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RESUMEN 

En la ciudad de México se registró un brote epidémico de meningitis por ECHOvirus 30 

desde abril hasta agosto de 1992. En este estudio se analizó el cuadro clínico y de 

laboratorio de 124 pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatría durante esta 

epidemia. La mediana de edad de los pacientes fué de 6 años (2 meses a 15.6 años) con 

leve predominio en el sexo masculino. Los síntomas más frecuentes fueron fiebre (92%), 

vómito (89%), cefalea (80%) y signos meníngeos (44%). La cuenta de leucocitos en el 

citoquímlco del líquido cefalorraquídeo fué menor de 500 células/mm3 en el 91% de los 

casos, con una mediana de 75 células. Se aisló ECHOvirus 30 en 63% de los casos, 

principalmente de heces y orina. No se presentaron complicaciones durante este brote 

epidémico. 

PALABRAS CLAVE: meningitis, brote epidémico y ECHOvirus 30. 



ABSTRACT 

In Mexico City from april to august of 1992, an outbreak of meningitis dueto ECHO 30 

was detectad. In thls study we analizad lhe cllnlcal course and laboratory findings of 124 

patlents from O to 17 years of age, admltled al lhe Instituto Nacional de Pediatría In México 

city. The mean age was 6 years old (ranga 2 monlhs to 15.6 years) wilh non significativa 

predomlnance In males. The most frecuent clinlcal findings were levar (92°,i,), vomiting 

(89%), headache (BO"A>) and meningeal slgns (44%). WBC in the splnal fluid was less !han 

500 WBC/mm3 In 91% wlth a mean of 75 WBC. ECHOvirus 30 was lsolated in 63% of the 

cases mainly In stool and urine. The course was uneventful In ali children. 



ANTECEDENTES 

El Sistema Nervioso Central (SNC) está relativamente protegido de los procesos 

Infecciosos por medio de estructuras anatómicas, teniendo entonces que el cuero 

cabelludo, el cráneo y las meninges ayudan a prevenir las infecciones que se originan de 

fuentes externas, mientras que la barrera hematoencefálica actua como tal frente a las 

infecciones que se adquieren a través del torrente sanguíneo (1). No obstante, cuando a 

pesar de estos mecanismos de protección se produce Infección del SNC, la evaluación 

inicial debe dirigirse a determinar el sitio anatómico afe~1ado, ya que esto es importante 

tanto para el diagnóstico diferencial, como para determinar el tipo de tratamiento necesario 

y poder predecir la evolución del proceso infeccioso. Aunque algunas infecciones se 

pueden diseminar y afectar a más de un sitio anatómico, característicamente cada 

Infección tiene una localización específica. 

La duramadre está adyacente al cráneo y adherido a el en varios sitios, por lo que 

típicamente 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 subduralos llegan a ser muy grandes 

comportandose como lesiones ocupativas. Las infecciones en estas dos localizaciones 

parameníngeas se asocian casi siempre a una invasión directa de microorganismos 

posterior a un traumatismo, procedimientos neuroquirúrgicos o a infecciones de orificios 

o mucosas adyacentes. Ocasionalmente microorganismos que llegan al torrente 

sanguíneo pueden alojarse en áreas 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 cordón espinal. 

Dentro de los microorganismos capaces de producir meningitis se encuentran los virus, 

bacterias, micoplasmas, microbactarias, hongos y parásitos. 



Estos microorganismos llegan a las meninges a través de la sangre de un foco Inicial de 

replicación, y condicionan enfermedad la cual puede ser aguda, subaguda o crónica, 

dependiendo del agente infeccioso y la respuesta Inmune del huesped. 

