
Introducción
La meningitis vírica es un proceso inflamatorio de las me-

ninges de curso clínico rápido y excelente pronóstico, caracte-
rizada por la presentación aguda de síntomas meníngeos, fiebre
y pleocitosis de LCR con cultivos bacteriológicamente estériles.
Dichas meninigitis se engloban dentro del síndrome de menin-
gitis linfocitaria aguda (MLA), también llamada vírica o asépti-
ca indistintamente. Este cuadro incluye entre el 50 y 60 % de las
meninigitis agudas de la infancia. Se presume la etiología víri-
ca cuando no se demuestran otras etiologías, confirmándose só-
lo entre el 11 y el 45 % de los casos(1), aunque este porcentaje ha
ido en aumento en los últimos años y se espera un incremento en
el porcentaje de aislamientos por el mejor rendimiento del culti-
vo viral con la introducción progresiva de nuevas técnicas.

Los agentes causales más frecuentes son los enterovirus, con-
cretamente los Coxsackie B y Echo virus. En los últimos años
ha disminuido de manera significativa las provocadas por el vi-
rus de la parotiditis (probablememte por la vacunación siste-
mática de la población infantil), herpes simple y Coxsackie A.
Es comunmente aceptado que los agentes etiológicos implica-
dos en este síndrome son por orden de frecuencia los Echo vi-
rus 3, 4, 6, 9, 11, 19, 30 y 33; seguidos por los Coxsackie B del
1 al 6 y el virus de la parotiditis(2). Cada uno de ellos presenta
una típica distribución estacional. En el caso de los enterovirus
se describe una mayor frecuencia en los meses de verano - oto-
ño(3).

En nuestro hospital, en el otoño-invierno del 94-95 detecta-
mos un brote epidémico de meningitis aséptica por Echo - 30
que se produjo entre los meses de septiembre a enero. En España,
no hemos encontrado referencias de otros brotes epidémicos por
este agente, por lo que en este trabajo describimos las caracte-
rísticas epidemiológicas, clínicas y analíticas de esta epidemia
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Resumen. Fundamento. En los meses fríos de 1994-1995
detectamos en nuestra área sanitaria un brote epidémico de meningitis
aguda por enterovirus Echo 30 . No se han descrito hasta ahora en
España brotes epidémicos por este virus.

Pacientes y métodos. Revisamos retrospectivamente 46 historias
clínicas de los pacientes ingresados con el diagnóstico de meningitis
linfocitaria aguda entre los meses de septiembre de 1994 y enero de
1995, valorando las características clínicas, epidemiológicas, de
laboratorio y evolutivas del brote.

Resultados. En cuanto a los pacientes existió un predominio en
varones, con una edad media de 6 años y un rango entre 2 y 13. El
síntoma clínico más constante fue la cefalea frontal intensa, existiendo
signos meníngeos sólo en el 50% de los casos. En el LCR se encontró
predominio de PMN en el recuento celular diferencial en el 63% de los
casos; en la mayoría de éstos el tiempo de evolución antes de la punción
lumbar fue inferior a 24 horas. Se realizaron cultivos víricos en LCR,
heces y frotis faríngeos en 16 pacientes, aislándose Echo 30 en 15 casos,
lo que supone un 32,6% sobre el total de los casos.

Conclusiones. En nuestro medio detectamos un brote epidémico de
meningitis vírica por un agente no encontrado con anterioridad en
España, que presentó características epidemiológicas, clínicas y de
laboratorio similares a las de la literatura revisada. Destacar su aparición
en meses fríos, lo que contrasta con lo habitual.
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OUTBREAK OF MENINGITIS CAUSED BY ECHOVIRUS
TYPE 30

Abstract. Objectives: In the cold months of 1994-1995, we
detected in our hospital an epidemic outbreak of acute enteroviral
meningitis caused by echovirus type 30 (Echo 30). Until now, these
outbreaks of viral epidemics had not been detected in Spain.

