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INTRODUCCION

La meningitis bacteriana aguda es una enfermedad
infecciosa potencialmente mortal, causada por diversas bacterias
y caracterizada clinicamente por fiebre y manifestaciones como
cefalea, vomitos, irritabilidad, a veces convulsiones,
somnolencia, rigidez de nuca y abombamiento de la fontanela
(24). El comienzo de esta enfermedad es brusco (17) y, en
general, cuanto menor es el paciente, tanto més vagos y
atipicos son los sintomas (24).

Se ha observado (Fraser et al., 1973) que los nifios de 6
meses de edad a 1 afio de edad constituyen el mds grande
riesgo, asimismo, se ha estimado que aproximadamente el
80 ofo de todos los casos ocurre durante los primeros cinco
aiios de la vida, siendo de un 35 ofo en el primer afio (Wehrle
et al., 1967; Mathies, 1971-1972; Yow et al., 1973).

Entre los factores predisponentes se han establecido:
condiciones socio-econdémicas deficientes (Fraser et al., 1978},
sexo masculino (Washburn, Medearis y Childs, 1965); anomalfas
congénitas o daflos al sistema nervioso central, infecciones en
alguna parte y especialmente las cercanas a las meninges han
sido también reportadas (21-36). Actualmente se ha visto, que
nifios con problemas inmunolbgicos congénitos o que han sido
tratados con inmunosupresores y drogas citotoxicas por
condiciones como leucemia, enfermedad maligna, etc., son los
que sc encuentran més expuestos a cualquier infecciéon
bacteriana. Asimismo se han enumerado como factores
condicionantes, en el recién nacido, un déficit de peso al nacer,
prolongado intervalo entre la ruptura de membranas y el
nacimiento, embarazo o curso neonatal complicado; pudiendo
ser que la meningitis se desarrolle en un perfodo tardio y no
necesariamente durante el perfodo neonatal. (21)



Esta enfermedad constituye una verdadera emergencia
{(11) vy la diseminacién bacteriana a las meninges generalmente
ocurre por via hematdgena, pudiendo también en ocasiones
establecerse a partir de un foco préximo a las meninges como
por ejemplo, sinusitis, otitis o espondilitis (17), y a veces a raiz
de un traumatismo craneano (36), no recordado por los padres
o paciente; de alli, que se hace necesario, la toma de una
cuidadosa historia, haciendo énfasis en antecedentes de
traumatismos craneanos, focos infecciosos, anestesia vy
tratamiento por via intratecal punciones lumbares diagnosticas
o por otro motivo (32). Un examen fisico minucioso y la
mayor cantidad de muestras Utiles para el aislamiento del
agente causal.

Fl advenimiento de los antibiéticos ha mejorado mucho
el curso y el prondstico de la meningitis, reduciendo los valores
desde 50 a 90 ofo o mis, a valores menores del 10 ofo (24).
Sin embargo, ¢l poco interés que se ponga en el aislamiento del
germen etiolégico hard que el manejo y tratamiento del
paciente sea defectuoso, manteniendo los valores de morbilidad
y mortalidad tan altos como lo eran antes del descubrimiento
de los antibiodticos.

A continuacién se dara una serie de datos que espero
sirvan para evitar en cuanto sea posible lo anteriormente
descrito, e incitar ¢l interés de dar un tratamiento especifico de
acuerdo a un diagndstico establecido.

l
OBJETIVOS

Establecer la incidencia de Meningitis Bacteriana en el
Hospital General San Juan de Dios, en un periedo que
abarca del primero de encro de 1968 al treinta y uno de
diciembre de 1975.

Despertar el interés por determinar hasta donde sea
posible el agente-etioldgico.

Establecer el estado actual de diagnodstico, de la
meningitis purulenta, y encontrar las fallas en el mismo,
con el fin de dar recomendaciones que permitan la
determinacién etiologica mias especificamente y lo cual
redundara en un mejor tratamiento y control
epidemiolégico de estos enfermos.
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MATERIAL Y METODOS

Investigacion bibliografica, tanto nacional como
extranjera sobre las caracteristicas de la enfermedad.

Estudioc de las historias clinicas y de los archivos
patolégicos del Hospital General San Juan de Dios, de los
afios comprendidos de enero de 1968, a diciembre de
1975, revisaindose un total de 80 casos de pacientes
pediatricos con meningitis bacteriana.

Se investigaron los siguientes parametros:

a. Edad v sexo.

b.  Sintomas al ingreso y tiempo de evolucién de los
mismos.
c. Examen fisico al ingreso, en especial los signos de

irritacion meningea.

d.  Métodos de laboratorio, examen del liquido
cefalorraquideo.
e. Diagnostico  clinico de muerte y diagndstico

anatomopatologico.
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CONSIDERACIONES GENERALES

A) ETIOLOGIA

La meningitis bacteriana puede ser causada por una gran
variedad de bacterias, siendo las mdas frecuentes las que se
enumeran a continuacién (3, 7, 21, 24, 28):

. BACILOS GRAM-NEGATIVOS:

1. Hemophilus influenzae
2. Herophilus parainfluenzae
3. Bacterias intestinales:

Escherichia coli
Aerobacter asrogenes
Kiebsiella pneumoniae
Grupo salmonella.
Grupo shigella

Proteus vulgaris
Pseudomonas aeruginosa
Alcaligenes faecalis
Citrobacter

= I Ll - T =

11, COCOS GRAM-NEGAT!IVOS:

1. - Neisseria meningitidis
2. Neisseria catarrhalis o flava
3. Neisseria gonorrhoeae

lil. COCOBACILOS GRAM-NEGATIVOS:
1.  Bacterium tularense

. Brucelia melitensis y abortus
V. BACILOS GRAM-POSITIVOS:

1. Listeria monocytogenes



V. COCOS GRAM-POSITIVOS:

1. Streptococcus pneumoniae
2. Estreptococo
3. Estafilococo

La mayor incidencia después de los primeros dos meses
de vida corresponde a  Hemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis y Diplococcus pneumoniae. En el perfodo neonatal
y las 4 semanas siguientes cualquier bacteria puede ser
Tesponsable de la enfermedad, atin cuando, en muchas partes
del mundo predominan los organismos gram-negativos (21, 11,
24} principalmente los colibacilos {24). Muchas veces también
se ha observado predominancia del Estafilococo dorado (24).

Hemophilus influenzae: Este organismo es el responsable
del mayor nimero de casos de meningitis, en el grupo
pediatrico, ocurriendo con mas frecuencia en nifios menores de
6 afios de edad y siendo el Hemophilus tipo B el agente causa
més comtn (11, 18, 21, 36). Después de los 10 anos de edad,
la meningitis a Hemophilus influenzae, es muy rara, vy cuando
ocurre  debera sospecharse en la presencta de un foco
parameningeo como mastoiditis, escape del I{quido
cefalorraquideo, o bien en una deficiencia inmunolégica (36).