La infección del parénquima cerebral puede ser resultado de diseminación por 

contigüedad de una fuente infecciosa (generalmentel una sola lesión generalmente) o por 

diseminación hematógena (siendo en la mayoría de los casos varias lesiones en la mayoría 

de los casos). Las Infecciones bacterianas del parénquima cerebral que se adquieren por 

cualquiera de estas vías, inician como una cerebritls localizada con reblandecimiento, 

inflamación, edema y necrosis focal. Si el proceso continua, los fibroblastos proliferan y 

encapsulan el área infectada. Los síntomas pueden ser secundarios a la destrucción local 

del tejido, pero más frecuentemente son secundarios al edema perilesional y aumento de 

la presión lntracraneana por el efecto do masa que produce esta lesión en expansión. Las 

infecciones virales del parénquima cerebral se manifiestan como encefalitis, la cual puede 

ser focal o difusa. La mayoría de los virus que causan encefalitis llegan al cerebro a través 

del torrente sanguíneo y pueden Infectar directamente a las neuronas o a células gliales 

provocando alteraciones del estado de conciencia, convulsiones o parálisis (2). 

Debido a que los virus tienen la capacidad de infectar tanto a las leptomeninges como al 

parénquima cerebral o ambos, estas Infecciones se manifiestan como meningitis, 

encefaíltis o meningttis. Los términos de meningitis aséptica aguda, meningitis serosa, 

meningitis linfocítlca o poliomielitis no paralítica, son todos términos utilizados 

anteriormente como sinónimos para describir esta enfermedad (3). 

Wallgren (1925) estableció el concepto 'meningitis aséptica' sin conocer la etilogía viral 

de la enfermedad. Posteriormente Rivers y Scott (1935) aislaron el virus de la 

coriomenlngltis linfocítica a partir del líquido cefalorraquídeo (LCR) de dos pacientes con 

meningitis aséptica aguda. Smith, Lennette y Reames (1941) comunicaron el aislamiento 

del virus herpes simple en el cerebro de un bebé de cuatro semanas. En 1947 Dalldort y 

Sickles aislaron las primeras cepas de virus coxsackie a partir de las heces de dos niños 



con "poliomielitis no paralítica". Posteriormente estos virus se subdividieron en los grupos 

A y B. El virus de la parotiditis se aislo por primera vez en el LCR de un paciente con 

meningitis en 1947 por Henley McDougall y en 1949 Enders, Wellery Robins comunicaron 

el descubrimiento del virus ECHO. Es por esto que en 1951 el mismo Wallgren redefinió 

la meningitis aséptica como un síndrome que es probable encontrar en un amplio número 

de enfermedades infecciosas dfferentes (3,4). 

Existen numerosos reportes en la literatura, 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 agente causal, y de estos el 80-90% de los virus identificados 

pertenecen al grupo de los enterovirus. Otros virus como el de parotiditis, arbovirus, 

sarampión, herpes simple y coriomeningitis linfocítlca son aislados, pero menos 

frecuentemente (5-10). 

Los enterovlrus son llamados así ya que su habita! natural está dentro del tracto 

gastrointestinal. Pertenecen a la familia Picornaviridae y consisten en seis grupos: 

poliovirus, coxsackle virus A y B, echovirus, los nuevos serotipos 68 a 71 y el virus de la 

hepatitis A o enterovirus 72. Tienen una distribución mundial con una prevalencia mayor 

durante el verano y el otoño en climas templados. La enfermedad por enterovirus se 

presenta a todas las edades, pero principalmente en menores de 25 años y de estos, los 

niños entre 1 y 4 años son los más frecuentemente afectados. La vía principal de 

transmisión es fecal-oral, pero también se transmite por vía respiratoria. Su entrada al 

organismo es por vía digestiva estableciendose en la orofaringe y el tracto gastrointestinal 

donde se multiplican invadiendo posteriormente ganglios linfáticos y de aquí al torrente 

sanguíneo. El período de incubación es generalmente de 1 a 5 días. Su excresión por 

heces varía de 6 a 8 semanas, mientras que por orofaringe se excreta solo los primeros 

5 a 7 días de la enfermedad (5, 11, 12). 

