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RESUMEN	

Antecedentes:	 	La	neuroinfección	es	una	de	 las	enfermedades	en	 las	que	el	avance	de	 la	ciencia	
médica	ha	 tenido	un	gran	 impacto.	Ha	pasado	de	 ser	aquella	 “fiebre	 cerebroespinal	 epidémica”	
casi	 siempre	 fatal	 en	 la	 primera	 década	 de	 1800,	 al	 grupo	 de	 enfermedades	 que	 hoy	 en	 día	
conocemos	en	conjunto	como	neuroinfección,	con	una	mortalidad	que	va	del	3	al	37%	en	general.	
Algunos	factores	que	se	asocian	a	desenlace	clínico	adverso	han	sido	descrito	en	estudios	previos,	
sin	embargo	estos	factores	no	han	sido	estudiados	en	pacientes	Mexicanos.		
	
Objetivo:	Describir	la	frecuencia	de	los	factores	pronósticos	asociados	a	desenlace	clínico	adverso,	
ya	sea	déficit	neurológico	al	egreso	(anormalidades	cerebrales,	alteración	de	nervios	craneales	o	
deterioro	 cognitivo),	 o	 muerte	 en	 pacientes	 con	 diagnóstico	 de	 neuroinfección	 aguda	
hospitalizados	en	nuestro	servicio,	además	de	conocer	otras	características	clínicas,	de	laboratorio	
y	de	imagen	en	los	mismos	pacientes.	
	
Materiales	y	métodos:	Estudio	observacional	descriptivo,	retrospectivo	y	transversal.	Se	revisaron	
los	 expedientes	 de	 73	 pacientes	 hospitalizados	 en	 el	 servicio	 de	Medicina	 Interna	 del	 Hospital	
General	 “Dr.	Manuel	Gea	González”	 entre	 el	 1º	 de	 Enero	 de	 2010	 hasta	 el	 31	 de	Diciembre	 de	
2015.	
	
Resultados:	Se	obtuvieron	un	total	de	73	expedientes,	53	(71%)	correspondieron	a	pacientes	del	
sexo	masculino,	 la	media	 de	 edad	 fue	 de	 36.4	 años	 ±	 11.8,	 las	 comorbilidades	más	 frecuentes	
fueron	infección	por	VIH	en	30	pacientes	(41%)	y	diabetes	mellitus	en	15	pacientes	(21%).	De	los	
casos	 estudiados,	 el	 diagnóstico	 clínico	 correspondió	 a	 encefalitis	 viral	 en	 21	 pacientes	 (28.8%),	
seguido	de	meningitis	bacteriana	en	18	pacientes	(24.6%),	meningitis	tuberculosa	en	12	pacientes	
(16.4%),	 criptococosis	 meníngea	 en	 9	 pacientes	 (12.3%),	 neurosífilis	 en	 5	 pacientes	 (6.9%),	
neurocisticercosis	 en	 3	 pacientes	 (4.1%)	 y	 finalmente	 absceso	 cerebral	 en	 1	 paciente	 (1.4%).	 En	
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cuanto	 a	 desenlaces,	 16	 pacientes	 fueron	 egresados	 con	 anormalidades	 cerebrales	 (21.9%),	 5	
pacientes	 (6.8%)	 desarrollaron	 alteración	 de	 nervios	 craneales	 y	 3	 pacientes	 tuvieron	 deterioro	
cognitivo	(4.1%);	7	pacientes	fallecieron	(9.5%).	De	los	factores	de	riesgo	estudiados	se	encontró	
que,	 para	 anormalidades	 cerebrales	 al	 egreso	 los	 factores	 de	 riesgo	 asociados	 son	 hallazgos	
anormales	 por	 imagen	 (RR=10.79	 [IC=1.5-76.9]),	 y	 la	 presencia	 de	 lesión	 ocupativa	 por	 imagen	
(RR=3.9	 [IC=1.51-10.1]).	 Con	 respecto	 a	 la	 mortalidad,	 también	 se	 encontró	 asociación	 con	 la	
presencia	de	lesión	ocupativa	por	imagen	(RR=	13.1[IC=1.7-101]).	

Conclusiones:	 Los	 factores	pronósticos	asociados	a	desenlace	clínico	adverso	en	nuestro	estudio	
fueron	la	presencia	de	hallazgos	anormales	o	lesiones	ocupativas	por	imagen.	
	
Palabras	 clave:	 	Neuroinfección,	meningitis,	 encefalitis,	 absceso	 cerebral,	mortalidad,	 desenlace	
adverso.	
	
	

ABSTRACT	

Background:	 	Central	nervous	system	infections	are	one	of	the	diseases	in	which	medical	science	
has	had	a	marked	impact.	It	has	evolved	from	that		“epidemic	cerebrospinal	fever”,	almost	always-
fatal	 disease	 in	 the	 first	 decade	 of	 1800,	 to	 the	 group	 of	 diseases	 that	 today	we	 name	 Central	
Nervous	Infections,	with	a	general	mortality	reported	from	3	to	37%.	Some	factors	associated	to	
an	adverse	clinical	outcome	have	been	described	in	previous	studies,	never	the	less;	these	factors	
have	never	been	studied	in	Mexican	patients.		

Objectives:	 To	 describe	 the	 frequency	 of	 characteristics	 associated	 with	 an	 unfavorable	 clinical	
outcome,	 either	 neurologic	 deficit	 (brain	 abnormalities,	 cranial	 nerve	 disorders,	 or	 cognitive	
impairment),	or	death	in	patients	with	the	diagnose	of	acute	central	nervous	infection	hospitalized	
at	our	 clinical	 service,	beside	of	getting	 to	know	other	 clinical,	 laboratory	and	 image	 features	 in	
those	patients.				

Material	and	methods:	From	January	1st	of	2010	to	December	12th	of	2015,	the	medical	files	of	73	
patients	 hospitalized	 under	 the	 diagnosis	 of	 acute	 central	 nervous	 infection	 at	 the	 “Dr.	Manuel	
Gea	 Gonzalez”	 Internal	 Medicine	 service	 were	 reviewed.	 This	 was	 a	 transversal,	 descriptive	
observational	retrospective	study.		

Results:	A	total	of	73	files	were	obtained,	from	with	51	(71%)	were	male,	median	age	was	36.4	±	
11.8,	 the	 most	 frequent	 comorbidities	 were	 HIV	 infection	 in	 30	 patients	 (41%)	 and	 diabetes	
mellitus	 in	15	patients	 (21%).	From	all	 the	studied	cases,	 clinical	diagnosis	corresponded	 to	viral	
encephalitis	 in	 21	 patients	 (24.6%),	 followed	 by	 bacterial	 meningitis	 in	 18	 patients	 (24.6%),	
tuberculous	 meningitis	 in	 12	 patients	 (16.4%),	 criptococcal	 meningitis	 in	 9	 patients	 (12.3%),	
neurosyphilis	in	5	patients	(6.9%),	cysticercosis	in	3	patients	(4.1%)	and	1	brain	abscess	(1.4%).	As	
for	the	outcomes,	16	patients	were	discharged	with	brain	abnormalities	(21.9%),	5	(6.8%)	patients	
developed	 cranial	 nerve	 disorders,	 and	 3	 patients	 had	 cognitive	 impairment	 (4.1%);	 7	 patients	
(9.5%)	died.	For	brain	abnormalities,	we	found	that	image	abnormalities	(RR=10.79	[IC=1.5-76.9])	
and	brain	lesion	on	image	(RR=3.9	[IC=1.51-10.1]).	As	for	mortality,	we	also	found	an	association	
between	brain	lesion	on	image	and	death	(RR=	13.1[IC=1.7-101]).	
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Conclusions:	 Image	 abnormalities	 and	 brain	 lesions	 were	 characteristics	 associated	 with	 an	

unfavorable	clinical	outcome	in	our	study.	

	

Key	words:	 Central	 nervous	 system	 infection,	meningitis,	 encephalitis,	 brain	 abscess,	 mortality,	
adverse	outcome.	

	



INTRODUCCIÓN	

Las	 infecciones	 del	 sistema	 nervioso	 central	
son	variadas,	y	la	definición	de	las	entidades	
de	esta	enfermedad	son	importantes1:		
	

! Meningitis:	 Se	 define	 como	 la	
inflamación	 de	 las	 membranas	 del	
cerebro	o	la	médula	espinal,	también	
es	 conocida	 como	 aracnoiditis	 o	
leptomeningitis.		

