glucosa en el LCRYy la relacién glicemia/glucorraquia
son gensralmente normales, o sea, mayor de 40 mg/dl y mayor del 50% respectivamente,
sin embargo se han reportado casos en el que la cifra total de giucosa o la relacién
glicemia/glucorraquia estan disminuidas (3,17). La cuenta de leucocitos en la biometria
hemética completa (BHC) no es de utilidad en el diagndstico de la enfermedad (6).
Actualments existen también métodos seroldgicos para ta identificacion de estos agentes
virales como fa neutralizacién de anticuerpos, ELISA y la contrainmunoelectroforesis fa
cual ha demostrado mejores resuitados (18-20). El método diagnéstico de certeza es el
aislamiento del virus, lo cual generaimente se logra de cultivo LCR y heces, aunque
requiere de una tecnologfa avanzada que no esta disponible con facilidad en nuestro
medio (6). La reaccidn de polimerasa en cadena (PCR) que amplifica la secusncia de
4cidos nucleicos virales, parece ser un método diagndstico mas répido y sensible que las



pruebas serolSgicas, incluso mejor que los cultivos virales, no obstante su sensibllidad y
especificidad no estan bien comprobados (21).

El principal diagndstico diferencial es con meningitis bacteriana, siendo a veces dificil
debido a que los signos y sintomas pueden ser muy severos y tener el LCR inicial una
cuenta elevada de leucocitos con praedominio de PMN y/o hipoglucorraquia, por [o que la
decisién de administrar antibiéticos debe basarse en el estado ciinico del paciente, su
edad, los hallazgos quse se encuentran en la exploracién fisica y tomar en cuenta también
la epidemiologfa (16-17). Posteriormente segiin la evolucién del paciente (que en la
meningitis viral generalmente es benigna con una recuperacién en 2 a 3 dias), a el
resuftado de la segunda puncién lumbar y el resultado obtenido de los cultivos para
bacterias se decide el retiro de antibiéticos. Dentro del diagnéstico diferencial deben
considerarse también otros agentes infecciosos como espiroquetas, micobacterias
principalmente M. tuberculosis, hongos, micoplasma, protozoarios y rickettsias, La
intoxicacion por plomo, infiltracién tumoral metastética, uso de antibiéticos y agentes
alquilantes e Inyecclones intratecales de medios de contraste son situaciones que pueden
producir sintomas similares (3,4).

Ahora bien, aunque en la mayoria de los casos la enfermedad tiene una evolucion benigna
y sin secuelas, los nifos menores de un afio y los que presentan concomitantemente
agamaglobulinemia tienen un riesgo especial. Se han reportado casos de recien nacidos
que fallecieron por miocarditis secundaria a infeccidn por coxsackievirus del grupo B, asl
como también el ECHOvirus ha ocasionado muerte por necrosis hepética e infeccién
diseminada en este grupo de pacientes (22-24). Otros estudios han demostrado que los
pacientes con agamaglobulinemia son incapaces de erradicar a los enterovirus del SNC,
persistiendo con la infeccién por varios afios y en algunos casos con deterioro progresivo
del SNC (25-26). Estudios de seguimiento a nifios menores de un afio que tuvieron
meningitis por enterovirus, revelan que pueden tener alteracionss neuroldgicas
principalmente en el &rea del lenguaje (27,28).



METODOLOGIA

Se revisaron los expedientes clinicos de todos los pacientes que reunieron los criterios
para el diagndstico de meningoencefalitis viral, los datos a analizar se recolectaron en una
hola especlalimente diseiiada para este fin (Hoja de Recoleccion de Datos).

Atodos los pacientes se les tomé BHC, determinacién de glucosa sérica y se les realizd
una puncién lumbar, enviandose musstras para anélisis del citoquimica, tincion de Gram,
coaglutinaci6n y cultivo para bacterias. Cuando en el citoquimico det LCR habia
predominio de PMN y/o hipoglucorraquia se realizé una segunda puncién lumbar con una
diferencia de 6 a 8 horas, con el objeto de evaluar cambios en el andlisis citoquimico
orlentadores a etiologia viral o bacteriana. También se tomaron musestras de exudado
faringeo, orina y de materia fecal para aisiamiento viral,

Las muestras de sangre para BHC, glicemia y el examen citoquimico del LCR se realizaron
en el laboratorio de urgencias del INP, mientras que los cultivos para bacterias del LCR
se realizaron en el laboratorio de Bacteriologfa. La identificacidn det virus por el cultivo y
serologia se realizd en el Instituto Nacional de Referencia Epidemiolégica (INDRE) en .
muestras de LCR, haces, orina y exudado faringeo.

ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS DATOS

Para el analisis estadistico se utilizaron técnicas estadisticas descriptivas para la
presentacion tabular y gréficas (media mediana, histogramas y gréficas de éreas de las
variables en estudio). Se utiliz6 la prueba de X2 de Pearson para frecuencias lineales.



MATERIAL Y METODOS

Poblaclén Objetivo:

Se tomar& como poblacién objetivo a todos los nifios de 1 mes a 17 afios de edad que
acudieron al servicio de urgenclas del INP durante el periodo comprendido del 1ro. de
marzo al 31 de julio de 1992 y con el diagnostico de meningitis viral.

Definiciones Operacionales:

1. Meningitis Viral: Para propdsito del sstudio, un caso de meningitis viral se definid
como una enfermedad del SNC de inicio stibito manifestado por fiebre, cefalea,
vémitos y datos de irritacién meningea como rigidez de nuca, Kerning y/o
Brudzinski, ademés de tener un citoquimico del LCR sugestivo de meningitis
viral.

2. Caracteristicas del LCR de Meningitis Viral: El clésica reporte del citoquimico de
unameningitis viral incluye: aspectode agua de roca, sin pelicula, con proteinas
normales o ligeramente elevadas (de 50 a 150 mg/dl), con glucorraquia normal
mayor del 50% de la glicemla, ademés de tener celularidad de 50 a 500 célutas
con predominio de linfocitos. Sin embargo, ya en varios reportes se ha
documentado que en algunos tipos de meningitis viral como las producidas
por enterovirus, coriomeningitis linfocftica, parotiditis y herpes virus puede
haber hipoglucorraquia (3) o haber una cuenta elevada de células, incluso
arriba de 5000 y con predominio de PMN en los primeros dos dias de la
evolucion de la enfermedad (13,16).



Criterios de Inclusién:

1. Nifios de 1 mes a 17 afios de edad con diagnéstico clinico de meningitis viral.

2. Citoquimico del LCR sugsstivo de meningoencefalitis viral o normal pero con
aislamiento viral,

3. Frotis, Coaglutinacién y cuttivo del LCR negativo para bacterias.

Criterlos de Excluslén:

1. Malformaciones del SNC

2. LCR traumético



RESULTADOS

Se revisaron los expedientes clinicos de 132 pacientes que ingresaron al Departamento
de Infectologfa del Instituto Nacional de Pediatria (INP) del 1ro. de Abrit al 31 de Julio de
1993 con el diagnéstico de menigitis viral. Del total de pacientes se excluyeron 8, de los
cuales 7 tenfan PL traumatica y 1 con malformaciones congénitas del SNC, por lo que
solo 124 pacientes se Incluyeron en el andlisis.

Insertando las frecuencias observadas con respecto a los datos estadisticos de meningitis
viral del INP, puede observarse que a partir de abril existe una elevacién de la frecuencia
esperada, coincidiendo con el pico méximo. Posteriormente se observa una frecuencia
descendente hasta el mes de agosto qus alcanza la asintota con frecuencias similares &l
resto del afio. Esta frecuencia analizada mediante la X? de Pearson, en el supuesto terico
de frecuencias linealmente iguales, es significativa buscar la diferencia (0.0001), (Fig. 1).
El rango de edad de los pacientes fué de 2 meses a 15.6 afios con una mediana de 6
afios, con franco dominio en pacientes escolares (46%), (Fig. 2). Se observé leve
predominio del sexo masculino con una relacién de 1:1.2.

£n la mayorfa de los nifios la enfermedad se manifestd principalmente por fiebre (92%)
debajo gradoy corte duracién, vémito (88%) y cefalea (80%) (Tabla 1). Se encontré rigidez
de nuca en 55 pacientss (44%) y crisis convulsivas solo en 9 (7%), de las cuales 8 fueron
generalizadas y solo un paciente de 9 messs de edad presenté una crisis convulsiva focal
con desviacién de la mirada.

Los hallazgos de !a biometria hemética mostraron amplias variaciones con una mediana
deleucacitos de 10,000 (4,400-26,400) con predominio de PMN en la mayoria de los casos
(Tabla 2). £l recuento de células en el citoquimico del LCR se muestra en latabla 3, enla
que se observa una mediana de 75 células con rango de 1 a 1375, y en el 81% de los



casos la celularidad fué menor de 500 céls/mm®. La cuenta diferencial de leucocitos
demostréd predominio de células mononucleares en 71% de los casos y un franco
predominio de PMN an el 29%. Como se observa en la Fig. 3, ain cuando la PL se realiz6
dentro de las primeras 24 horas de iniclada la enfermedad el porcentaje de PMN fué bajo
con una mediana de 37% (0-96%). La cifra de proteinas fué normal (40 mg/di o menos)
en 85 casos (69%), moderadamente elevada (40 a 80 mg/dl) en 31 (25%) y muy elevada
{mayor de 80 mg/d!) en 8 casos (6%). Se encontraron niveles bajos de giucosa (menor
de 40 mg/d) solo en dos pacientes.