La Infección del SNC por enterovirus generalmente tiene un curso benigno y el cuadro 

clínico típico es con un Inicio súbito de fiebre mayor de 38.Sl!C, cefalea intensa, vómito, 



malestar general y signos de irritación meníngea. Aunque los niños pueden tener 

alteraciones del estado de conciencia, generalmente no hay datos de localización y las 

crisis convulsivas son muy raras. Otros datos menos frecuentes son fotofobia, mialgias, 

dolor abdominal y exantema, el cual puede ser petequial o morbiliforme. Los niños 

menores de un año solo presentan fiebre, rechazo al alimento o vómito e irritabilidad, con 

ausencia de signos meníngeos. Se ha observado ataxia, paresia o parálisis leve pero los 

casos son esporádicos y la recuperación generalmente total (4,5). 

En la evaluación del LCR la cuenta de leucocitos puede 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 más de 5000 células (13). Estudios realizados refieren que durante 

los primeros dos días de la enfermedad hay predominio de los leucocitos 

polimorfonucleares (PMN). Una segunda punción lumbar realizada a las 6-8 horas de la 

primera, muestra una desviación de los PMN a linfocitos hasta en un 87% de los casos, 

y cuando se realiza entre 12 a 72 horas el porcentaje aumenta hasta un 94% (14-16). La 

utilización de antibióticos durante el intervalo de las dos punciones lumbares, no modifica 

el resultado de la segunda punción lumbar (5). La concentración de proteínas 

generalmente es normal aunque puede estar elevada, incluso en forma importante en 

algunos casos. La concentración de glucosa en el LCR y la relación glicemia/glucorraqula 

son generalmente normales, o sea, mayor de 40 mg/dl y mayor del 50% respectivamente, 

sin embargo se han reportado casos en el qua la cifra total de glucosa o la relación 

glicemia/glucorraquia están disminuidas (3, 17). La cuenta de leucocitos en la biometría 

hemática completa (BHC) no es de utilidad en el diagnóstico de la enfermedad (6). 

Actualmente existen también métodos serológicos para la Identificación de estos agentes 

virales como la neutralización de anticuerpos, ELISA y la contrainmunoelectroforesis la 

cual ha demostrado mejores resultados (18-20). El método diagnóstico de certeza es el 

aislamiento del virus, lo cual generalmente se logra de cultivo LCR y heces, aunque 

requiere de una tecnología avanzada que no esta disponible con facilidad en nuestro 

medio (6). La reacción de polimerasa en cadena (PCR) que amplifica la secuencie de 

ácidos nucleicos virales, parece ser un método diagnóstico.más rápido y sensible que las 



pruebas serológlcas, Incluso mejor que los cultivos virales, no obstante su senslbllldad y 

especificidad no están bien comprobados (21). 

El principal diagnóstico diferencial es con meningitis bacteriana, siendo a veces difícil 

debido a que los signos y sintornas pueden ser muy severos y tener el LCR Inicial una 

cuenta elevada de leucocitos con predominio de PMN y/o hipoglucorraquia, por lo que la 

decisión de administrar antibióticos debe basarse en el estado clínico del paciente, su 

edad, los hallazgos que se encuentran en la exploración física y tornar en cuenta también 

la epidemiología (16-17). Posteriormente según la evolución del paciente (que en la 

meningitis viral generalmente es benigna con una recuperación en 2 a 3 días}, a el 

resultado de la segunda punción lumbar y el resultado obtenido de los cultivos para 

bacterias se decide el retiro de antibióticos. Dentro del diagnóstico diferencial deben 

considerarse también otros agentes infecciosos corno espiroquetas, rnicobacterias 

principalmente M tuberculosis hongos, rnicoplasma, protozoarios y rickettsias. La 

intoxicación por plomo, Infiltración tumoral rnetastática, uso de antibióticos y agentes 

alquilantes e Inyecciones lntratecales de medios de contraste son situaciones que pueden 

producir síntomas similares (3,4). 