! Encefalitis:	Denota	la	inflamación	del	
cerebro	mismo.	

! Mielitis:	 Se	 refiere	 a	 la	 inflamación	
de	la	médula	espinal.	

! Absceso:	 Hace	 referencia	 a	 la	
formación	 de	 colecciones	 de	
material	 infeccioso	 y	 purulento	 que	
se	une.		

! La	 combinación	 de	 términos,	 como	
“meningoencefalitis”	 o	
“encefalomielitis”	 se	 refiere	 a	
procesos	más	difusos	de	infección.1		
	

Pronóstico	
Meningitis	
La	 meningitis	 adquirida	 en	 la	 comunidad	
causada	 por	 Streptococcus	 pneumoniae	
tiene	una	alta	tasa	de	fatalidad,	Van	de	Beek	
et	 al.	 reportaron	 una	 mortalidad	 desde	 19	
hasta	 37%	 y	 secuelas	 neurológicas	 a	 largo	
plazo	 hasta	 en	 30%	 de	 los	 sobrevivientes,	
incluyendo	 pérdida	 de	 la	 audición	 y	 otros	
discapacidades	neurológicas.2	 ,	mientras	que	
Sommand	 et	 al.	 Reportaron	 20	 a	 30%	 de	
déficit	neurológico	residual	en	sobrevivientes	
a	una	meningitis	por	neumococo.	Del	mismo	
modo,	Sommand	reportó	que	 la	 fatalidad	es	
mayor	en	pacientes	ancianos	 y	 aquellos	 con	
otras	enfermedades	concomitantes.1			
	
La	mortalidad	 y	morbilidad	 de	 la	meningitis	
por	 meningococo	 es	 menor	 que	 aquellas	
reportadas	 en	 los	 casos	 por	 neumococo,	 el	

grupo	de	Wegner43	reportó	una	fatalidad	del	
12%,	 mientras	 que	 van	 de	 Beek	 et	 al.	
Reportan	 una	 fatalidad	 de	 3	 al	 13%	 y	
morbilidad	 de	 3	 al	 7%.2	 La	 mayoría	 de	 las	
complicaciones	 y	 secuelas	 son	 menos	
comunes	que	la	reportada	por	meningitis	por	
neumococo,	pero	 la	 incidencia	del	 síndrome	
de	 Waterhouse	 Friederichsen	 es	 mayor	 de	
forma	 dramática	 cuando	 se	 presenta	
meningococcemia.1	
	
Según	 los	hallazgos	de	Sommand,	 la	 tasa	de	
mortalidad	 general	 en	 la	 meningitis	 por	
gram-negativos	 adquirida	 en	 la	 comunidad	
es	menor	 del	 20%	 desde	 la	 introducción	 de	
las	cefalosporinas	de	tercera	generación.1	
	
Los	 factores	 de	 riesgo	 más	 fuertemente	
asociados	 a	 un	 desenlace	 desfavorable	 son	
aquellos	 indicativos	 de	 compromiso	
sistémico,	 deterioro	 en	 el	 estado	 de	
consciencia,	 conteo	 bajo	 en	 el	 líquido	
cerebroespinal	 y	 la	 infección	 por	
Streptococcus	Pneumoniae.2	
	
	
	
Características	de	líquido	cerebroespinal	
De	 acuerdo	 con	 Aronin	 Et	 al.	 el	 conteo	
normal	 o	 marginalmente	 elevado	 de	
leucocitos	 en	 líquido	 cerebroespinal	 se	
puede	presentar	en	5	a	10%	de	los	pacientes	
con	meningitis	bacteriana,	y	este	hallazgo	se	
asocia	a	desenlace	adverso.	33	
	
Retraso	 en	 la	 iniciación	 de	 tratamiento	
antimicrobiano	
El	 retraso	 en	 el	 inicio	 de	 tratamiento	
antimicrobiano	 puede	 resultar	 en	 pobre	
desenlace	 en	 esta	 enfermedad.2	 En	 el	
estudio	 retrospectivo	 de	 Bruyn	 et	 al.	 en	 el	
que	 se	 estratificaron	 a	 los	 pacientes	 como	
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riesgo	de	desenlace	adverso	bajo,	intermedio	
o	 alto	 de	 acuerdo	 a	 factores	 basales	
pronósticos;	 el	 retraso	 entre	 su	 llegada	 a	
urgencias	y	 la	administración	de	antibióticos	
fue	 de	 4	 horas,	 en	 los	 pacientes	 cuyas	
condiciones	 empeoraron	 mientras	
estuvieron	en	el	departamento	de	urgencias	
a	 una	 categoría	 con	 un	 riesgo	 más	 alto,	 se	
encontró	 una	 asociación	 directa	 con	 peor	
desenlace.34	 En	 el	 estudio	 retrospectivo	 de	
Aronin	 et	 al.	 se	 encontró	 una	 asociación	
entre	muerte	 y	 el	 retraso	mayor	de	6	horas	
en	 la	 administración	 de	 antimicrobianos		
después	 de	 la	 llegada	 del	 paciente	 a	
urgencias.33	 En	 el	 caso	 del	 absceso	 cerebral,	
el	 retraso	 en	 el	 inicio	 del	 tratamiento	
antimicrobiano	 también	 puede	 resultar	 en	
un	pobre	pronóstico,	como	se	observó	en	el	
estudio	retrospectivo	de	Gutiérrez-Cuadra	et	
al.	en	el	que	la	mediana	del	intervalo	entre	el	
diagnóstico	y	el	inicio	de	antimicrobianos	fue	
de	 2	 días.	 Los	 investigadores	 concluyeron	
que	 el	 tratamiento	 antimicrobiano	 debe	 de	
iniciarse	 en	 cuanto	 se	 tiene	 la	 sospecha	
clínica	 de	 absceso	 cerebral.35	 Dado	 que	 la	
administración	de	los	antimicrobianos	previo	
a	 la	 aspiración	 estereotáctica	 del	 absceso	
puede	reducir	el	 rendimiento	de	 los	cultivos	
bacterianos,	 es	 razonable	 posponer	 el	
tratamiento	 hasta	 que	 se	 realice	 el	
procedimiento,	 siempre	 y	 cuando	 la	
enfermedad	 no	 sea	 severa,	 la	 condición	
clínica	 del	 paciente	 sea	 estable	 y	 la	 cirugía	
pueda	realizarse	en	pocas	horas.	3	
	
	
El	deterioro	cognitivo	ocurre	frecuentemente	
después	 de	 la	 meningitis	 bacteriana.	 En	 el	
estudio	prospectivo	de	van	de	Beek	et	al.,	el	
deterioro	cognitivo	se	detectó	en	27%	de	los	
pacientes	adultos	que	se	recuperaron	de	una	

meningitis	 por	 neumococo.	 El	 deterioro	
cognitivo	 comprendió	 principalmente	
lentitud	 cognitiva,	 la	 que	 se	 relacionó	 con	
puntajes	bajos	en	cuestionarios	de	medición	
de	calidad	de	vida.	44	
	
Encefalitis	viral	
Los	 desenlaces	 de	 los	 pacientes	 con	
encefalitis	 son	 variables	 y	 dependen	 de	 la	
etiología.	 La	 encefalitis	 equina	 del	 este	 y	 la	
de	 Saint	 Louis	 generalmente	 tienen	 altas	
tasas	 de	mortalidad	 y	 secuelas	 neurológicas	
graves	 en	 los	 sobrevivientes.	 La	 encefalitis	
del	este	del	Nilo	se	asocia	a	una	mortalidad	y	
morbilidad	significativa.	La	mortalidad	por	el	
virus	 del	 herpes	 simple	 antes	 del	 Aciclovir	
era	 del	 60	 al	 70%,	 actualmente	 el	
tratamiento	 ha	 disminuido	 esa	 tasa	 a	
aproximadamente	 30%,	 como	 se	 reporta	 en	
la	 revisión	 de	 Sommand	 et	 Al.	 La	
discapacidad	 cognitiva,	 convulsiones	 y	 los	
déficit	 motores	 son	 frecuentes	 entre	 los	
sobrevivientes.1		
	
Los	 factores	 predictores	 mal	 pronóstico	 en	
encefalitis	por	VHS	incluyen5:		

! Puntaje	 <	 6	 puntos	 en	 la	 escala	 de	
coma	de	Glasgow.	