A 42 pacientes se les realizd una segunda PL (Tabla 4) y se encontr6 que en la mayoria
de los casos, incluso en los que se realizd la puncidn en las primeras 8 horas, hubo viraje
de leucocitos PMN a mononucleares.

Se les realizé cultivo viral a 87 pacientes en muestras de LCR, heces, orina y exudado
faringeo, encontrandose positivo en 55 pacientas (63%) y en todos los casos se identificé
unicamente ECHOvirus 30 (Fig. 4). El principal sitio de aislamiento fué de heces en 38
pacientes (69%), seguido de orina en 24 (43%), y en LCRy exudado faringeo solo se aislé
en dos pacientes respectivamente. En 10 pacientes se encontrd cultivo viral positivo tanto
8N heces como en orina, y en un paciente fué positivo en heces, orinay exudado faringeo.
El cultivo para bacterias en LCR fué negativo en todos los casos.

Todos los pacientes tuvieron una evolucién satisfactoria con resolucién de su cuadro
clinico de 24 a 72 horas, con un promedio de hospitalizacién de 2.3 dias. No se
presentaron complicaciones ni defunciones durante este brote epidémico.



TABLA 1
Signas y Sintomas presentes en pacientes con

Heningitis por ECHOvirus 30

s Pacientes
: VSigno 0 Sintoma Yo. @
Fiebre 114 {92)
Yénito 110 (89)
Cefalea 9 (80)
Signos Meningeos 55 (44)
Irritabilidad 50 (40)
Hiperrefiexia 37 {30)
Somnolencia 36 (29
Fotofobia 12 9)
Crisis Convulsivas 9 (03]
Exantema 5 @)
Fontanela Anterior 4 (3)
abombada




TABLA 2

Caracteristicas de la blometria hematica en 124 pacientes

con Meningitis por ECHOvirus 30

Tipo Celular Mediana Rango
Leucocitos/ms 10,100 4,400 - 26,400
Neutrdfilos % 7 9-98
Linfécitos T 0 -9
Bandas 2 0 0-7




TABLA 3

Caracter [sticas de! Liquido Cefalorraquideo en 124 pacientes

con Meningitis por ECHOVirus 30

Caracter Isticas del
Liquido Cefalorraquideo Nediana Rango
Leucoc] tos/mma 75 1 - 1357
Neutrdfilos T 37 0-9%
Linfdcitos T 63 4 - 100
Glucosa mg/d| 63 29 - {15
Proteinas mg/d| 3 8-1n




TABLA 4

Caracter isticas Clinicas y de Laboratorio de 42 pacientes con

Meningitis por ECHO 30

INTERVALO ENTRE
LAS DOS PUNCIOKES

DURACICH DE LA ENF.
ANTES DE LA PRINERA

PRIMERA PUNCION LUKBAR

SEGUNDA PUNCION LUKBAR

LUMBARES  (HORAS) | PUMCION LWBAR (DIAS) | CELS. TOT (m’) (Ul CELS. T0T (m’) PN T
8 (3" 1.8° 1.7 257.7 21982 | s6.70 265 ) e luze | w510
12 (3)° 14l 82,3 2 98.4 51,0 1 18.2 4.0 1255 30.3 11,2
u (3 0.7 205 3543 24053 | 60.6248.0 § 418,01 2867 | 343378
Y36 (4 11207 72,0 £ 305.3 | 5.7 I 2.0 93,21 4.7 8.2° 4.2

* REPRESENTA EL NUMERO DE PACIENTES
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Distribucion por Edad y Sexo de 124 pacientes

con Meningitis por Enterovirus

Fig. 2
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Sitio de Aislamiento de ECHOvirus 30
en 124 pacientes con Meningitis
Fig. 4
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DISCUSION

En nuestro pais se desconoce la frecuencia real de casos de meningitis viral en la
poblacién. En el INP laincidencia promedio en los Gitimos 5 afios fué de 33 casos por afio
(29), similar a lo reportado por el Hospital Infantil de México (HIM) (30), un hospital de 3er.
nivel con caracteristicas similares al INP, quienes tuvieron una incidencia de 37 casos
promedio por afio de meningitis aséptica. En la literatura se reporta una frecuencia de
8.8/100,000 casos en nifios menores de 16 afios con meningitis aséptica (31). No obstante
su frecuencia real es dificil de establecer debido fundamentaimente a las diferencias en
los criterios diagndsticos.