Hemophilus parainfluenzae: E] primer caso de meningitis
Por este microorganismo fue reportado por Gullekson vy
Dumoff en 1966, y Iuego Barnshaw y Phillips en 1970. Existen
algunas diferencias entre ¢l Hemophilus influenzae y
Hemophilus parainfluenzae entre las cuales se cuentan la falta
de cdpsula y caracteristicas nutricionales (requerimiento del
factor “V”, solamente) del Hemophilus parainfiuenzae. Estas
diferencias Gnicamente pueden ser notadas por un laboratorio
experimentado. En un estudio realizado por Peter y Smith en
1975 fueron encontrados 11 casos de meningitis a Hemophilus,

de los cuales, 8 correspondieron a Hemophilus influenzae y3a

Hemoplhilus parainfluenzae, En dicho reporte los autores indican
que la edad, distribucién estacional, raza, sexo, periodo

prodromico y complicaciones no presentan marcada diferencia.
Asimismo llegan a la conclusion que muchos casosh_lde
meningitis a Hemophilus pueden f:orrespon_der a Hemophilus
parainfluenzae, incitando la necesidad de investigar ante un
caso de meningitis a Hemophilus (28).

Neisseria meningitidis: Fue descrito por primera vez por
Weichselbaun, en 1887 y es conocido actualmenttz .con el
nombre de meningococo. Se dividen en grupos Sel"OlOglCOS de
acuerdo a reacciones de aglutinacion en suero nmune. La
clasificacién como grupos (A, B, C, D) se estandarizd en’1950,
pero desde 1960 se han aislado mucha§ cepas  alin n(z
tipificables (22, 24). La mayor incidencia en mfnl.ngl‘;lb
meningococica corresponde a los grupos AB v G, siendo
variables las: caractesisticas epidemiolégicas de cada uno. En
muchos pafses del mundo, excluyendo los. Estados Umdo‘s‘Af:}
agente de mayor responsabilidad lo constituye el grupo 5
(British medical journal, 1974; Lancet 1974). El grupo ~B es
particularmente importante en nifios menoreswde 1 afio de
edad, mientras que el grupo “C” lo es en la nifiez tardia (211,
36, 22). En un estudio realizado en Guatemala, en 19?4, en 17
de los 19 casos se logré el aislamiento de meningococo
perteneciente al grupo serologico “C”. En los dos restantes el
grupo no fue determinado (19).

Pneumococo: La meningitis a pneumococo puede ser
causada por cualquier tipo (24). Sn-'lith v colaboradores, en
1973, calculé que 1 de cada 27 nifios con enfermedat;l ‘de
células falciformes puede desarrollar meningitis pneumoc‘:ocuza
aproximadamente a la edad de 4 afios.

Agentes bacterianos menas comunes: Se ha establecido
una amplia variedad de microorganismos como los ag'em:;:s
etiologicos menos comunes en esta enfermedad,. S‘ltt?n So
encontrados particularmente en casos en que la meningitis de
presenta durante el periodo neonatal o como consecuenciia Ie
trauma (36). En una revision efectuada en ?94 casosb e:I zsl
Clinica Mayo en 1961, 22 fueron debidos. a bacilo
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gram:-negativos; “inclltyendo Escherichia’ coli, - Pseudonomas
aeruginosa { Pyocyanea), Aerobacter aerdgenes, Proteus
achromobacter, Flavobacteriim y Alcaligencs.. Entre las
er{fermedades concomitantes se encontraron tumor cerebral,
hidrocefalia y defectos congénitos (36). -

"La meningitis debida a Escherichia coli se encuentra con
mds frecuencia en nifios recién nacidos y en los menores de 1
afo de edad (24, 36). La meningitis durante el periodo
neonatal causada por este microorganismo se asocia a una alta
mox:bilidad y mortalidad principalmente cuando el agente
patdgeno contiene un antigeno capsular (Mc. Cracken et al.,

1974) (21).

En un estudio realizado en 1965 por Dodge y Swartz
(36) la mepingitis presentada por un paciente, debida a Proteus,
tuvo su origen a partir de un empiema toracico. La mayoria de
casos reportados en la literatura han sido secundarios a una
ptitis media o mastoiditis, o bien, como una complicacién de
infeccién en el tracto genito urinario {36).

Pasteurella multocida, Mima polymorpha vy Listeria
monoccytogenes se encuentran muy ocasionalmente como causa

de meningitis, probablemente debide a su pleomorfismo con
otros microorganismos (21, 36).

_ Lja’ meningitis a salmonella ocurre con poca frecuencia y
la invasion al sistema nervioso central generalmente se presenta
en la nifiez temprana (Bennett, 1959) (36).

La klebsiella como agente causal de meningitis, se
encuentra frecuentemente asociada a focos infecciosos
primarios en el tracto respiratorio, gastrointestinal o
gemto‘urmario y de heridas infectadas. Siendo los tipos 1 y dos
los mds comunes. (Spivak et al., 1957) (36).

La meningitis debida a Clostridium perfrigens se ha
observado frecuentemente como una consecuencia de heridas y

4 4

punciones infectadas y secundarias a abcesos cerebrales (36).

Antes de la venida de-los antibibticos, la meningitis a
Bacteroides fragilis era frecuentemente reportada como una
complicacién de otitis media crénica, tanto en nifios como en
adultos (Smith, Mc. Call y ‘Blake, 1944; Mc. Vay y Sprunt,
1952). Actualmente, hay pocos reportes recientes de infeccion
por esta via, probablemente debido a la disminucién de otitis
media crénica supurativa (Gelb y Seligman, 1970). Un caso de
infeccibn directa a las meninges "ha sido descrito después de
cirugia espinal, en un adulto (Boedner, Koenig vy Goodman,
1970); asimismo, casos de diseminacién indirecta han sido
reportados en nifios con septicemia a bacteroides, - teniendo
como fuente infecciosa una neumonia (Flamm y Skala, 1957),
faringitis (Tynes y Frommeyer, 1962), gastroenteritis (Lifshitz,
Liu v Thurn, 1963), y después de amigdalectomia (Alston,
1955). Las mejoras en las técnicas de cultivos, para el
aislamiento de organismos anaerobicos han aumentado el
nimero de reportes de septicemia debida a bacteroides. En
adultos ésto ocurre con mayor frecuencia después de cirugia o
traumatismos de intestino u 6rganos pélvicos femeninos
(Bodner, et al., 1970) y ha sido también descrita después de
infecciones del tracto respiratorio superior, neumonia,
gastroenteritis y otitis media (Sanders y Stevenson, 1968) (21).