Ahora bien, aunque en la mayoría de los casos la enfermedad tiene una evolución benigna 

y sin secuelas, los niños menores de un año y los que presentan concornitanternente 

agarnaglobulinernia tienen un riesgo especial. Se han reportado casos de recien nacidos 

que fallecieron por miocarditis secundaria a infección por coxsackievirus del grupo B, así 

corno también el ECHOvirus ha ocasionado muerte por necrosis hepática e infección 

diseminada en este grupo de pacientes (22·24). Otros estudios han demostrado que los 

pacientes con agarnaglobulinernla son incapaces de erradicar a los enterovirus del SNC, 

persistiendo con la Infección por varios años y en algunos casos con deterioro progresivo 

del SNC (25-26). Estudios de seguimiento a niños menores de un año que tuvieron 

meningitis por enterovirus, revelan que pueden tener alteraciones neurológicas 

principalmente en el área del lenguaje (27,28). 



METODOLOGIA 

Se revisaron los expedientes clínicos de todos los pacientes que reunieron los criterios 

para el diagnóstico de meningoencefalitis viral, los datos a analizar se recolectaron en una 

hoja especialmente diseñada para este fin (Hoja de Recolección de Datos). 

A todos los pacientes se les tomó BHC, determinación de glucosa sérica y se les realizó 

una punción lumbar, enviandose muestras para análisis del cltoquímico, tinción de Gram, 

coaglutinaclón y cultivo para bacterias. Cuando en el cltoquímlco del LCR había 

predominio de PMN y/o hipoglucorraquiase realizó una segunda punción lumbar con una 

diferencia de 6 a B horas, con el objeto de evaluar cambios en el análisis citoquímico 

orientadores a etiología viral o bacteriana. También se tomaron muestras de exudado 

faríngeo, orina y de materia fecal para aislamiento viral. 

Las muestras de sangre para BHC, glicemla y el examen citoquímico 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 Bacteriología. La Identificación del virus por el cultivo y 

serología se realizó en el Instituto Nacional de Referencia Epidemiológica (INORE) en 

muestras de LCR, heces, orina y exudado faríngeo. 

ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS DATOS 

Para el análisis estadístico se utilizaron técnicas estadísticas descriptivas para la 

presentación tabular y gráficas (media mediana, histogramas y gráficas de áreas de las 

variables en estudio). Se utilizó la prueba de X2 de Pearson para frecuencias lineales. 



MATERIAL Y METODOS 

Poblaclón Objetivo: 

Se tomará como población objetivo a todos los niños de 1 mes a 17 años de edad que 

acudieron al seivicio de urgencias del INP durante el período comprendido del 1ro. de 

marzo al 31 de julio de 1992 y con el diagnóstico de meningitis viral. 

Definiciones Operacionales: 

1. Meningitis Viral: Para propósito del estudio, un caso de meningitis viral se definió 

como una enfermedad del SNC de Inicio súbito manifestado por fiebre, cefalea, 

vómitos y datos de irritación meníngea como rigidez de nuca, Kernlng y/o 

Brudzinskl, además de tener un cltoquímlco del LCR sugestivo de meningitis 

viral. 

2. Características del LCR de Meningitis Viral: El clásico reporte del citoquímico de 

una meningitis viral incluye: aspecto de agua de roca, sin película, con proteínas 

normales o ligeramente elevadas (de 50 a 150 mg/dl), con glucorraquia normal 

mayor del 50% de la glicemla, además de tener celularidad de 50 a 500 células 

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, corlomeningitis linfocítica, parotiditis y herpes virus puede 

haber hlpoglucorraquia (3) o haber una cuenta elevada de células, Incluso 

arriba de 5000 y con predominio de PMN en los primeros dos días de la 

evolución de la enfermedad (13,16). 



Criterios de Inclusión: 

1. Niños de 1 mes a 17 años de edad con diagnóstico clínico de meningitis viral. 

2. Citoquímlco del LCR sugestivo de meningoencefalitis viral o normal pero con 

aislamiento viral. 