! Lesiones	 focales	 en	 tomografía	
computada.	

! Edad	avanzada	del	paciente.	
! Retraso	 de	más	 de	 4	 días	 del	 inicio	

del	 cuadro	 al	 inicio	 de	 la	 terapia	
antiviral	empírica.	

	
Absceso	cerebral	
La	 mortalidad	 asociada	 en	 el	 caso	 de	 los	
abscesos	 cerebrales,	 es	 alta	 cuando	 se	
presenta	 hidrocefalia,	 Brower	 et	 al.	
reportaron	una	mortalidad	del	27	al	85%	con	
esta	 complicación,	 la	 hidrocefalia	 es	
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frecuente	 en	 los	 pacientes	 con	 ventriculitis	
por	 ruptura	 del	 absceso	 hacia	 el	 sistema	
ventricular	 así	 como	 en	 los	 que	 presentan	
abscesos	en	la	fosa	posterior.3	
	
El	 desenlace	 de	 los	 pacientes	 con	 absceso	
cerebral	ha	mejorado	en	los	últimos	50	años,	
debido	a	la	mejora	en	técnicas	de	cráneo	de	
imagen,	el	uso	de	esquemas	antimicrobianos	
y	 la	 introducción	 de	 la	 neurocirugía	
mínimamente	 invasiva.11	 La	 mortalidad,	
según	 el	 meta-análisis	 de	 Brower	 et	 al.	 ha	
disminuido	 de	 40%	 en	 1960	 a	 15%	 en	 la	
década	 de	 los	 2000.11	 Actualmente,	 70%	 de	
los	 pacientes	 con	 absceso	 cerebral	 tienen	
buen	 desenlace,	 con	 mínima	 o	 ninguna	
secuela	neurológica,	aunque	no	hay	datos	de	
evaluación	 funcional	 ni	 neuropsicológica	
después	de	un	absceso	cerebral.11	

MATERIALES	Y	MÉTODOS		

Se	 realizó	 un	 estudio	 con	 diseño	 de	 tipo	
retrospectivo,	 observacional	 descriptivo,	
abierto	 y	 transversal.	 El	 universo	de	 estudio	
fueron	los	registros	de	los	ingresos	y	egresos	
del	servicio	de	Medicina	Interna	del	Hospital	
“Dr.	Manuel	Gea	González”	desde	del	 1º	de	
Enero	 de	 2010	 hasta	 el	 31	 de	Diciembre	 de	
2015	 para	 obtener	 una	 población	
comprendida	 de	 los	 expedientes	 clínicos	 de	
los	pacientes	mayores	de	18	años,	de	ambos	
sexos	 con	 diagnóstico	 de	 neuroinfección	
aguda.	
	
Los	criterios	de	inclusión	fueron:	

1. Expedientes	 clínicos	 completos	 de	
pacientes	 mayores	 de	 18	 años	 de	
cualquier	 sexo,	 con	 diagnóstico	 de	
neuroinfección	aguda.	

2. El	diagnóstico	de	neuroinfección	 fue	
considerado:	

a) Si	 el	 diagnóstico	 de	
neuroinfección	 estaba	
consignado	en	el	expediente.	

b) Si	 los	 signos	 y	 síntomas	
consignados	en	 la	historia	clínica	
del	 paciente	 eran	 compatibles	
con	los	de	neuroinfección	(fiebre,	
rigidez	 de	 nuca,	 cefalea,	 y/o	
estado	mental	alterado).	

c) Si	 las	 características	 del	 líquido	
cerebroespinal	 fueron	
compatibles	 con	 las	 de	
neuroinfección	 (Celularidad	 >10	
cel/mm3,	 concentración	 de	
proteínas	 >	 0.45g/dL	 y/o	
concentración	 de	 glucosa	
disminuida).	

d) Si	 hubo	 aislamiento	 directo,	 o	
evidencia	 microbiológica	 de	
alguno	 de	 los	 patógenos	
conocidos	 que	 provocan	
neuroinfección.	

e) Si	 se	 encontró	 un	 estudio	 de	
imagen,	 ya	 sea	 tomografía	 axial	
computada	 o	 imagen	 por	
resonancia	magnética,	en	 la	 cual	
se	 hayan	 encontrado	 datos	
compatibles	 con	 los	 de	
neuroinfección	 (reforzamiento	
meníngeo,	 hidrocefalia,	 derrame	
subdural,	 encefalitis	 de	 tallo	
cerebral,	 infartos	 corticales,	
encefalitis,	 tuberculomas	 o	
abscesos).		

	
No	 hubo	 criterios	 de	 exclusión	 ni	 de	
eliminación	 debido	 a	 que	 estos	 criterios	 no	
son	aplicables	a	este	tipo	de	estudio.	
	
Se	 extrajeron	 variable	 demográficas:	 Edad,	
sexo,	 clasificación	 socioeconómica,	
antecedente	de	infección	por	VIH	conocida	o	
de	 reciente	 diagnóstico	 así	 como	 su	 estado	
de	carga	viral	y	conteo	de	CD4,	antecedente	
de	 diabetes	 mellitus	 así	 como	 su	 última	
hemoglobina	 glucosilada,	 antecedente	 de	
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asplenia,	 etilismo	 o	 colocación	 de	
dispositivos	 intracraneales,	 y	 puntaje	 en	 el	
índice	de	comorbilidad	de	Charlson	(descrito	
en	 anexo	 1).	 Además	 se	 obtuvieron	 datos	
clínicos,	 de	 laboratorio	 e	 imagen	 con	
respecto	 	 las	 características	 al	 ingreso	 del	
paciente.	
	
Se	 utilizó	 estadística	 descriptiva.	 Para	 las	
variables	nominales	 y	 ordinales	 se	utilizaron	
proporciones	y	porcentajes,	para	las	variable	
cuantitativas	 se	 utilizaron	 medias	 de	
tendencia	central	y	dispersión:	rango,	media,	
mediana,	 moda,	 desviaciones	 estándar,	
proporciones	 y/o	 porcentajes.	 Los	 datos	 se	
analizaron	utilizando	el	programa	estadístico	
SPSS	versión	22.0	

RESULTADOS	

Se	obtuvieron	un	total	de	73	expedientes,	de	
los	 cuales	 	 53	 (71%)	 correspondieron	 a	
pacientes	 del	 sexo	 masculino,	 la	 media	 de	
edad	 fue	 36.4	 años	 ±	 11.8.	 En	 cuanto	 a	
comorbilidades,	 la	 enfermedad	
acompañante	más	frecuente	fue	 la	 infección	
por	 	 VIH,	 que	 se	 encontró	 en	 30	 pacientes	
(41%)	 y	 en	 segundo	 lugar	 la	 diabetes	
mellitus,	 encontrada	 en	 16	 pacientes	 (21%).	
De	 los	 casos	 estudiados,	 el	 diagnóstico	
clínico	 correspondió	 a	 encefalitis	 viral	 en	 21	
pacientes	 (28.8%),	 seguido	 de	 meningitis	
bacteriana	 en	 18	 pacientes	 (24.6%),	
tuberculosis	 meningea	 en	 12	 pacientes	
(16.4%),	 criptococosis	 meníngea	 en	 9	
pacientes	(12.3%),	neurosífilis	en	5	pacientes	
(6.9%),	 neurocisticercosis	 en	 3	 pacientes	
(4.1%)	 y	 finalmente	 absceso	 cerebral	 en	 1	
paciente	 (1.4%).En	 cuanto	 a	 las	
características	 clínicas	 del	 ingreso,	 44	
pacientes	 (60%)	 tenían	 el	 antecedente	 de	

cefalea	 y	 38	 pacientes	 (52%)	 fiebre,	 del	
mismo	 modo,	 12	 pacientes	 (19.2%)	
presentaron	 signo	 de	 Kernig	 al	 ingreso,	 12	
(16.4%)	 el	 signo	 de	 Brudzinsky	 y	 finalmente	
22	 (30%)	 presentaron	 signo	 de	 rigidez	 de	
nuca.	 En	 cuanto	 a	 características	 de	 imagen	
41	 pacientes	 (56%)	 presentaron	 un	 estudio	
anormal,	 siendo	 el	 hallazgo	 más	 frecuente	
edema	 cerebral,	 presente	 en	 13	 pacientes	
(17.8%)	 mientras	 que	 la	 hemorragia	 del	
lóbulo	 temporal	 solo	 se	 presentó	 en	 1	
paciente	 (1.4%).	 17	 pacientes	 (23%)	
presentaron	 crisis	 epilépticas	 ya	 sea	 al	
ingreso	 o	 durante	 la	 hospitalización.	 Las	
características	basales	de	nuestros	pacientes	
se	 resumen	en	 la	Tabla	4.	Cabe	 resaltar	que	
el	 93.1%	 de	 nuestra	 población	 total	 contó	
con	un	estudio	de	imagen		para	el	análisis.		
	