Patients and methods: We reviewed retrospectively 46 clinical
histories of patients who were admitted to our hospital between
September 1994 and January 1995 with the diagnosis of acute
lymphocytic meningitis, analyzing the clinical outbreak, epidemiological
and laboratory characteristics, and how the outbreak spread.

Results: Regarding the patients, there was a prevalence in males,
with an average age of 6 years and a range of 2 to 13 years of age. The
most constant symptom was severe frontal headache, with signs of
meningitis in only 50% of the cases. In the CSF, we found a
predominance of PMN in the differencial cell count in 63% of the cases,

with the time of evolution before spinal puncture less than 24 hours in
the majority of the patients. Viral cultures were performed on CSF, stool
and throat scrapings in 16 patients with Echo 30 being isolated in 15
cases, which suggests 32.6% of the total cases. 

Conclusions: We detected in our environment an epidemic outbreak
of viral meningitis caused by an agent not found previously in Spain,
which presented epidemiological, clinical and laboratory characteristics
similar to those reported in the literature. Its appearance during the cold
months contrasts to what normally occurs.

Key words: Lymphocytic meningitis. Enterovirus. Echovirus 30.
Epidemiology. Child.



y la comparamos con lo revisado en la literatura.
Pacientes y métodos

Se revisaron retrospectivamente 46 historias clínicas de los
pacientes ingresados en el Servicio de Pediatría del Hospital
Infanta Margarita de Cabra (Córdoba), con el diagnóstico de me-
ningitis linfocitaria aguda entre septiembre de 1994 y enero de
1995.

Utilizamos como criterios diagnósticos un cuadro clínico de
meningismo, pleocitosis en LCR con glucorraquia y proteino-
rraquia normales y cultivos negativos para bacterias.

En el estudio valoramos los siguientes parámetros: datos epi-
demiológicos (sexo, edad, antecedentes personales de interés e
incidencia mensual); síntomas y signos clínicos; datos de labo-
ratorio (hemograma con fórmula, bioquímica sanguínea ele-
mental y LCR incluyendo bioquímica, recuento celular dife-
rencial y cultivos convencionales); evolución clínica, tratamientos
y complicaciones.

Se realizaron cultivos virológicos en 16 casos de heces, 11
de LCR y 2 frotis faríngeos. Estas muestras se enviaron al
Servicio de Microbiología del Hospital Regional “Virgen de las
Nieves “ (Granada) y Servicio de Virología del Centro Nacional
de Microbiología, Virología e Inmunología Sanitarias de
Majadahonda (Madrid) para su cultivo en líneas celulares de fi-
broblastos humanos y posterior tipificación.

El análisis de los datos se realizó con el programa R sigma.
Se consideraron significativos valores de p < 0,05. Los inter-
valos se calculan para un nivel de confianza del 95%.

Resultados
Durante el periodo de septiembre del 94 a enero del 95 in-

gresaron en nuestro Servicio de Pediatría 46 niños afectos de
meningitis aséptica. Este número supone un incremento del 18,5
% con respecto a los 5 años anteriores.

Por meses la máxima incidencia se encontró en diciembre con
17 casos, seguido de octubre y noviembre con 10 cada uno; por
último, en septiembre y enero se encontraron 5 y 4 casos respec-
tivamente. La curva epidemiológica se muestra en la figura 1.

De ellos 33 fueron varones (71%) y 13 mujeres (29%). La
edad media encontrada fue de 6,13 ± 0,42 años (5,28 - 6,98) con
un rango entre 2 y 13 años. Con respecto a los antecedentes per-
sonales, 3 niños presentaron infecciones ORL y 5 de ellos ha-

bían recibido antiobioterapia en los días previos a su ingreso.
Existió convivencia con otros niños afectados de meningitis asép-
tica en 3 de ellos.

Como se aprecia en la figura 2, la mayoría de los niños, un
54,34 % consultaron en las primeras 12 horas de evolución. El
tiempo medio de evolución antes de la consulta fue de 23,8 ±
3,39 horas (16,97- 30,63).