3. Frotis, Coaglutinaclón y cultivo del LCR negativo para bacterias. 

Criterios de Exclusión: 

1. Malformaciones del SNC 

2. LCR traumático 



RESULTADOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de 132 pacientes que Ingresaron al Departamento 

de lnfectología del Instituto Nacional de Pediatría (INP) del 1ro. de Abril al 31 de Julio de 

1993 con el diagnóstico de menlgitis viral. Del total de pacientes se excluyeron 8, de los 

cuales 7 tenían PL traumática y 1 con malformaciones congénitas del SNC, por lo que 

solo 124 pacientes se Incluyeron en el análisis. 

Insertando les frecuencias observadas con respecto a los datos estadísticos de meningitis 

viral del INP, puede observarse que a partir de abril existe una elevación de la frecuencia 

esperada, coincidiendo con el pico máximo. Posteriormente se observa una frecuencia 

descendente hasta el mes de agosto que alcanza la asíntota con frecuencias similares al 

resto del año. Esta frecuencia analizada mediante la X2 de Pearson, en el supuesto teórico 

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 años con una mediana de 6 

años, con franco dominio en pacientes escolares (46%). (Fig. 2). Se observó leve 

predominio del sexo masculino con una relación de 1 :1.2. 

En la mayoría de los niños la enfermedad se manifestó principalmente por fiebre (92%) 

de bajo grado y corta duración, vómito (89%) y cefalea (80%) (Tabla 1). Se encontró rigidez 

de nuca en 55 pacientes (44%) y crisis convulsivas solo en 9 (7%), de las cuales 8 fueron 

generalizadas y solo un paciente de 9 meses de edad presentó una crisis convulsiva focal 

con desviación de la mirada. 

Los hallazgos de la blometría hemática mostraron amplias variaciones con una mediana 

de leucocitos de 10,000 (4,400-26,400) con predominio de PMN en la mayoría de los casos 

(Tabla 2). El recuento de células en el citoquímico del LCR se muestra en la tabla 3, en la 

que se observa una mediana de 75 células con rango de 1 a 1375, y en el 91% de los 



casos la celularidad fué menor de 500 céls/rnrn3. La cuenta diferencial de leucocitos 

demostró predominio de células rnononucleares en 71% de los casos y un franco 

predominio de PMN en el 29%. Corno se observa en la Fig. 3, aún cuando la PL se realizó 

dentro de las primeras 24 horas de iniciada la enfermedad el porcentaje de PMN fué bajo 

con una mediana de 37% (0·96%). La cifra de proteínas fué normal (40 rng/dl o menos) 

en 85 casos (69%), moderadamente elevada (40 a 80 rng/dl) en 31 (25%) y muy elevada 

(mayor de 80 rng/dl) en 8 casos (6%). Se encontraron niveles bajos de glucosa (menor 

de 40 rng/dl) solo en dos pacientes. 

A 42 pacientes se les realizó una segunda PL (Tabla 4) y se encontró que en la mayoría 

de los casos, incluso en los que se realizó la punción en las primeras 8 horas, hubo viraje 

de leucocitos PMN a mononucleares. 

Se les realizó cultivo viral a 87 pacientes en muestras de LCR, heces, orina y exudado 

faríngeo, encontrándose positivo en 55 pacientes (63%) y en todos los casos se Identificó 

únicamente ECHOvirus 30 (Fig. 4). El principal sitio de aislamiento fué de heces en 38 

pacientes (69%), seguido de orina en 24 (43%), y en LCR y exudado faríngeo solo se aisló 

en dos pacientes respectivamente. En 10 pacientes se encontró cultivo viral positivo tanto 

en heces corno en orina, y en un paciente fué positivo en heces, orina y exudado faríngeo. 

El cultivo para bacterias en LCR fué negativo en todos los casos. 