Meningitis neonatal: La meningitis en el perfodo neonatal
es afortunadamente poco comin, 0.13 por 1000 nacimientos a
término y cerca de 17 veces, esta incidencia en nacimientos
prematuros {Groover, Sutherland y Landing, 1961)’ Se ha
establecido una diferenciacién entre infecciones neonatales
debidas a organismos gram-negativos de la madre y aquellas
debidas a estafilococo y estreptococo; el primer grupo
frecuentemente se encuentra asociado con complicaciones
obstétricas como premadurez, trauma durante el nacimiento,
ruptura prematura de membranas e infecciones maternas y,
caracteristicamente se torna manifiesta dentro de las dos
primeras semanas de vida; mientras que el segundo grupo
ocurre algo mas tarde y, aparece generalmente como una




consecuencia de infeccion umbilical o de la piel (36).

El' Hemophilus influenzae es ocasionalmente aislado del
tracto genital femenino (Hurley, 1970) y pocos casos de
infecciones perinatales complicando a la madre o al nifio han
sido reportados. Ellner y Shahidi en 1969 describieron dos
casos de bacteriemia puerperal causada por Hemophilus
influenzae, uno de los casos era debido a un, tipo “F”
capsulado y el otro a una muestra no tipificada, aislada de un
cultivo mixto. Aunque ambas pacientes tuvieron evidencia de
endometritis, sus nifios - parecian no estar infectados. La rareza
de infecciones neonatales ha sido atribufda a la transferencia
pasiva, de la madre al nifio, de anticuerpos protectores
(Fothergill y Wright, 1933). Sin embargo, Graber vy
colaboradores, en 1971, establecieron una bajisima incidencia
de anticuerpos, contra Hemophilus influenzae tipo “B”, tanto
en la sangre materna como en la del nifio, y consideraron ésto
como una posibilidad en el aumento de la susceptibilidad de
neonatos a este organismo. Estos hallazgos atin contindan en
controversia y, como una alternativa esta la hipétesis de que la
infeccion intrauterina ocurre por diseminacién hematdgena v

que la infeccibn a la vagina, en el puerperio, ocurre
seguidamente (33).

Groover y Sutherland en 1961 encontraron que 56 ofo
de los casos estudiados correspondian a organismos
gram-negativos (Escherichia coli, paracolon, proteus, aerobacter,
pseudomonas, salmonella y Hemophilus influenzae, en orden de
{recuencia), predominando estreptococo v estafilococo y que el
pneumococo era responsable unicamente del 5 ofo de los casos.
Esto estd de acuerdo con lo encontrado por otros autores,
quienes describen como agentes etioldgicos més comunes
durante el perfodo neonatal los colibacilos y estafilocosos (24).

El género citrobacter ampliamente reconocido como un
saprofito en el tracto alimenticio del hombre (Wilson v Miles,
1964) y cuya patogenicidad ha sido muy discutida, &

frecuentemente cultivado en reunién con otros

microorganismos. Actualmente se h’a._n reportadlcl) caso: I(il:;
meningitis debida "a este génelzo,' aun 'de aquellos {1;58 ,
fermentan la lactosa, por Cavalierl y Pl‘zu:entmf: enG r; ;
luego por Shortland y Webb en el mismo afio. wyciz Se};
colaboradores en 1973 encontraron que el .01trobaptt?r pue o
patdgeno, especialmente en el recien nacu}‘lo Y, 01():11nan (‘152 o
potencial patogenicidad debe recordarse aun cuandose ai

un s6lo nifio (20).

Muchos estudios han reportado que los valores_ ]?e”
mortalidad abarcan un 60 ofo de los casos y que liilS sze-ueia:.x
neurologicas son evidentes en una gran proporclon e lo
sobrevivientes (36).

La meningitis neonatal ocasionalmente ocurre en forma
de epidemia (36).

Meningitis bacteriana mixta: Se han reportadf) ?ls?dl-zz
de meningitis bacteriana mixta debida a do.s o mlas ac ;21 :
(36}, haciéndose dificil en algunos de:cermlnar e grga,nte °
adicional. En la mayoria de los casos cste aparect CUranic €
curso de la enfermedad. Entre los organismos hr;laz
frecuentemente implicados se eantcge‘nt_ran H_en:op I::s
influenzae tipo “B”, Neisseria meningitidis, DI[') thc:;ccdh3
pneumoniae, estafilococo, estreptococo 'y una varieda

bacilos entéricos gram-negativos (36).

En varias oportunidades se han .descrito i}r;fec;mr;z:
pidgenas asociadas a focos de tuberculosis, en muc bas te:iana
cuales el proceso tuberculoso precc_sde a la meningitis bac Hara
y en otras la: meningitis es consaderz?da como la causante d
activar un foco tuberculoso latente situado cerca del espacio

subaracnoideo (36).

También se ha reportado un proceso meningeo rélgcl:tlcs
bacteriano —viral, debido a Hemophiius influenzae y

virus tipo 9 (36).

i el -des 5 de’
Atn cuando el mecanismo para.zel .desarrolio




Fiemngitis mixta no es clara, se ha sugerido que las meninge
lnfect_adas son mas susceptibles a la invasién de alg'r?
organismo circulante (36). Se ha supuesto una alta incideri?ia
de I,nenmgitis bacteriana mixta en asociacion con defectos
anatomicos congénitos o post traumdticos {36).

Meningitis quimica: Este tipo de meningitis puede ocurrir
como _consecuencia de una puncion lumbar, ya sea con
propésito diagnéstico, terapéutico o para la induccién d
anestesia; la reaccibn meningea puede estar relacionada ae
trauma, a la introduccién de microorganismos, a efectos
irritantes del compuesto utilizado o a a.lgunoys irritant(t):s
contaminando las agujas o jeringas. Afortunadamente dichas
respuestas son raras, pero esta posibilidad debe ser considerada
en el’pamente gue presente signos meningeos poco tiempo
después de efectuada una puncién diagnostica, mielo B.I‘II:
pneumoencefalograma o anestesia raquidea (36). ’ e

La comtaminacidi bacteriana se h i
v a establecido que es
ilenelrglﬁmerl_te producida por Staphylococcus aureus (Ki;ilak et
o 2 y Mulcare et al,, 1962) o por pseudomonas y especies

de organi i :
(36). ganismos coliformes (Biehl et al., 1954 y Corlett, 1960)

onk La incidencia de meningitis quimica fue reportada por
rkin en.1936 en aproximadamente 46,000 administraciones
de anestesia raquidea (36).

b) PATOGENIA

cen fer:: 1115;1 g;iiyaor :l)arZe dfa casos, la meningitis probablemente

sea secund epticemia, la c1'131 va seguida de
omboembolias en vasos capilares de piel, pexo coroideo

otros organos; estos émbolos infectados pueden causaz;

EH ; N LT . .
efastasis: en el sistema nervioso central, produciendo infeccién
en las meninges (24, 38).