En cuanto a los hallazgos clínicos, el síntoma más constan-
te fue la cefalea frontal muy intensa, seguido de vómitos y fie-
bre. Los signos meníngeos fueron positivos en aproximadamente
el 50 % de los casos. Otros signos como focalidad neurológica
o disminución importante del nivel de conciencia no existieron;
sin embargo, en un porcentaje elevado de pacientes se encon-
traron distintos signos ORL: faringitis en 31 casos (67,3%), mo-
co en cavum en 11 (16,4%) y amigdalitis en 7 (9,4%). Los re-
sultados se detallan en la tabla I.

En cuanto a las exploraciones complementarias en el he-
mograma apareció una media de 11.735 ± 555 leucocitos (10.616-
12.754) y encontramos leucocitosis en el 60,87% de los casos.
Existió neutrofilia de más del 70% en 37 enfermos (80,43%).
En todos los casos la serie roja y plaquetas fueron normales.

En el LCR aparecen glucorraquia y proteinorraquia nor-
males en todos los casos, con reacción de Pandy levemente po-
sitiva en 4 (8,69%). La pleocitosis osciló entre 8 y 670 leuco-
citos, con una media de 131,65 ± 20,3 (90,73 -172,56) . El re-
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Tabla I Meningitis por Echo 30. Hallazgos clínicos

Datos clínicos N %

Cefalea 45 97,8
Vómitos 41 91,8
Fiebre 38 82,6
Rigidez de nuca 26 56,52
S. Brudzinsky 23 50
S. Keming 18 39,13
Somnolencia 3 6,6
Fotofobia 3 6,6
Dolor abdominal 2 3,4
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Figura 1. Curva epidemiológica. 
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Figura 2. Horas de evolución antes de realizar la punción lumbar. 



cuento celular por grupos se muestra en la figura 3.
Hubo predominio de PMN en el recuento celular diferencial

en 29 enfermos (63,04%) y de MN en 17 (36,96%). En los ni-
ños con predominio de PMN en el LCR el tiempo medio de evo-
lución antes de la consulta fue menor que en los de predominio
MN.

Los cultivos bacterianos de LCR fueron negativos en todos
los casos. Se realizó cultivo vírico en 16 muestras de heces y en
2 frotis faríngeos, aislándose Echovirus 30 en 15 y 1 muestra
respectivamente. Se cultivaron 11 LCR y se aisló así mismo
Echo-30 en 6 de ellos. Esto supone un 93,75%, 50% y 54,54%
respectivamente de aislamientos sobre las muestras cultivadas
y un 32,6% sobre el total de casos.

El tiempo medio de ingreso fue de 5,21 ± 0,3 días (4,60 -
5,83) con un rango entre 2 y 12 días. Ningún niño presentó com-
plicaciones durante su ingreso ni secuelas en la revisión a los 15
días.

Discusión
Las meningitis víricas suponen un 50-60% de las meningi-

tis en la infancia. En España, como en otros países la mayoría
son debidas a enterovirus. Sin embargo en nuestro país existen
pocas epidemias descritas de meningitis por enterovirus y nin-
guna en la que el agente causal fuera el Echo 30. Esto contras-
ta con lo que ocurre en otros países(1,4,5) y sobre todo con EE.UU.
en donde este agente empieza a considerarse como el más im-
portante(3,6).

En nuestro Hospital, entre septiembre de 1994 y enero de
1995, detectamos un brote epidémico de meningitis aséptica de
46 casos, lo que supone un aumento significativo con respecto
a años anteriores. Pese a que la mayoría de los casos de menin-
gitis que se producen en la actualidad se encuadran en el grupo
de meningitis linfocitarias agudas o meningitis asépticas, el por-
centaje de ellas en las que se consigue un diagnóstico etiológi-
co preciso es muy escaso, entre un 11 y 45% en la literatura re-
visada(1). Este porcentaje ha ido mejorando en los últimos años,
tanto por los avances técnicos como por el mayor número de
muestras enviadas para cultivo vírico(3,7).