En abrit de 1992 se observé en diferentes instituciones de salud de fa ciudad de México
unincremento de casos de meningitis aséptica en la poblacién pediatrica, que se extendié
hasta finales de julio del mismo afio, constituyendo un brote epidémico.

Durante este periodo ingresaron 124 pacientes, cifra muy superior a lo reportado en los
Gltimos cinco afios, y estos fueron incluidos para el andlisis. Se encontré discreto
predominio del sexo masculino, similar a o reportado por otros autores (30). El grupo de
edad més afectado fué el de los escolares a diferencia de lo reportado por el HIM en donde
predomind en el de los preescolares. En los diferentes reportes la mayoria de los brotes
son enindividuos jGvenes generalmente menores de 25 afios, los que constituyen sl grupo
susceptible, probablemente por falta de contacto con los serotipos causantes de la
patologfa. Este brote de meningitis viral se presenté en las estaciones de primavera y
verano, como S8 reporta en casi todas las epidemias por enterovirus.

La evoluvién de la afeccién a SNC fus benigna en todos los casos con remision de la
sintomatologfa en las primeras 48 horas sin evidencia de secuelas neuroldgicas (fesién
auditiva y afeccion motora) a los 6 meses de seguimiento, inclusive en aquelios pacientes



menores de un afio de edad, grupo en el que con mayor frecuencia se reportan secuslas
neuroldglicas permanentes (27). El curso benigno de lainfeccién en SNC por enterovirus,
inclusive en nifios muy pequenos se ha considerado secundaria probablemente a la baja
virulencia o a la afecclén fundamentaimente de meninges sin diseminacion a tejido
cerebral. Solo en el 7% de los pacientes se presentaron crisis convulsivas en el curso de
la enfermedad que se resolvieron durante el internamiento y ninglin paciente requirié
continuar con tratamiento anticonvulsivo.

Los hallazgos en la biometria hemética tisnen amplias variaciones y no son Utiles para el
diagnéstico diferencial de meningitis bacteriana. Los hallazgos en el LCR fueron tipicos
de proceso viral en la mayoria de los casos y solo en el 9% de éstos la celularidad fué
mayor de 500, lo que es poco frecuente en casos de meningitis viral y se observa
principalmente en el contexto de enfermedad epidémica, en una tercera parte se encontrd
franco predominio de polimorfonucleares que se observa con frecuencia en etapas
tempranas de fa enfermedad. La hipoglucorraquia solo se presenté en 2 casos y en el 6%
hubo presencia de protelnas muy elevadas, lo que hizo dificil diferenciarlo en etapa inicial
de una meningitis bacteriana, hasta ia recuperacién del virus.

Allgual que lo reportado por Feigin y Shackieford (14} una segunda PL es de utilidad en
el diagnéstico diferencial de meningitis viral con meningitis bacteriana en fase iniciat, ya
que en la gran mayoria de los casos se observa viraje de PMN a mononucleares aun si
la segunda PL se resliza en las siguientes 8 horas de la inicial. Se observd que en el 12%
de los casos persisti® predominio de PMN aln a las 48 horas de evolucién del
padecimiento, hallazgo reportado también por otros autores, no obstante la mejoria clinica
y el curso benigno son mas caracteristicas de una infeccion viral que de un proceso
bacteriano.

Se confirmé el diagndstico de meningoencefalitis viral por aislamiento del virus en el 63%
de los casos principalments de materia fecal, similar a lo reportado por otros autores y en
contrasts alo mencionado en la literatura, el porcentaje de aislamiento en nasofaringe fué



menor. Es interesante hacer notar que en este estudio de identificacién del virus en
muestras de orina fué elevado y aunque este recurso no se menciona frecuentemente en
fa literatura, debldo & su accesibilidad pudiera emplearse en estudios futuros como otro
sitio para identificacion viral. En otros estudios se propone que el cultivo viral en muestras
de suero también es de utilidad en el diagndstico de enfermedades agudas por enterovirus
(32).

Los avances recientes en las técnicas de cuitivo viral han hecho posible la deteccién rapida
y segura de snterovirus, que es la causa mas frecuente de meningitis aséptica. €l costo
del cultivo viral se justifica por el beneficio que obtienen los pacientes al conocer con
certeza la etiologia viral del proceso meningeo, lo que redunda en una répida suspensién
de antibidticos, menor nimero de dias de hospitalizacién.
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