La incidencia de bacteriemia es bastante frecuente en
nifios pequefios, por lo que cualquier proceso infeccioso, fiebre
de origen desconocido o aumento en el recuento de leucocitos
sanguineos debe inducirnos a seguir muy de cerca un paciente
de esta naturaleza (38). Entre los factores que predisponen a
septicemia en el cecién nacido se encuentran los siguientes:
problemas pre y perinatales como la ruptura prematura de
membranas e infeccién materna, anomalias congénitas déficit
en la capacidad del recién nacido para resistir fas infecciones y
el espectro cambiante de los agentes etiologicos (21, 24, 36).
Datos bacterioldgicos indican que las bacterias gastrointestinales
gram-negativass (Escherichia coli, pseudomonas, Aerobacter
aerogenes, paracolibacilo 'y proteus) son los principales
microorganismos responsables de la septicemia en el recién
nacido. Aunque todavia se siguen encontrando microorganismos
gram-positivos como estreptococos, estafilococos y
pneumococos, su papel en la etiologia de la bacteriemia es
mucho menos imporiante hoy en dia (24). La Listeria
monocytogenes puede infectar al recién nacido desde la madre,
producir una septicemia y luego meiingttis (17),

En la meningitis meningocdcica, los microorganismos
primero invaden nasofaringe, en este sitio los organismos
pueden establecer una infeccién local o pueden entrar a formar
parte de la flora transitoria sin producir sintomas. De la
nasofaringe los organismos alcanzan el torrente circulatorio,
produciendo una bacteriemia, con fiebre clevada y exantema
hemorragico, puede haber una septicemia fulminante con
hemorragia de las suprarrenales y colapso circulatorio. La
complicacién mas frecuente s la meningitis, generalmente de
comienzo subito (22, 24).

La meningitis meningocdcica, pneumocdcica  y 2
. . . £ . .

Hemophilus influenzae también puede ocurrir por extension
directa de ofdo medio a mastoides y meninges. La meningitis

que complica upa otjtis es a menudo debida a Hemophilus -

influenzae. (17, 36).

La enfermedad también puede ser una complicacion de




un procedimiento neuroquirtrgico, complicacién tardfa de
fracturas de crineo, sobretodo si se lesionan los senos. Sin
embargo, la via més corriente de infeccién en todos los tipos
de meningitis es la hematdgena (24, 36).

Los depoésitos metastiticos de bacterias sobre las
meninges no son una inevitable consecuencia de septicemia; sea
0 no que un paciente desarrolle meningitis depende de un
namero de factores, incluyendo la naturaleza del huésped, la
cantidad de organismos circulantes y el tipo de microorganismo
implicado, por ejemplo, la bacteriemia 2 Hemophilus influenzae
asociada con epiglotitis, otitis media, traqueobronquitis y otros
focos de infeccion generalmente no son seguidos de meningitis

(32).

La incidencia de meningitis debida a la asociacién de una
puncion lumbar efectuada durante el curso de una bacteriemia
aln se encuentra en controversia. En un estudio realizado en
pacientes que presentaban septicemia a pneumoccco la
incidencia de meningitis no fue mayor en los que tuvieron una
puncién lumbar durante la misma con respecto a los que no la
tuvieron (32).

C) ANATOMIA PATOLOGICA

En la meningitis, el aspecio macroscépico del cerebro es
notable, toda la superficie puede estar cubierta por una gruesa
capa de exudado purulento. El cerebro se encuentra
hiperémico, 1la superficie externa de la pfa madre es
generalmente lisa. El espacio subaracnoideo esta expandido por
la acumulacién de liquido cefalorraquideo, con frecuencia
purulento o cremoso; el exudado se encuentra en mayor
cantidad en las cisternas basales. La extensién del exudado
inflamatorio en el espacio subaracnoideo, sobre la convekidad
del cerebro varfa, dependiendo de la duracién de la
enfermedad. Las caracteristicas macroscopicas de las
feptomeninges son las mismas que las de una inflamacién en

cualquier otra parte del cuerpo. El espacic subaracnoideo
contiene gran cantidad de polimorfonucleares con una mezcla
de células plasmiticas, histiocitos y linfocitos (24, 4).,’ =Las
caracteristicas macroscOpicas y microscépicas no son espe“cxnflf:as
para organismos particulares, el diagnoéstico etiolégico defl’mtlvo
requiere el cultivo del organismo, del exudado meningeo.
Algunas caracteristicas morfologicas sugieren, pero no indican
una etiologia bacteriana especifica.

Casi cualquier microorganismo pidgeno puedg atacar las
leptomeninges, pero los mas frecuentes son penumococos,
meningococos y Hemophilus influenzae. En la mayoria de los
casos las leptomeninges suclen ser atacadas durante una
septicemia. El espacio Ventriculosubaracnoideo actla como via
para la diseminacién de microorganismos y se desencadena la
reaccion inflamatoria caracteristica (30).

Infeccion meningocdcica: Por razones desconocidas los
meningococos encuentran el medio favorable para su de.sarrollo
en el liquido cefalorraquideo y por ello, la mc:ningitls es la
eniidad clinica mas comun, causada por este microorganismo
(80). El exudado inflamatorio es generalmer’}te escaso vy
permanece l{quido ain en casos de larga evolucion (4), siendo
mas abundante en los 16bulos parietal y occipital y en cerebelo
(24). Microscopicamente se aprecia el espacio subaracﬂnoideo
lIeno de exudado purulento formado por leucocitos y
polimorfonucleares, con algunos linfocitos vy gl‘ranudes
fagocitosmononucleares y ausencia casi constante de flbrl?a,
Los vasos estan muy dilatados y pueden encontrarse pequgnas
hemorragias. Se encuentran meningococos dentro y fuera de los
leucocitos. El encéfalo y la médula espinal no se encuentran
afectados. El tnico lugar donde se encuentra alguna
inflamacién es por debajo del epéndimo y en el plexo coroideo

(4).

Meningitis pneumococica: El exudado es abundante y
espeso, purulento y fibrinoso, se circunscribe principalmente 2
la superficie cerebral, sobre todo en los lbulos anteriores. Las
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porciones basilares se encuentran atacadas en menor grado (24).
Los trombos vasculares de los vasos de la duramadre son
Frecuentes (4).