Todos los pacientes tuvieron una evolución satisfactoria con resolución de su cuadro 

clínico de 24 a 72 horas, con un promedio de hospitalización de 2.3 días. No se 

presentaron complicaciones ni defunciones durante este brote epidémico. 



TABLA 1 

Signos y Síntooias presentes en pacientes con 

Meningitis por ECHOvlrus 30 

Pacientes 
Signo o Slntoma 

No. (%} 

Fiebre 114 (9Z} 

Vómito 110 (69) 

Cefalea 99 (00) 

Signos Meníngeos SS (44) 

Irritabilidad so (40) 

Hlperreflexla 37 (30) 

Samlencla 36 (19) 

Fotofobia 11 (9) 

Crisis Conwlsivas 9 (7) 

Exanteir.a 5 (4) 

Fontanela Anterior 4 (3) 

abombada 



TABLA 2 

Caracterlsllcas de la blometrla hemátlca en 114 pacientes 

con Meningitis por ECHOvirus 30 

Tipo Celular Mediana Rango 

Leucoc 1 tos/m, 10,100 4,'IOO - 16,'IOO 

Neutrófllos % 77 9-98 

llnfócitos % 10 1-91 

Bandas % o 0-7 



TABLA 3 

Características del Liquido Cefalorraqufdec en 114 pacientes 

con Meningitis por ECHOvirus 30 

Caracter rslicas del 

Liquido Cefalorraquldec 
Mediana Rango 

leucocltos/m1 75 1 • 1357 

Neutrófllos l 37 o. 96 

Llnfóeltos % 63 4 • IDO 

Glucosa mg/dl 63 19. 115 

Proteínas mg/dl 31 8. 171 



TABLA 4 

Caracler fsllcas Clfn\cas y de Laboratorio de 4Z pacientes con 

Meningitis por ECill 30 

lNTERVAlO ENTRE DURAC!Oli DE LA ENF, 
PRIMERA P\lllCION llll6AR SEGUNDA PUllCION lllllBAR 

LAS DOS PUNCIOOES ANTES DE LA PRIMERA 
llllBARES (HORAS) PUllCIDll llMBAR (DIAS) CELS. TOT (lllJI') PIOl 1 CELS. TOT (m') PIOl l 

8 (ll). 1.8 '. 1.7 117.7 '. 198.1 56.7: 26.5 m.1:111.1 30.S '. 11.0 

11 (3)" 1.4'. l.I 81.l '. 98.4 SI.O'. 18.1 '10.0: 15.5 30.3 '. 17.1 

14 (3)" 0.7 '. 0.5 354.3 : '105.3 6J.6 : 48.0 418.0 : 186.7 34.3 '. 37.8 

) 36 (4). 1.1 : 0.7 171.0 '. 305.3 57.7 '. 16.1 93.1 '. 43.7 8.1 '. 4.1 

• REPRESENTA El NIMERO DE PACIENTES 
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Distribución mensual de Meningitis viral 
en el INP en 1992 
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Distribución por Edad y Sexo de 124 pacientes 
con Meningitis por Enterovirus 
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Fig. 3 

PORCENTAJE DE PMN EN LCR EN RELACION 
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DISCUSION 

En nuestro país se desconoce la frecuencia real de casos de meningitis viral en la 

población. En el INP la Incidencia promedio en los últimos 5 años fué de 33 casos por año 

(29), similar a lo reportado por el Hospital Infantil de México (HIM) (30), un hospital de 3er. 

nivel con características similares al INP, quienes tuvieron una incidencia de 37 casos 

promedio por año de meningitis aséptica. En la literatura se reporta una frecuencia de 

8.8/100,000 casos en niños menores de 16 años con meningitis aséptica (31 ). No obstante 

su frecuencia real es difícil de establecer debido fundamentalmente a las diferencias en 

los criterios diagnósticos. 