Separamos	a	nuestros	pacientes	en	2	grupos	
de	acuerdo	al	tiempo	transcurrido	desde	que	
iniciaron	 los	 síntomas	 hasta	 el	 primer	
contacto	con	el	servicio	de	urgencias,	con	un	
punto	de	corte	de	24	horas,	en	el	análisis	se	
encontró	 que	 no	 hubo	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 entre	 los	
grupos.	 Los	 resultados	 se	 pueden	 observar	
en	la	tabla	5.	

Del	 mismo	modo,	 dividimos	 a	 los	 pacientes	
en	 dos	 grupos	 de	 acuerdo	 al	 tiempo	 que	
transcurrió	 desde	 la	 primera	 atención	 en	 el	
servicio	 de	 Urgencias	 hasta	 el	 inicio	 del	
tratamiento	 específico	 para	 el	 tipo	 de	
neuroinfección,	ya	 fuera	empírico	o	dirigido.	
Los	 resultados	 se	 pueden	 observar	 en	 la	
Tabla	 6,	 no	 había	 diferencias	 significativas	
entre	 los	 grupos	 cuando	 al	 tomar	 24	 horas	
como	tiempo	de	corte.		
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Hubo	 un	 total	 de	 7	 defunciones	 en	 nuestro	
estudio,	 lo	 que	 corresponde	 al	 9.5%	 de	 a	
población	 total.	 En	 cuanto	 a	 las	
características	 basales,	 fallecieron	 3	 (7.8%)		
de	 los	 pacientes	 menores	 de	 40	 años	 (RR	
0.69	[IC=0.16-2.8]),	5	(7.7%)	de	los	pacientes	
que	ingresaron	con	12	puntos	o	menos	en	la	
escala	 de	 coma	 de	 Glasgow	 (RR	 0.3	 [IC=	
0.07.-1.3]),	 3	 (10%)	 de	 los	 pacientes	 con	
diagnóstico	 de	 infección	 por	 VIH	 (RR	 1.075	
[IC=0.25-4.4]),	2	(12.5%)	de	los	pacientes	con	
diagnóstico	 de	 diabetes	 mellitus	 (RR	 1.4	
[IC=0.30-6.6])	y	2	(5.9%)	de	los	pacientes	con	
antecedente	 de	 etilismo	 (RR	 0.45	 [IC=0.09-
2.2]).	De	acuerdo	a	las	características	clínicas	
al	 ingreso,	 presentaron	un	desenlace	 fatal	 4	
(9.1%)	 de	 los	 pacientes	 que	 ingresaron	 con	
cefalea	 (RR	0.87	 [IC=0.21-3.6]),	4	 (10.5%)	de	
los	 pacientes	 que	 ingresaron	 con	 fiebre	
(RR=1.2	 [IC=0.29-5.1]),	 2	 (14.3%)	 de	 los	
pacientes	 con	 signo	 de	 Kernig	 al	 ingreso	
(RR=1.6	 [IC=0.36-7.8]),	 2	 	 (16.7%)	 de	 los	
pacientes	con	signo	de	Brudzinsky	al	 ingreso	
(RR=2.2	 [IC=0.38-13.1]),	 y	 3	 (13.6%)	 de	 los	
pacientes	que	ingresaron	con	rigidez	de	nuca	
(RR=1.73	 [IC=0.42-7.1]).	 Agrupados	 por	
características	 de	 imagen	 fallecieron	 5	
pacientes	 (12.2%)	 de	 aquellos	 que	 tuvieron	
un	 estudio	 de	 imagen	 con	 cualquier	
anormalidad	 (RR=4.5	 [IC=0.5-36.8]),	 3	
pacientes(23.1%)	 de	 aquellos	 que	 tuvieron	
edema	 cerebral	 (RR=	 4.2[IC=	 0.96-18.6])	 y	 6	
pacientes	 (26%)	 de	 los	 que	 tuvieron	 el	
hallazgo	 de	 lesión	 ocupativa	 (RR=	
13.1[IC=1.7-101]).	 En	 cuanto	 al	 análisis	 de	
acuerdo	 a	 la	 evolución	 intrahospitalaria,	
pertenecieron	 al	 grupo	 de	 muerte	 	 3	
pacientes	 (42.9%)	 de	 los	 que	 presentaron	
choque	 séptico	 (RR=2.8	 [IC=0.7-11.6]),	 1	
paciente	 (5.9%)	 del	 grupo	 que	 tuvo	 crisis	
epilépticas	(RR=0.53	[IC=0.06-4.1])	y	4	(9.5%)	

de	 los	 pacientes	 que	 presentaron	
hiponatremia	 en	 su	 evolución	 (RR=0.98	
[IC=0.23-4.0]).	 En	 el	 análisis	 realizado	 de	
acuerdo	 al	 tiempo	 que	 transcurrió	 entre	 el	
inicio	 de	 síntomas	 de	 los	 pacientes	 y	 su	
primera	 atención	 a	 urgencias,	 7	 (12.5%)	 de	
los	pacientes	que	 tardaron	más	de	24	horas	
en	 acudir	 a	 urgencias	 fallecieron	 (RR=2.6	
[IC=0.35-19.6]),	y	cuando	se	tomó	en	cuenta	
el	 tiempo	 transcurrido	 desde	 su	 ingreso	
hasta	 que	 se	 inició	 tratamiento	 dirigido,	 de	
todos	 aquellos	 que	 se	 trataron	 en	 las	
primeras	 24	 horas,	 5	 pacientes	 (8.3%)	
egresaron	 por	 defunción	 (RR=	 0.83[IC=0.10-
6.4]).	 La	 presencia	 de	 lesión	 ocupativa	 por	
imagen	 fue	 la	 única	 variable	 que	 mantuvo	
significancia	 estadística.	 Los	 hallazgos	 del	
análisis	 dirigido	 a	 	 factores	 de	 riesgo	 para	
mortalidad	 se	 encuentran	 resumidos	 en	 la	
tabla	7.	

Un	 total	 de	 3	 pacientes	 (4.1%)	 presentaron	
deterioro	 cognitivo	 como	 desenlace.	 En	 el	
análisis	 realizado	 de	 acuerdo	 a	 las	
características	 basales	 de	 los	 pacientes,	
obtuvimos	 que	 presentó	 deterioro	 cognitivo	
1	 paciente	 (1.4%)	 del	 grupo	 de	 diabetes	
mellitus	 (RR=1.83	[IC=0.15-21.6]),	1	paciente	
(2.9%)	 del	 grupo	 de	 pacientes	 con	 etilismo	
(RR=0.56	 [IC=0.49-6.47]).	 En	 cuanto	 a	 las	
características	 clínicas	 al	 ingreso,	
presentaron	 deterioro	 cognitivo	 2	 pacientes	
(4.5%)	 del	 grupo	 de	 pacientes	 con	 cefalea	
(RR=1.33	 [IC=0.11-15.4]),	 2	 (5.3%)	 de	 los	
pacientes	 con	 fiebre	 (RR=1.88	 [IC=0.164-
24.7])	 2	 (14.3%)	 de	 los	 pacientes	 con	 signo	
de	 Kernig	 (RR=9.66	 [IC=0.81-115.3]),	 1	
paciente	 (8.3%)	 del	 grupo	 de	 pacientes	 con	
signo	 de	 Brudzinsky	 (RR=2.6	 [IC=0.22-32.1]),	
3	 pacientes	 (13.6%)	 de	 los	 que	 ingresaron	
con	rigidez	de	nuca	(RR=0.86	[IC=0.73-1.02]).	
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En	 cuanto	 a	 características	 de	 imagen,	
presentaron	 deterioro	 cognitivo	 2	 (4.8%)	 de	
los	 pacientes	 con	 cualquier	 alteración	 de	
imágen	 (RR=1.25	 [IC=0.33-11.3]),	 uno	 de	 los	
pacientes	 (7.6%)	 que	 presentaron	 edema	
cerebral	 (RR=2.1	 [IC=0.2-21.5])	 y	 2	 de	 los	
pacientes	 (8.7%)	 con	 lesión	 ocupativa	
(RR=3.9	 [IC=0.3-40.9]).	 En	 el	 análisis	 de	
acuerdo	 al	 tiempo	 transcurrido	 desde	 el	
ingreso	 a	 urgencias	 hasta	 el	 inicio	 de	
tratamiento	 se	 encontró	 que	 3	 (5%)	 de	 los	
pacientes	a	 los	que	 se	 les	 inició	 tratamiento	
en	 las	 primeras	 24	 horas	 tuvieron	 deterioro	
cognitivo	 (RR=0.77	 [IC=0.09-6.3]).	 Del	 grupo	
de	 pacientes	 con	 hiponatremia,	 3	 de	 ellos	
(7.1%)	 desarrollaron	 deterioro	 cognitivo	
(RR=3.0	 [IC=0.35-25.6]).	 Los	 hallazgos	 en	
cuanto	a	factores	de	riesgo	relacionados	con	
deterioro	cognitivo	al	egreso	 se	 resumen	en	
la	tabla	8.			