Meningitis a Hemophilus influenzae: La infeccidn
meningea es inespecifica. Se distingue un poco, por el caricter
plastico y notable del exudado, rico en fibrina. Es generalmente
blanco, cremoso e inodoro. Se circunscribe en gran parte al
espacio subaracnoideo, pero en ocasiones se observa ‘Invasion de
las capas superficiales del cerebro, sobretodo alrededor de los
espacios perivasculares. El exudado se acumula en forma mds
abundante en la base del cerebro y tallo encefdlico. En esta
localizaciéon puede obstruir los agujeros y acueductos del
sistema ventricular y producir dilatacién progresiva de los
ventriculos (hidrocefalia interna) (4, 30).

Meningitis'a Estreptococo: La infeccion es semejante a la
prneumococica excepto, en que el exudado es acuoso, pues
posee menos “fibyina. La meningitis a éste microorganismo se
acompafia de multiples abcesos cerebrales (4, 24).

d} EPIDEMIOLOGIA:

Varios factores parecen influir en la frecuencia con la
cual, la variedad de agentes patégenos producen meningitis.
Entre ellos se encuentran sexo, estacién del ano, localizacién
geografica y el de mayor importancia'la edad. La mayorfa de
casos de meningitis ocurre en infantes y nifios (24, 36). La
primavera y el invierno favorece masla meningitis bacteriana
que la viral (21).

La meningitis a Hemophilus influenzae es principalmente
enfermedad de la infancia, alcanza su mAxima frecuencia
durante los primeros afios de la vida, casi siempre entre los 3
meses y los 3 afios de edad, rara vez ataca a nifios menores de
tres meses o mayores de 6 afios de edad (21, 24, 36). Varias
evidencias experimentales sugieren que la virulencia del
organismo esti relacionada a la cipsula formada de

- . . .
polisacaridos, en-el Hemophilus influenzae de tipo “B”, y que
los anticuerpos - sanguineos contra la misma son los que

. determinan la resistencia del huésped, asmmismo que hay unz

directa  correlacion  entre la edad y la respuesta de los

_anticuerpos; ya en 1933 Fothergill y Wright ilamaron la

atencién con respecto a este mecanismo (18, 24). Couther,
Whisnaut y Marks en 1974 presentaron el caso de tres
hermanos, dos de los mismes eran gemelos, uno de los tres
tenfa meningitis, otro artritis y el otro epiglotitis, todos casi
simultineamente; con este cstudio ellos liegaron a la conclusion
que los anticuerpos anticapsulares y/o bactericidas y factores
genéticos asociados con la distribucion de los antigenos en
glébulos blancos y rojos pueden determinar la susceptibilidad

individual (18).

Graber y colaboradores en 1971 establecierf)n que
solamente 25 ofo de las madres posefan dichos anticuerpos
bactericidas comparade con el porcentaje establecido
anteriormente por otros autores y que corrf:*sl??nde a un 90
ofo, postulando un cambio en la susceptibilidad nf:ronatal
debido - a la ausencia de anticuerpos en la fraccion de
inmunoglobulina G transferida por la plaCenta:, Aunque. sus
hallazgos han sido discutidos sobre bases téﬁcn;cas (Mpairwe,
1972), otros. autores han citado evidencias similares (Norden,
Calleranse v Baun, 1970) (18).

Norden (18) concluyé después de estudios realizad?s que
la actividad bactericida puede no tener alguna importancia con
respecto a la proteccién de infecciones debidas a Hemf)yphlh.ls
influenzae, en algunos casos. Esto fue confirmado tamblen'g)or
Feigin y colaboradores en 1976 en cuyo estudio _muc_:hos niflos
tuvieron anticuerpos bactericidas contra Hemophilus lnflqenzae
tipo “B”, durante su admisién y su actividad no previno la
enfermedad. Estos datos apoyan los hallazgos de Smith vy
-asociados  quienes no establecieron relacién entre la activi(.iad
bactericida en el desarrollo de bacteriemia a Hemopht_l:.Js
influenzae y meningitis, en el animal de experimentacion
utilizado {13}.




El meningococo tiene como reservorio y fuente de
infeccion el hombre. El modo de transmisién es directo por
medio de diseminacién de gotillas, con las secreciones de Ia
nariz y de la garganta de personas infectadas principalmente
portadores. El contacto indirecto tiene poca importancia
porque el meningococo es sumamente susceptible al frio y a la
desecacion (19, 22). El tiempo de incubacién varfa de dos a
diez dias y generalmente de 3 a 4 dfas. El perfodo de
transmisibilidad persiste hasta que el meningococo desaparezca
de las secreciones de la nariz y garganta, ésto se puede
conseguir en las 24 horas de tratamiento con un agente
antimicrobiano adecuado. Se desconoce la duracién de la
inmunidad al tipo especifico conferido por la infeccién atn del
tipo subclinico (19).

En el estudio realizade en 1974 por los doctores
Gonzalez Camargo y Zeissig, en Guatemala, se encontraron los
siguientes datos (19): Distribucién geografica: De los 19 casos
.comprobados por laboratorio, 18 se presentaron en la cindad
capital y uno provino de la finca “Las Vegas™ de Barberena,
Santa Rosa. 17 de los casos aparecidos en la capital, se
distribuyeron en la siguiente forma: 4 (28.5 o/o) en la zona 1;
1 (5.9 ofo) en la zona 4; 2 (11.8 o/o) en la zona 5; 1 (5.9 ofo)
en la zona 6; 3 (17.6 ofo) en la zona 7; 1 (5.9 ofo) en la zona
12; 1 (5.9 ofo) en la zona 18; 3 (17.6 ofo) en la zona 19 y 1
(5.9 of0) en la zona 21. En la mayorfa de las viviendas donde
aparecieron los casos fue comprobado el hacinamiento y
habitos higiénicos deficientes.

Distribucion por grupos de edad: La distribucién de los
casos en los distintos grupos etarios fue la siguiente: menores

de 1 afio: 1 (5.3 ofo); de 1 a 4 afios: 6 (31.6 ofo); de b a 14
aftos: 5 (26.3 ofo); de 15 a 44 afios: 5 {26.3 ofo); de 45 a 64

afios: 2 (10.5 ofo); de 65 afios en adelante no hubo ningtiin
caso.

Distribucion por sexos: De los 19 casos, 11 {57.9 ofo)
correspondieron al sexo masculino, mientras que 8 (42.1 ofo)
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Mortalidad vy letalidad por grupos etarios: Las
defunciones ocurridas se distribuyeron asi: 2 en el grupo de 1 a
4 afios, con una letalidad de 33.3 ofo; 2 en el grupo de 5 a 14
afios, con una letalidad de 40 ofo; 1 en el grupo de 15 a 44
afios, con una letalidad de 20 ofo y 1 en el grupo de 45 a 64
afios, con una letalidad de 50 ofo. En general, se produjeron 6
defunciones y la letalidad observada al momento de finalizar el

reporte fue de 31.6 o/o.