En abril de 1992 se observó en diferentes instituciones de salud de la ciudad de México 

un Incremento de casos de meningitis aséptica en la población pediatrica, que se extendió 

hasta finales de julio del mismo año, constituyendo un brote epidémico. 

Durante este período ingresaron 124 pacientes, cifra muy superior a lo reportado en los 

últimos cinco años, y estos fueron incluidos para el análisis. Se encontró discreto 

predominio del sexo masculino, similar a lo reportado por otros autores (30). El grupo de 

edad más afectado fué el de los escolares a diferencia de lo reportado por el HIM en donde 

predominó en el de los preescolares. En los diferentes reportes la mayoría de los brotes 

son en Individuos jóvenes generalmente menores de 25 años, los que constituyen el grupo 

susceptible, probablemente por falta de contacto con los serotipos causantes de la 

patología. Este brote de meningitis viral se presentó en las estaciones de primavera y 

verano, como se reporta en casi todas las epidemias por enterovirus. 

La evoluvión de la afección a SNC fué benigna en todos los casos con remisión de la 

sintomatología en las primeras 48 horas sin evidencia de secuelas neurológicas (lesión 

auditiva y afección motora) a los 6 meses de seguimiento, inclusive en aquellos pacientes 



menores de un año de edad, grupo en el que con mayor frecuencia se reportan secuelas 

neurológicas permanentes (27). El curso benigno de la Infección en SNC por enterovirus, 

Inclusive en niños muy pequeños se ha considerado secundaria probablemente a la baja 

virulencia o a la afección fundamentalmente de meninges sin diseminación 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 ningún paciente requirió 

continuar con tratamiento anticonvulsivo. 

Los hallazgos en la biometría hemática tienen amplias variaciones y no son útiles para el 

diagnóstico diferencial da meningitis bacteriana. Los hallazgos en al LCR fueron típicos 

da proceso viral en la mayorla 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 encontró 

franco predominio de polimortonucleares que se observa con frecuencia en etapas 

tempranas de la enfermedad. La hipoglucorraquia solo se presentó en 2 casos y en el 6% 

hubo presencia da proteínas muy elevadas, lo que hizo difícil diferenciarlo en etapa Inicial 

de una meningitis bacteriana, hasta la recuperación del virus. 

Al Igual que lo reportado por Feigln y Shackleford (14) una segunda PL es de utilidad en 

el diagnóstico diferencial de meningitis viral con meningitis bacteriana en fase inicial, ya 

que en la gran mayoría de los casos se observa viraje de PMN a mononucleares aun si 

la segunda PL se realiza en las siguientes B horas de la inicial. Se observó que en el 12% 

de los casos persistió predominio de PMN aún a las 48 horas de evolución del 

padecimiento, hallazgo reportado también por otros autores, no obstante la mejoría clínica 

y el curso benigno son más características de una infección viral que de un proceso 

bacteriano. 

Se confirmó el diagnóstico de meningoencefalitis viral por aislamiento del virus en el 63% 

de los casos principalmente de materia fecal, simílar a lo reportado por otros autores y en 

contraste a lo mencionado en la literatura, el porcentaje de aislamiento en nasofaringe fuá 



menor. Es interesante hacer notar que en este estudio de Identificación del virus en 

muestras de orina fué elevado y aunque este recurso no se menciona frecuentemente en 

la literatura, debido u su accesibilidad pudiera emplearse en estudios futuros como otro 

sitio para Identificación viral. En otros estudios se propone que el cultivo viral en muestras 

de suero también es de utilidad en el diagnóstico de enfermedades agudas por enterovirus 

(32). 

Los avances recientes en las técnicas de cultivo viral han hecho posible la detección rápida 

y segura de enterovirus, que es la causa más frecuente de meningitis aséptica. El costo 

del cultivo viral se justifica por el beneficio que obtienen los pacientes al conocer con 

certeza la etiología viral del proceso meníngeo, lo que redunda en una rápida suspensión 

de antibióticos, menor número de días de hospitalización. 
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