En	el	análisis	dirigido	a	encontrar	factores	de	
riesgo	 para	 el	 desenlace	 de	 anormalidades	
cerebrales	 obtuvimos	 16	 pacientes	 (21.9%)	
de	la	población	total	con	ese	desenlace.	En	el	
análisis	 por	 características	 basales,	
presentaron	 anormalidades	 cerebrales	 al	
egreso	 6	 (20%)	 de	 los	 pacientes	 con	 VIH	
(RR=0.86	 [IC=0.35-2.1])	 ,	 3	 (18.8%)	 de	 los	
pacientes	 con	 diabetes	 mellitus	 (RR=0.82	
[IC=0.26-2.5]),	 10	 (29.4%)	 de	 los	 pacientes	
con	 antecedente	 de	 etilismo	 (RR=1.9	
[IC=0.77-4.7]).En	 cuanto	 al	 análisis	 de	
acuerdo	 a	 las	 carácterísticas	 clínicas	 al	
ingreso,	 egresaron	 con	 anormalidades	
cerebrales	1	paciente	 (12.5%)	del	grupo	que	
ingresó	con	menos	de	12	puntos	en	la	escala	
de	coma	de	Glasgow	(RR=1.8	[IC=0.28-12.1]),	
13	 (29.5%)	 de	 los	 pacientes	 con	 cefalea	
(RR=2.8	 [IC=0.89-9.1]),	 10	 (26.3%)	 de	 los	
pacientes	con	fiebre	(RR=1.53	[IC=0.62-3.7]),	

4	 (28.6%)	 de	 los	 pacientes	 con	 signo	 de	
Kernig	 (RR=1.4	 [IC=0.53-3.7]),3	 (25%)	 de	 los	
pacientes	 con	 Brudzinsky	 (RR=1.1	 [IC=0.39-
3.4])	y	5	(22.7%)	de	los	pacientes	con	rigidez	
de	nuca	(RR=1.05	[IC=0.41-2.6]).	En	cuanto	a	
características	 de	 imagen,	 presentaron	
anormalidades	 cerebrales	 15	 pacientes	
(36.6%)	 de	 los	 pacientes	 que	 presentaron	
una	 imagen	 anormal	 (RR=10.79	 [IC=1.5-
76.9]),	3	(23.1%)	de	los	pacientes	con	edema	
cerebral		(RR=1.05	[IC=0.34-3.2])	y	10	(43.5%)		
de	los	pacientes	con	lesión	ocupativa	(RR=3.9	
[IC=1.51-10.1]).	 En	 cuanto	 a	 la	 evolución	
hospitalaria,	 presentaron	 el	 desenlace	 3	
(42.9%)	 de	 los	 pacientes	 que	 cursaron	 con	
choque	 séptico	 (RR=2.1	 [IC=0.8-5.7]),	 6	
(35.3%)	 de	 los	 pacientes	 que	 cursaron	 con	
crisis	 epiléticas	 (RR=1.7	 [IC=0.68-4.3])	 y	 8	
(19%)	 de	 los	 pacientes	 con	 hiponatremia	
(RR=0.73	 [IC=0.31-1.7]).	 En	 el	 análisis	
correspondiente	al	tiempo	transcurrido	entre	
el	 inicio	 de	 los	 síntomas	 y	 la	 primera	
atención	en	urgencias,	de	todos	los	pacientes	
que	tardaron	más	de	24	horas,	11	pacientes	
(19.6%)	 presentaron	 el	 desenlace	 de	
anormalidades	 cerebrales	 (RR=1.49	 [IC=0.6-
3.7]).	De	 los	pacientes	a	 los	que	se	 les	 inició	
el	 tratamiento	 dirigido	 antes	 de	 24	 horas	
posteriores	 a	 su	 ingreso,	 13	 pacientes	
(21.9%)	 tuvieron	 el	 mismo	 desenlace	
(RR=1.08	 [IC=0.28-4.09]).	 Únicamente	 el	
hallazgo	de	estudio	anormal	de	 imagen	y	de	
lesión	 ocupativa	 mantuvieron	 significancia	
estadística.	 Los	 resultados	 de	 factores	 de	
riesgo	 para	 anormalidades	 cerebrales	 al	
egreso	se	muestran	en	la	Tabla	9.	

DISCUSIÓN		

El	 desenlace	 adverso	 más	 frecuente	 que	
encontramos	 fue	 la	 presencia	 de	
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anormalidades	 cerebrales	 al	 egreso	 con	 un	
21.9%,	 seguido	 de	 muerte	 con	 9.5%,	
alteración	 de	 nervios	 craneales	 con	 6.8%	 y	
finalmente	deterioro	cognitivo	en	el	4.1%.	
	
En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 que	 el	
factor	 que	 se	 asocia	 con	 anormalidades	
cerebrales	 al	 egreso	 (hemiparesia,	
monoparesia	 o	 afasia)	 fue	 el	 hallazgo	 de	 un		
estudio	de	 imagen	anormal	en	general,	y	de	
manera	específica,	la	presencia	de	una	lesión	
ocupativa.	 Para	 el	 desenlace	 específico	 de	
deterioro	 cognitivo	 no	 logramos	 definir	
ningún	 factor	 relacionado	 a	 un	 desenlace	
adverso.	 En	 cuanto	 a	 mortalidad,	 el	 único	
factor	 por	 imagen	 que	 tuvo	 significancia	
estadística	 fue	 la	 presencia	 de	 lesión	
ocupativa,	 ninguna	 de	 las	 otras	
características	 por	 imagen	 mantuvo	 esta	
relación.	
	
En	el	estudio	realizado	por	Ispahani	en	1983	
el	único	desenlace	analizó	fue	mortalidad,	al	
compararlo	con	el	nuestro,	podemos	ver	que	
la	mortalidad	 fue	menor	 (26%	 v/s	 9.5%)	 sin	
embargo,	 debemos	 tomar	 en	 cuenta	 que	
nuestro	 estudio	 evaluó	 la	 mortalidad	 en	
neuroinfecciones	en	general,	mientras	que	el	
estudio	 de	 Ispahani	 se	 realizó	
exclusivamente	 en	 pacientes	 con	meningitis	
bacteriana,	 por	 lo	 que	 una	 comparación	
directa	 sería	 difícil.	 Los	 factores	 asociados	 a	
mortalidad	que	Ispahani	encontró	(edad	>40	
años	o	<	2	meses,	estado	de	 inconsciente	al	
ingreso,	 proteinorraquia,	 aislamiento	 de	
patógeno	 en	 hemocultivo,	 celularidad	 baja	
en	 LCE	 y	 concentración	 baja	 de	 glucosa	 en	
LCE)	 difieren	 a	 los	 nuestros	 probablemente	
debido	a	que	el	diseño	del	estudio	es	distinto	
e	incluyó	una	menor	cantidad	de	pacientes.			
	