Este estudio fue revisado con el proposito de conocer la
sitnacion de nuestro pais con respecto a esta enfermedad. Se
solicitd el permiso de uno de los autores para la reproduccién
integra del mismo en esta tesis.

La meningitis en recién nacidos a término y prematuros
suele estar causada por Escherichia coli, otros bacilos
gram-negativos y estafilococos (20, 24, 36). La frecuencia de la
enfermedad varfa segln la estacion (24); la meningitis debida a
Hemophilus influenzae es principalmente infeccién de otofio o
principios de invierno. Las infecciones pneumococicas vy
meningococicas son mas frecuentes a finales de invierno y a
principios de la primavera, sin embargo, pueden ocurrir en
cualquier época del afio {24). El sexo v la raza no son factores
de mucha importancia {24, 36).

Todos los tipos de meningitis ocurren esporidicamente,
solo la meningococica predomina en forma epidémica. ,En
ocasiones, las epidemias muestran cierta perioricidad, pues
recurren aproximadamente cada 10 afios (24). Recientemente
fueron reportados brotes epidémicos en Costa Rica en 1971 y
en Brasil en 1973 y 1974 (19).

e)  MANIFESTACIONES CLINICAS:

El comienzo de la meningitis purulenta es brusco. Fl




nifio previamente salo aparece gravemente enfermo en cuestion
de horas o de un dfa (17). Los sintomas y signos de la
meningitis bacteriana y aséptica pueden ser similares (39). Las
manifestaciones caracteristicas observadas en nifios mayores y
adultos rara vez se presentan en lactantes; en general, cuanto
menor es el paciente, tanto mdis vagos y atipicos son los
sintomas (24).

Meningitis en nifios y adultos:

La enfermedad suele comenzar con fiechre alta,
escalofrios, vomitos, cefalea intensa, dolor dorsal, a veces
convulsiones (17, 24). También puede presentarse irritabilidad,
delirio, comportamiento maniaco o somnolencia, estupor vy
coma (24). Al examen de un nific agudamente enfermo se
encuentra fiebre alta, a menudo con alguna alteracién en el
nivel de la conciencia, rigidez de nuca y signos de Kernig vy
Brudzinski positivos. Al examen de fondo de ojo puede
encontrarse una ligera tumefaccién de las papilas, pero raras
veces ha habido tiempo suficiente para que se desarrolle un
grave edema papilar; de observarse éste debe dudarse del
diagnéstico de meningitis no complicada, sospechindose la
presencia de una lesién expansiva (17).

Los signos mas especificos son:

Rigidez de nuca: Esta puede ser moderada o intensa. Al
progresar la enfermedad, aumenta la rigidez del cuello,
haciendo que la cabeza se dirija hacia atrds; por la rigidez de
los musculos de la espalda, el paciente adopta la posicién en
opistotonos (24).

Signos de Kernig y Brudzinski: El signo de Kernig
consiste en lo siguiente: con el paciente en dectibito supino,
muslo flexionado sobre el abdomen y pierna flexionada en la
rodilla, hay gran resistencia a la extensién de la rodilla, este

signo asi descrito se considera positivo {24). El de Brudzinski
consiste en una rapida flexion de las rodillas y cadera en
respuesta a una brusca flexion hacia adelante de la cabeza del
nifio mientras se encuentra en posicion supina (17). '

Puede presentarse la raya meningea {Tdche cérébrale),
ésta manifestacién de trastorno vasomotor no es especifica de
irritacién meningea; se investiga frotando la piel con un objeto
romo, lo cual hace aparecer una linea nitidamente roja que
persiste durante varios minutos (24, 25).

Los reflejos pueden ser muy variables, pero generalmente
suelen ser hiperactivos.

La erupcion petequial y purpiirica es més frecuente, aun
cuando no exclusiva de infeccion meningocdcica (21, 24, 36).
La aparicién rapida de erupcion hemorrigica acompaiiada de
choque es casi patognoménica de meningococcemia complicada
con el Sindrome de Waterhouse Friderichsen (24, 36), en casos
raros ocurre con ofros tipos de sepsis (24). La invasién articular
también sugiere infeccion meningocécica o por Hemophilus
influenzae (24). A veces es posible encontrar mialgias, las cuales
han sido reportadas, particularmente, en asociacién con
meningitis 2 meningococo y atribuidas posiblemente a efecto
endotoxico (36).

Los pacientes con meningitis debida a Escherichia coli o
meningitis tecurrente deben examinarse cuidadosamente para
descubrir la presencia de hundimientos, fistulas o nevos en la
piel que recubre ¢l raquis cervical, dorsal o lumbar; estos signos
pueden indicarnos la presencia de una fistula dérmica congénita
que pudiera estar comunicando con el espacio subaracnoideo

(24).

La* otitis crénica y algin traumatismo cefalico como

y - - a > F
antecedentes pueden sugerirnos la presencia de una infeccion
pneumocdcica (21, 24).




‘Meningitis en. la primera infancia:

En este grupo que comprende a nifios desde los 3 meses
hasta los 2 afios de la vida, muy raramente se presenta el
cuadro clasico de meningitis. En ellos podemos encontrar
fiebre, voémites, irritabilidad intensa y frecuentemente
convulsiones. También puede haber grito de tono agudo. El
signo de mayor importancia es el de la fontanela tensa y
prominente, antes de descartar su presencia s necesario evaluar
el estado de hidratacién del paciente. En este grupo resulta
muy dificil evaluar los signos de Kernig v Brudzinski. Por la
mayor frecuencia con la cual se presenta la meningitis en estos
nifios, existe la necesidad de descartar lesidn del sistema
nervioso central en todo nifio febril (17, 24).

Meningitis Neonatal:

Las manifestaciones clinicas en este grupo son bastante
vagas e Inespecificas, pero deberd sospecharse en un nifio que
presente signos manifiestos de sepsis (17, 24). Las
manifestaciones clinicas frecuentemente encontradas son
anorexia, vomitos, hiperactividad o somnolencia, a menudo
pero no siempre fiebre, respiracién laboriosa, la fontanela
puede . estar tensa pero a menudo se encuentra abombada (17,

24),

La ictericia cuando estd presente frecuentemente se
asocia con sepsis. El signo de Brudzinski, cuando se logra, es
positivo. Frecuentemente se encuentra hipotonia muscular (17,

24).