Respecto a la distribución estacional, en nuestro brote la ma-
yoría de los casos se produjeron en los meses de invierno, lo cual
coincide con otros trabajos anteriores(3,8-10), y difiere de la pre-
sentación habitual de los enterovirus, que predominan en los me-
ses cálidos(1,2,4-6,11-13).

En cuanto al mecanismo de transmisión, está aceptado que
es feco-oral(9,13). En nuestra epidemia puede intuirse una rela-
ción entre el principio de ésta y la incorporación de los niños
al curso escolar y el cese de los casos con las vacaciones de
Navidad.

En nuestra epidemia aparece un predominio en varones y
una edad media alrededor de los 6 años, lo que coincide con la
mayoría de los trabajos revisados.(2,4,9,13,14). Respecto a las ca-
racterísticas clínicas coincide con las descritas en otras revi-
siones(5,6,9,13,15), siendo la cefalea frontal muy intensa el síntoma
guía. Sólo aparecieron signos meníngeos en, aproximadamen-
te, la mitad de los casos.

Aunque aparentemente puede existir contradicción al hablar
de meningitis linfocitaria aguda y encontrar un predominio de
PMN en el LCR, éste puede explicarse por la precocidad en la
realización de la punción lumbar ya que éstas se realizaron den-
tro de las primeras 24 horas de evolución en los casos en que en-
contramos más de un 50% de PMN. Pese a que existen diferen-
cias en el porcentaje de PMN en los casos en los que la evolu-
ción fue menor de 24 horas con respecto a los demás, éstas só-
lo fueron estadísticamente significativas cuando el tiempo de
evolución fue inferior a 12 horas (p=0,04). Pensamos que esto
puede ser debido al escaso tamaño de la muestra ya que en las
primeras 24 horas de evolución de las meningitis asépticas pre-
sumiblemente de origen enteroviral se encuentran estos da-
tos(3,16,17). No se realizó una segunda punción lumbar para con-
firmar el viraje del recuento celular diferencial dada la buena
evolución clínica de nuestros casos. Tampoco encontramos di-
ferencias con la literatura revisada en el resto de las caracterís-
ticas del examen del LCR(18,19).

Pese a que el diagnóstico de seguridad sólo existe en los ca-
sos de aislamiento viral en LCR está internacionalmente acep-
tado que el aislamiento en heces y otras muestras, acompaña-
do de clínica sugestiva, se considera “casos compatibles con in-
fección” por el agente aislado(1). Con estos criterios obtuvimos
un 32,6% de aislamientos sobre el total de casos, lo que es muy
similar al de otras epidemias revisadas.

En cuanto al tratamiento recibido, se comenzó con antibio-
terapia empírica con cefotaxima en los casos en los que existía
predominio PMN en el LCR hasta recibir los resultados nega-
tivos del cultivo bacteriano. Este es el manejo que se realiza en
la mayoría de los trabajos revisados(9,10,18). Así mismo, todos los
casos remitieron con reposo, antitérmicos y sueroterapia.

La evolución fue favorable en todos los casos, con un tiem-
po medio de ingreso similar al encontrado en otras epidemias
y curando la mayoría de los niños en 3-4 días. En la revisión a
los quince días del alta, ningún paciente presentó secuelas.

En conclusión, hemos encontrado en nuestra área sanitaria
un brote epidémico de meningitis por enterovirus Echo 30 de
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Figura 3. Pleocitosis de LCR.



características similares a otros descritos en la literatura ex-
cepto en lo que se refiere a la época de presentación. Nuestro
brote apareció en entre septiembre de 1994 y enero de 1995, lo
que contrasta con la típica distribución en meses cálidos de los
enterovirus. No hemos hallado en España ningún brote epidé-
mico descrito por este microrganismo, pese a que es relativa-
mente frecuente en otros países.
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