En	 el	 estudio	 de	 1996	 por	 Marton	 y	
colaboradores,	el	desenlace	estudiado	fue	la	
severidad	de	secuelas	neurológicas	al	egreso,	
definido	por	la	dependencia	para	actividades	
de	 la	 vida	 diaria,	 en	 este	 estudio	 no	 se	
reportó	 mortalidad,	 sin	 embargo	 ellos	
encontraron	 como	 principales	 secuelas	
neurológicas	 la	 presencia	 de	 hemiparesia,	
alteraciones	 de	 la	memoria	 y	 disfasia;	 en	 el	
estudio	 actual	 definimos	 déficit	 neurológico	
por	 anormalidades	 cerebrales:	 la	 presencia	
de	 hemiparesia,	 monoparesia	 o	 afasia	
además	de	alteración	de	nervios	craneales	o	
deterioro	cognitivo,	por	lo	que	estos	estudios	
no	 son	 comparables.	 En	 nuestro	 estudio	 no	
se	pudo	reproducir	ninguno	de	 los	hallazgos	
de	 factores	 asociados	 a	 déficit	 neurológico	
encontrados	 en	 el	 estudio	 de	Marton	 y	 col.	
(edad	 mayor,	 grado	 de	 gravedad	 clínica,	
duración	 de	 la	 enfermedad	 antes	 del	 inicio	
de	 antiviral	 y	 estado	 de	 consciencia	
comatoso),	 probablemente	 se	 deba	 a	
diferencias	en	nuestro	 tipo	de	población,	 ya	
que	 el	 estudio	 de	 Marton	 y	 col.	 se	 realizó	
exclusivamente	 en	 pacientes	 con	 encefalitis	
herpética,	 además	 que	 la	 mitad	 de	 los	
pacientes	 que	 estudiaron	 se	 encontraba	 en	
un	grupo	de	edad	entre	2	meses	y	17	años,	y	
nuestra	 población	 únicamente	 incluyó	 a	
pacientes	de	18	años	o	más.		
	
El	 estudio	 realizado	 por	 van	 de	 Beek	 y	
colaboradores	 en	 2004	 	 es	 el	 estudio	
prospectivo	más	 grande	 en	 el	 que	 se	 hayan	
evaluado	 características	 clínicas	 y	 factores	
pronósticos	 en	 pacientes	 con	 meningitis	
bacteriana,	ellos	encontraron	una	mortalidad	
de	 21%,	 que	 es	 mayor	 a	 la	 que	 nosotros	
reportamos.	 En	 el	 estudio	 de	 van	 de	 Beek	
definieron	 el	 desenlace	 fue	 medido	 de	
acuerdo	a	la	escala	de	desenlace	de	Glasgow	
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(GOS,	por	sus	siglas	en	inglés),	en	esta	escala	
asigna	 un	 puntaje,	 1	 indica	 muerte;	 un	
puntaje	de	2,	estado	vegetativo	 (el	paciente	
es	 incapaz	 de	 interactuar	 con	 el	 ambiente);	
un	 puntaje	 de	 3,	 discapacidad	 grave	 (el	
paciente	 es	 incapaz	 de	 vivir	 de	 manera	
independiente	 pero	 puede	 seguir	 órdenes);	
un	puntaje	de	4	una	discapacidad	moderada	
(el	 paciente	 es	 capaz	 de	 vivir	
independientemente	 pero	 incapaz	 de	
regresar	a	la	escuela	o	trabajo);	y	un	puntaje	
de	5,	discapacidad	leve	o	sin	discapacidad.	En	
ese	estudio	definieron	un	desenlace	adverso	
como	un	puntaje	GOS	entre	1	y	4,	por	lo	que	
el	desenlace	primario	no	es	comparable	con	
el	 nuestro,	 ya	 que	 no	 fue	 diseñado	 para	
evaluar	 discapacidad,	 sin	 embargo,	 en	 el	
estudio	 de	 van	 de	 Beek	 mencionan	 los	
hallazgos	neurológicos	al	egreso:	parálisis	del	
8vo	 nervio	 craneal	 en	 14%,	 hemiparesia	 en	
2%	y	afasia	en	el	2%	de	los	casos	estudiados;	
aunque	en	nuestro	estudio	no	se	pudo	llevar	
un	análisis	dirigido	para	nervios	craneales,	el	
hallazgo	 combinado	 de	 alteraciones	
cerebrales	 fue	 mucho	 mayor,	 reportado	 en	
21.9%.	 Los	 factores	 asociados	 a	 mal	
pronóstico	 en	 el	 estudio	 de	 van	 de	 Beek	
fueron:	edad	avanzada,	presencia	de	otitis	o	
sinusitis,	 ausencia	 de	 rash,	 bajo	 puntaje	 de	
Glasgow	al	 ingreso,	 taquicardia	mayor	a	120	
latidos	 por	 minuto,	 hemocultivo	 positivo,	
VSG	 elevada,	 trombocitopenia	 y	 celularidad	
baja	 en	 LCE.	 Debemos	 de	 considerar	 que	 el	
estudio	 de	 van	 de	 Beek	 incluyó	 solo	
pacientes	 con	 meningitis	 bacteriana,	
mientras	 nosotros	 incluimos	 distintos	 tipos	
de	neuroinfección;	otro	punto	importante	es	
que	la	población	de	pacientes	del	estudio	de	
van	de	Beek	solo	incluyó	4	pacientes	con	VIH	
(1%	 de	 su	 población)	 mientras	 que	 en	
nuestro	 estudio	 se	 incluyeron	 30	 pacientes	

(41%)	con	infección	por	VIH	o	a	los	que	se	les	
diagnosticó	durante	el	abordaje.		
	
El	 estudio	 realizado	 en	 2006	 por	 Tseng	 y	
colaboradores	 se	 buscaron	 factores	
asociados	a	buen	pronóstico	y	definieron	 su	
desenlace	 de	 acuerdo	 a	 la	 escala	 de	
desenlace	 de	 Glasgow	 (GOS),	 definiendo	
como	 favorable	 un	 GOS	 de	 4	 a	 5.	 La	
mortalidad	 que	 ellos	 reportaron	 fue	 de	
16.9%,	mayor	a	la	nuestra	que	se	reportó	en	
9.5%.	Encontraron	como	principales	factores	
asociados	 a	 buen	 pronóstico	 el	 sexo	
masculino,	 un	 Glasgow	 >12	 y	 ausencia	 de	
sepsis;	 debido	 a	 la	 diferencia	 entre	 los	
desenlaces	 establecidos,	 nuestro	 estudio	 no	
es	comparable	con	este.	Cabe	mencionar	que	
el	 estudio	 realizado	 por	 Tseng	 únicamente	
incluía	 pacientes	 con	 abscesos	 cerebrales	 y	
que	nuestro	estudio	 incluyó	a	pacientes	con	
otro	 tipo	 de	 infección	 del	 sistema	 nervioso	
central.		
	
En	el	estudio	de	2011	realizado	por	Nathoo	y	
colaboradores,	 realizada	 en	 pacientes	 con	
absceso	 cerebral,	 se	 encontró	 una	
mortalidad	 de	 13.4%;	 la	 mortalidad	
reportada	 en	 ese	 estudio	 es	 mayor	 a	 la	
nuestra.	 Para	 el	 análisis	 de	 los	 factores	 de	
mal	 pronóstico	 ellos	 también	 utilizaron	 la	
escala	de	Glasgow,	determinaron	como	buen	
pronóstico	 un	 GOS	 de	 4	 a	 5	 y	 pronóstico	
pobre	 un	 GOS	 de	 1	 a	 3,	 obtuvieron	 como	
resultado	un	pronóstico	bueno	en	81.3%	de	
los	pacientes	y	un	pronóstico	pobre	en	5.3%	
de	 los	 pacientes,	 esta	 información	 no	 es	
comparable	 con	 la	 nuestra	 ya	 que	 nuestros	
desenlaces	fueron	diferentes.	Ninguno	de	los	
predictores	de	mortalidad	que	obtuvieron	en	
ese	 estudio	 se	 repitió	 en	 el	 nuestro,	 sin	
embargo	 en	 nuestro	 estudio	 los	 principales	
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factores	 asociados	 a	 pronóstico	 adverso	
fueron	la	presencia	de	un	estudio	de	imagen	
anormal	 y	 la	 presencia	 de	 una	 lesión	
ocupativa	 por	 imagen,	 y	 en	 el	 estudio	 de	
Nathoo	 y	 colaboradores,	 varias	 de	 las	
características	 que	 obtuvieron	 como	
asociadas	 a	 pronóstico	 adverso,	 son	
características	de	imagen.		
	