Se ha pensado, que la meningitis en este grupo de
pacientes incluye con mas frecuencia un disturbio en la
estabilidad vasomotora, por lo que el signo de la raya meningea
(Téche cérébrale) puede sernos Gtil como un hallazgo adicional
en el diagnéstico temprano de meningitis (25).

1

fi  DIAGNOSTICO

El diagnostico no puede ser hecho unicamenlte sol;)rz
i ' imili xistente, en lo qu
ini n vista de la similitud e te ‘
ey stom entre meningitis bacteriana Y la
olégicos, de alli que se hag-:e
uda brindada por el laboratorio

signos y sintomas s¢ refiere, ¢
causada por otros agentes etl
necesario recurrir a la valiosa ay
bacteriologico.

La experiencia de algunos autores ha demostradodque la

écni i as
uncion  lumbar con | tecnicas de asepsia adecual 1 _dy,
. amente una cantidad moderada de liquido,

extrayendo muy lent totalmente indcua (21,

la necesaria para el examen (1-2ml.) es
24, 37).

4 iones

Existe aon la duda, en algunos, de cuantas puncl i

i un paciente

lumbares deberan efectuarse en el manejo de P e
aunque DO S€ ha dade wuna respu

indican la necesidad de una

horas después de efectuada la

hospiializado ¥y “ _
satisfactoria, hay evidencias que
segunda puncion lumbar, pocas > despuc
primera, entre las que se cuentan las sigui :

1 En todo caso en el que se sospeche meningitis y que la
] primera muestra obtenida sea normal.

i i ioro
2 Cuando el cuadro clinico de un pameﬁe.va en dez(gleﬁvo
° i ingiti el hemocultive sea n
o sugiere meningitls, aunguc : e
y elgh’quido cefalorraquideo obtenido pocas horas an

la sbla presencia de bacteriemia no justifica

sea normal ( e b

una puncion lumbar, a menos que
meningitis) (21, 32}.

i ingitis
El liquido cefalorraquideo, en un paciente con meningl
bacteriana presenta lo siguiente (24):

. -
1. Aspecto turbio,

i minio de
9 Aumento del nGmero de leucocitos, con predomi

polimorfonucleares,
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3. Disminucion-de la glucosa,
4. Aumento en la cantidad de proteinas,
5. Aparicién del organismo causal en frote y cultivo.

El frote de Gram y el recuento celular diferencial serin
los que den la mas atil informacion inicialmente (21). La
variacion del recuento celular fue establecido por Mcade en
1963, siendo para la meningitis bacteriana desde 10 a 100,000
por milimetro ciibico y para la meningitis viral entre 15 a
2,000 células por milimetro cubico (21). A pesar de que las
células en la meningitis viral son predominantemente linfocitos,
temprana preponderancia de polimorfonucleares puede causar

confusién, la misma puede persistir por varios dias (Smith et
al.,, 1973) (21).

En casos raros, sobre tode muy precozmente, el recuento
celular es normal aunque el cultivo sea positivo. La puncidén
lumbar efectuada 24 horas después suele revelar el incremento
celular caracteristico (24). '

Las proteinas suelen estar aumentadas, pero este dato no
es muy UGtil para el diagnostico en etapa precoz de la
enfermedad. La concentracion creciente de protefnas a pesar
del tratamiento adecuado, puede depender de secuelas
neurologicas (21, 24).

En la mayor parte de casos de meningitis bacteriana
aguda, la concentracién de glucosa es baja, pudiendo ser normal
en ¢l perfodo inicial de la enfermedad. La normalizacién de la
glucosa, en la generalidad de los casos es buen indice de la
reaccion terapéutica (21, 24). Los niveles de la misma deben
ser interpretados en relacién a los niveles de glucosa sanguinea,
debiendo tomarse ambas muestras simultdneamente; el valor de
la glicemia excederd en 10 mg/ml a la glucosa del liquido

cefalorraquideo (21); ésto es particularmente importante en el
periodo neonatal (21).

Moore y Ross en 1973,
e un nivel normal de

se encuentra libre d_e
mprana de ia

Feinbloom y Alpert en 19('??; y
estableéieron que la interpretacion d
glucosa se€ dificulta cuando _el liquido eneue

‘julas, lo cual puede ocurrr €n ctapa muy P
:Eeninéitis- {21). Los niveles pueden tambicn - esta

ﬁlldO 1215 Celll].as y laS baCtEIlaS s €Il(:L1(3]ll’.IB.!1 {)IeSEHtES en
cu

1 tlda - LOS fac ores 1 fl € a t( S de 121 autl a(l
nlficalltes can d t [+ nilu TnCclan C (i

de clucosa en el liquido cefalorraquideo son complejos y aun
e -
no gstén completamente comprendidos (21).

Con respecto a los pac‘ie.ntes prevmmentia:rla:zf;i,erliz
mayorfa de estudios presenta d1f1cu1ta’d en rea;pe Ja bacters
1 ligquido cefalorraquideo  del pac
e ite, sic do los valores del recuento celular y glucosa
Ty b alterados con respecto a los casos que 1o
e tratados con antibidticos. En m;;:hc;s‘;
casos puede semejar meningitis aseptlca.alLa cznf;it; Saopiilm
con estos pacientes aun no es clara pues gunorﬂio o P
que al tener antecedentes de tratamiento p )

lgin momento los hallazgos del liquido

a ‘ 1
suponer que en os | d uido
ce};alorraqufdeo eran los de una meningitis bacter vy p

i i s autores
tanto continuar - €l tratamiento para Ia rmsnzia, ot{rg P
guardan un total desacuerdo con este proceder (13, 24,

39).

meningitis,
normales o muy poco
han sido previament

En nifios recién nacidos que presenten a:ilpec:( aiflzltllc{;
resulta de urgencia la realiz’acién de un rep.ggi (;:)ad o
cultivo del liquido cefalorrquideo, por. la p(l)mtmmmiemo ¢ 5
desarrolle meningitis, antes de iniciar € e e
antibioticos (34). Aunque los valores ehﬂar I;mtél'nas
cefalorraquideo, correspondi?ntes a recufl:nto C(; neénatos nas
y glucosa han sido establecidos en adultos, €

existe cilerta controversia (34).

La revisioh de la literatura de 1925 2 1968 Esf?:ie(;;
que el promedio de cclulas, en elhquldc.) ’cefa orri?bico o),
recién nacido es de 6 a 7 células por m_ihmztro e D,
recientemente ¢sto fue nuevamente confirmadc p



Starff y colaboradores en 1976 (34) al encontrar un promedio
de 8.4 células por milimetro clblico en 117 neonatos de alto
riesgo. En este mismo estudio, la observacién de una
disminuciéon en el recuento celular durante la primera semana
de vida en nifios a término y un aumento de céhilas en el

prematuro confirmé el estudio realizade por Otila en 1948
(34).