A	pesar	 de	que	 esperábamos	que	el	 tiempo	
transcurrido	 entre	 el	 inicio	 de	 los	 síntomas,	
así	 como	 el	 tiempo	 transcurrido	 entre	 el	
ingreso	al	servicio	de	urgencias	y	el	inicio	del	
tratamiento	 influyeran	 en	 la	 mortalidad,	
nuestro	análisis	no	arrojó	datos	que	sugieran	
esta	 asociación,	 del	 mismo	 modo	 no	 se	
presentó	esta	asociación	para	ninguno	de	los	
desenlaces	propuestos.		
	
De	 acuerdo	 en	 los	 hallazgos	 de	 nuestro	
estudio,	 parece	 ser	 que	 las	 alteraciones	 por	
imagen	son	las	características	que	se	asocian	
con	 mayor	 fuerza	 a	 un	 pronóstico	 adverso.	
Consideramos	 que	 las	 fortalezas	 de	 nuestro	
estudio	 incluyen	que	se	 realizó	en	pacientes	
mexicanos,	 estudiamos	 parámetros	 que	 no	
habían	 sido	 estudiados	 antes,	 se	 incluyeron	
pacientes	 con	 infección	 por	 VIH	 y	 que	 la	
mayoría	 de	 nuestros	 pacientes	 tenían	 un	
estudio	 de	 imagen,	 que	 es	 algo	 de	 lo	 que	
carecen	 la	 mayoría	 de	 los	 estudios	 previos.	
Como	 debilidades	 consideramos	 que	 el	
numero	 de	 pacientes	 es	 reducido,	 fue	 un	
estudio	realizado	en	un	solo	centro	y	de	tipo	
retrospectivo.	 Creemos	 que	 el	 presente	
estudio	 puede	mejorarse	 si	 se	 diseña	 como	
un	 estudio	 prospectivo	 multicéntrico	 que	
incluya	una	mayor	cantidad	de	pacientes.		

CONCLUSIONES	

Los	 factores	 pronósticos	 asociados	 a	

desenlace	clínico	adverso	en	nuestro	estudio	

fueron	la	presencia	de	hallazgos	anormales	o	

lesiones	ocupativas	por	estudio	de	imagen.	
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ANEXOS	

Tabla	4.	Características	basales	de	la	población.	

Variable	 Media/mediana	DE	 Percentil	25-75%	

Edad	 36.4±11.8	 	Conteo	de	CD4	 64	 15.2-208.7	
Glasgow	 15	 13-15	
Carga	Viral	 213	020	 6320-776	408	
Glucosa	en	LCE	 59	 27.7-127.5	
Neutrófilos	LCE	 39	 15-80	
Linfocitos	en	LCE	 56	 10-77	
Proteínas	en	LCE	 108	 44-179	
Celulas	en	LCE	 47	 20-200	
APACHE	II	al	ingreso	 9	 4-13	
Se	muestran	 las	 características	basales	de	 los	 73	pacientes	 estudiados	
en	 media,	 mediana	 y	 percentil	 25-75%.	 LCE=	 Líquido	 cerebroespinal.	
APACHE	II=	Acute	Phisiology	and	Chronic	Healt	Evaluation	II.	

	 	

Tabla	4	(continuación).	Características	basales	de	la	población	

Variable	 N(%)	
Edad	<40	años	 38	(52)	
Edad	>60	años	 14	(19)	
Infección	por	VIH	 30(41)	
Diabetes	mellitus	 16(21)	
Asplenia	 0	
Cefalea	al	ingreso	 44(60%)	
Fiebre	al	ingreso	 38(52%)	
Kernig	al	ingreso	 14(19.2)	
Brudzinsky	al	ingreso	 12	(16.4)	
Rigidez	de	nuca	al	ing	 22(30)	
Estudio	de	imagen	anormal	 41	(56)	
Hemorragia	del	lóbulo	temporal	 1(1.4)	
Edema	cerebral	por	imagen	 13	(17.8)	
Crisis	convulsivas	 17	(23)	
Se	 muestran	 las	 características	 basales	 de	 los	 73	 pacientes	 en	
porcentajes.	VIH=	Virus	de	inmunodeficiencia	humana.	
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Tabla	5.	Análisis	por	subgrupos	síntomas-urgencias.	

Variables	
<24hrs	 >24hrs	

Valor	de	p.	N=11.	Media	/	
Mediana.	RIC	 N=31	

Edad.	 45	(33-55)	 37.5	(28.5-48)	 0.19**	
Glasgow	al	ingreso	 15	(10-15)	 15	(14-15)	 0.59**	
Glucosa	en	LCE	 47	(27-78)	 60	(28-80)	 0.67**	
Neutrófilos	en	LCE	 40	(23-64)	 30	(10-80)	 0.65**	
Linfocitos	en	LCE	 60	(34-77)	 40	(10-79)	 0.46**	
Proteínas	en	LCE	 100	(55-199)	 112	(42-156)	 0.33**	
APACHE	II	 8	(4-11)	 10	(4-13)	 0.37**	
Células	en	LCE	 40	(20-200)	 77	(21-200)	 0.89**	
SOFA	 4	(1-6)	 3		(1-5)	 0.39**	
Sodio	sérico	 132±	4.7	 134±	5.1	 0.87**	
Charlson	 1	 1	 0.75**	
Sexo	 14	(26.4%)	 39	(73.6)	 0.303*	
Infección	por	VIH	 5	(16.7%)	 25	(83.3%)	 0.26*	
Diabetes	mellitus	 5	(31.3%)	 11	(68.8%).	 0.39*	
Etilismo	 9	(26.5%)	 25	(73.5%)	 0.58*	
Cefalea	al	ingreso	 10	(22.7%)	 34	(77.3%)	 0.88*	
Fiebre	al	ingreso	 10	(26.3%)	 28	(73.7%)	 0.58*	
Signo	de	Kerning	 4	(28.6%)	 10	(71.4%)	 0.63*	
Signo	de	Brudzinsky	 3	(25%)	 9	(75%)	 0.87*	
Rigidez	de	nuca	 4	(18.2%)	 18	(81.8%)	 0.49*	
Estudio	de	imagen	anormal	 2	(40%)	 3	(60%)	 0.57*	
Hemorragia	del	lóbulo	temporal	 2	(40%)	 3	(60%)	 0.57*	
Edema	cerebral	 2	(40%)	 3	(60%)	 0.074*	
Reforzamiento	meníngeo	 2	(40%)	 3	(60%)	 0.57*	
Lesión	ocupativa	 2	(40%)	 3	(60%)	 0.65*	
Choque	séptico	 0	 1	 0.81*	
Crisis	convulsiva	 0	 1	 0.36*	
Características	 	 de	 los	 pacientes	 divididos	 por	 grupos	 de	 acuerdo	 al	 tiempo	 transcurrido	
entre	el	 inicio	de	 los	 síntomas	y	 la	primera	atención	en	el	 servicio	de	Urgencias.	No	hubo	
diferencias	 estadísticas	 entre	 los	 grupos.	 *Chi	 cuadrada.**	 U	 de	 Mann	 y	 Withney.	 LCE=	
Líquido	cerebroespinal,	APACHE	II=	Acute	Phisiology	and	Chronic	Healt	Evaluation	II.	SOFA=	
Sequential	Organ	Failure	Asessment,	VIH=	Virus	de	inmunodeficiencia	humana.	
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Tabla	6.	Análisis	por	subgrupos	urgencias-tratamiento.	

Variable	 Tiempo	<24H	 Tiempo	>24H	 Valor	de	p.	

Edad	 38	(26-58)	 47	(44-52)	 0.52**	
Glasgow	 15	(13-15)	 15	(13-15)	 0.55**	
Glucosa	en	LCE	 90	(30-78)	 60	(22-132)	 0.33**	
Células	en	LCE	 90	(34-200)	 17	(5.5-122.5)	 1**	
Neutrófilos	LCE	 40	(15-80)	 27	(5-93)	 0.93**	
Linfocitos	en	LCE	 56	(10-77)	 10	(1.5-81.5)	 0.49**	
Proteínas	en	LCE	 100	(42-194)	 126	(81-161)	 0.34**	
APACHE	II	 9.5	(5-13)	 10	(7-12.5)	 0.66**	
SOFA	 3	(1-5.7)	 3.5	(1.75-6.25)	 0.61**	
Sodio	serico	 134	(131-135)	 130	(121-136)	 0.28**	
Edema	cerebral		 11	(84.9%)	 2	(15.4)	 0.702*	
Reforzamiento	meníngeo	 7	(100%)	 0	 0.337*	
Lesión	ocupativa	 16	(72.7)	 6	(27..3)	 0.97*	
Choque	séptico	 4	(57.1%)	 3	(42.9%)	 0.71*	
Crisis	convulsivas	 14	(82.4%)	 3	(17.6%)	 0.83*	
Hemorragia	del	lóbulo	temporal	 1	(100%)	 0	 0.68*	
Estudio	de	imagen	anormal	 33	(82.5%)	 7	(17.5%)	 0.55*	
Rigidez	de	nuca	 18	(81.8)	 4	(18.4%)	 0.52*	
Signo	de	Brudzinsky	al	ingreso	 12	(100%)	 0	 0.12*	
Signo	de	Kernig	al	ingreso	 13	(92.1%)	 1	(7.1%)	 0.39*	
Fiebre	al	ingreso	 31	(83.8%)	 6	(16.2%)	 0.65*	
Cefalea	al	ingreso	 37	(86%)	 6	(14%)	 0.92*	
Etilismo	 27	(81.8%)	 6	(18.2%)	 0.37*	
Diabetes	mellitus	 13	(81.3%)	 3	(18.8%)	 0.56*	
VIH	 22	(78.6%)	 6	(21.4%)	 0.163*	
Genero	masculino	 43	(84.3%)	 8	(15-7%)	 0.583*	
Caraterísticas	 de	 los	 pacientes	 divididos	 por	 grupos	 de	 acuerdo	 al	 tiempo	 transcurrido	
desde	 el	 ingreso	 a	 urgencias	 hasta	 el	 inicio	 de	 tratamiento	 dirigido,	 no	 hubo	 diferencias	
estadísticas	 significativas.	 *Chi	 cuadrada**	 U	 de	 Mann	 y	 Withney.	 LCE=	 Líquido	
cerebroespinal,	 APACHE	 II=	 Acute	 Phisiology	 and	 Chronic	 Healt	 Evaluation	 II.	 SOFA=	
Sequential	Organ	Failure	Asessment,	VIH=	Virus	de	inmunodeficiencia	humana.	
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Tabla	7.	Análisis	de	factores	de	riesgo	para	mortalidad	

Variable	 Muerte.		N=7	 RR	(IC95%)	

Glasgow	<12	 5	(7.7%)	 0.3	(0.07-1.3)	
VIH	 3	(10%)	 1.075	(0.25-4.4)	
DM	 2	(12.5%)	 1.4	(0.30-6.6)	
Etilismo	 2	(5.9%)	 0.45	(0.09-2.2)	
Cefalea	 4	(9.1%)	 0.87	(0.21-3.6)	
Fiebre	al	ingreso	 4	(10.5%)	 1.2	(0.29-5.1)	
Kerning	 2	(14.3%)	 1.6	(0.36-7.8)	
Brudzinsky	 2	(16.7%)	 2.2	(0.38-13.1)	
Rigidez	de	nuca	 3	(13.6%)	 1.73	(0.42-7.1)	
Estudio	de	imagen	anormal	 5	(12.2%)	 4.5	(0.5-36.8)	
Edema	cerebral	por	imagen	 3	(23.1%)	 4.2	(0.96-18.6)	
Lesión	ocupativa		 6	(26.%)	 13.1	(1.7-101)	
Choque	séptico	 3	(42.9)	 2.8	(0.7-11.6)	
Crisis	convulsivas	 1	(5.9%)	 0.53	(0.06-4.1)	
Edad	<40	años	 3	(7.8%)	 0.69	(0.16-2.8)	
Tiempo	de	síntomas	de	urgencias	>24	hrs.	 7	(12.5%)	 2.6	(0.35-19.6)	
Tiempo	urgencias	a	tratamiento	<24	hrs.	 5	(8.3%)	 0.83	(0.10-6.4)	
Hiponatremia	 4	(9.5%)	 0.98	(0.23-4.0)	
Resultados	del	análisis	de	variables	como	factoes	de	riesgo	para	mortalidad.		

	

Tabla	8.	Factores	de	riesgo	relacionados	con	deterioro	cognitivo.	

Variable	 Deterioro	cognitivo	N=3	 RR	(IC95%)	

Hiponatremia	 3	(7.14%)	 0.92	(0.85-1.01)	
VIH	 0	 1.075	(0.99-1.16)	
Diabetes	mellitus	 1	(1.4%)	 1.83	(0.15-21.6)	
Etilismo	 1	(2.9%)	 0.56	(0.49-6.47)	
Cefalea	 2	(4.5%)	 1.33	(0.11-15.4)	
Fiebre	al	ingreso	 2	(5.3%)	 1.88	(0.164-24.7)	
Kernig	 2	(14.3%)	 9.66	(0.81-115.3)	
Brudzinsky	 1	(8.3%)	 2.6	(0.22-32.1)	
Rigidez	de	nuca	 3	(13.6%)	 0.86	(0.73-1.02)	
Estudio	de	imagen	anormal	 2	(4.8%)	 1.25	(0.33-11.3)	
Hemorragia	lóbulo	temporal	 0	 5.75	(0.89-36.9)	
Edema	cerebral	por	imagen	 1	(7.6%)	 2.1	(0.2-21.5)	
Lesión	ocupativa	 2	(8.7%)	 3.9	(0.3-40.9)	
Choque	séptico	 0	 1.86	(0.23-14.8)	
Crisis	convulsivas	 0	 0.75	(0.08-6.03)	
Edad	<40	años	 0	 0.22	(0.02-1.9)	
Tiempo	de	síntomas-urgencias	<24	hrs.	 0	 0.76	(0.09-6.4)	
Tiempo	urgencias-tratamiento	<24	hrs.	 3	(5%)	 0.77	(0.09-6.3)	
Hiponatremia	 3	(7.1%)	 3	(0.35-25.6)	
Resultados	del	análisis	de	variables	como	factores	de	riesgo	para	deterioro	cognitivo.	VIH=	Virus	de	
Inmunodeficiencia	humana.		
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Tabla	9.	Factores	de	riesgo	para	anormalidades	cerebrales	al	egreso	

Variable	 Presente	(N=16)	 RR	(IC	95%)	

Glasgow	<12	 1	(12.5%)	 1.8	(0.28-12.1)	
VIH	 6	(20%)	 0.86	(0.35-2.1)	
Diabetes	mellitus	 3	(18.8%)	 0.82	(0.26-2.5)	
Etilismo	 10	(29.4%)	 1.9	(0.77-4.7)	
Cefalea	 13	(29.5%)	 2.8	(0.89-9.1)	
Fiebre	al	ingreso	 10	(26.3%)	 1.53	(0.62-3.7)	
Kernig	 4	(28.6%)	 1.4	(0.53-3.7)	
Brudzinsky	 3	(25%)	 1.1	(0.39-3.4)	
Rigidez	de	nuca	 5	(22.7%)	 1.05	(0.41-2.6)	
Estudio	de	imagen	anormal	 15	(36.6%)	 10.79	(1.5-76.9)	
Edema	cerebral	por	imagen	 3	(23.1%)	 1.05	(0.34-3.2)	
Lesión	ocupativa	 10	(43.5%)	 3.9	(1.51-10.1)	
Choque	séptico	 3	(42.9%)	 2.1	(0.8-5.7)	
Crisis	convulsivas	 6	(35.3%)	 1.7	(0.68-4.3)	
Edad	<40	años	 9	(23.7%)	 1.18	(0.49-2.8)	
Tiempo	de	síntomas	de	urgencias	>24	hrs	 11	(19.6%)	 1.49	(0.6-3.7)	
Tiempo	urgencias	a	tratamiento	<24	hrs	 13	(21.9%)	 1.08	(0.28-4.09)	
Hiponatremia	 8	(19%)	 0.73	(0.31-1.7)	
Resultados	del	análisis	de	variables	como	factores	de	riesgo	para	anormalidades	cerebrales	
al	egreso.	VIH=	Virus	de	Inmunodeficiencia	humana.	
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