Hay acuerdo general, entre todos los autores, que el
contenido de proteinas en el liquido cefalorraquideo del recién
nacido es mas alto que el observado en nifios mayores y
adultos; el estudio de Starff y colaboradores muestra un
incremento de proteinas durante los primeros 7 dias después
del nacimiento, estableciendo una correlacidon inversa entre el

grado de prematuridad y Ia duracién de los valores tan altos de
las proteinas (34).

El contenido de glucosa se encuentra proporcionalmente
mas alto, en relacién a la glucosa sangufnea, en los neonatos
que en los mayores, sobrepasando aproximadamente en un 75 a
80 o/o el valor sanguineo (34). Estableciéndose una diferencia,
entre los adultos y recién nacidos, de 40 a 60 ofo segin lo
observado por Otila en 1948 y Liebe en 1940 y, confirmado
por Larrie Starff y colaboradores en 1976 (34).

..Las razones para la altitud de estos valores en el recién
nacido, atn son desconocidas, pero existen evidencias a favor
de 1la alteracibn de la permeabilidad de la barrera
hemato-encefalica, méas que a hemorragia cerebral o infecciones
ocultas a virus y protozoos (34).

La concentracién de bacterias en el liquido
cefalorraquideo de un paciente con meningitis es mads alta que
la que se encuentra en cualquier otro tipo de infeccién
(Dietzman et al, 1974 y Werner et al, 1967) (14).

Reportes previos han establecido que no existe
correlacién entre la actividad de la deshidrogenasa lictica y el

recuento celular o concentraciéon de protf:fnas yl gilé%(;s)a
(Feldman, 1975; Beatty et al, -1968 y Lending et;{.,re.ladér.l
Sin embargo, la actividad de 1:% misma guarda estrec 1;1 clacien
con la cantidad de bactenas c1rcu1'tmtes ’en ((:10 Cg_n ©
cefalorraquideo  (Feldman), lo que esta de dculejr to_con
hipbtesis de que la actividad de la d(.afhldrogenas}i atc o dorted
de la bacteria (14). La concentracion de’ las bac EI('; ol
liquido cefalorraquideo probablenller}t;e elslzzarealascclfr::g]:?irn.qada
Hsti i - si esta relacion ; ! ,
f;ocll::csctrlr;(i)n:cfilégai;: ri;e,actividad de la deshidrogenasa ]écltlf:a Zn
el liquido cefalorraquideo podrd ser usada ccl)n clt ﬁ)})_]e;(;GS():
p:redeci;féf resultados (Beatty et al., 1968) y (Neches et al., 19

(14).

FROTIS: Cuando se descubre un aumento de céhllusS;::
el liquido cefalorraquideo ldeberé h:ft(:crseh un f:,‘:; on
tardanza con el mayor cu;dad9 posible !'jar.?i t__fad " "
interppretaciones. . La presencia de gran ’uaa‘ I M
microorganismos acompafiados de un nunjic:] (? ](,i l;uésped
leucocitos, puede indicar defensa escasa por parte ¢ :

(24).

La identificacion de pneumococos €S relutivumcnt‘tl:).hic(';l,
no asi la de meningococos Yy Hemophilus Infl’uepzae, c‘l;,1 ien Fol
recordarse el pleomorfismo de ’ este lllt‘lm(_‘) B ({d)-s e;l
meningococo  forma colonias trashicidas I‘I'lfl‘]()r le :; Siiva ’
Agar-Chocolate inicialmente. La prueba de oxidasa ¢ p0 ta
fermenta unicamente la glucosa 'y maltosa pero n P
sacarosa ni el manitol, estas pruebas para el menlng.()dcc:jcc()lg) i
vealizarse después del frote, para una mayor segurida .Hm: .
frote de lesiones purpuricas debe ser realizado como auxi

el diagnostico de meningococo (36).

Un frote nunca debe ser tomado como concluy;n‘;e para
igui A o por
el diagnostico y, por consiguiente, debera ser comproba P
medio de un cultivo.

CULTIVO: Siempre debe electuarse cultivo del liquido




cefalorraquideo aiin cuando el mismo sea transparente y no
o . .

uestre aumento celular (24). En diversas ocasiones, el l{quido
transparente acelular da cultivo positivo.

‘ El hemocultivo es importante en vista de la relacién
exisiente entre_bacteriemia y meningitis (21, 36), Los cultivos
de otras secreciones pueden ser utilizados como auxiliares atin
cuando no son especificos (24, 36).

Deben efectuarse siempre otras pruebas hematolégicas
como Hemoglobina, Hematocrito, recuento leucocitarii
formula, velocidad de sedimentacién y frote periférico ES;
recuento leucocitario da valores caracterfsticamente altos,.con

predominioc de neutréfilos. La leuco 1
D tation (1, penia suele ser de mal

Recientemente han apuwcado pruchas diagnésticas para
: y

I o S
la deteccién de otros elementos ¢n ol fiquido celalorraquideo y
as .(;:uales hz-m demostrado ser wmniy chicicntes cn cuanto a
rapidez se refiere, las mismas son descritas o <ot cion:

Counterimmunoslectronhoresis:

) .Esta tecnlf:a ‘ permite la deteccidén de antigenos
acterianos en el liquido cefalorraquideo por medio del uso de
iztlsilgro;speaflco contra los agentes patégenos comunes (13
1, 35), obtenid .
, , , , obteniéndose el resultado de 1
a2
tomada la muestra. o de

. El ‘h'quido cefalorraquideo del paciente es expuesto a
varlos antisucros en una fuente con un gel adecuado a través de
Ia c%m.l’ se hace pasar la corriente de un campo eléctrico. La
aparicién de lineas de precipitacién indica un resul:cad
positivo. La precision del método descansa en la especificidag
del antisuero utilizado, el cual debe ser preparado de acuerdo a
las biacterlas mds comunes del drea en la que se encuentra el
hos.plta.I. Hay varios reportes sobre el éxito obtenido en Ie
aplicacion de esta técnica en la meningitis debida a Hemophill.?s

“influenzae (Edwards, Muchl y Peckinpaugh 1972) y en la

debida a Neisseria meningitidis {Greenwood, Whittle y
Rajkovic, 1971; Tobin .y Jones 1972). Resultados falsos
positivos no se han encontrado y falsos negativos son pocos. La
principal ventaja de la técnica es la rapidez con la cual se
obtienen resultados confiables, que luego serdn comparados con

el cultivo.

Técnica de anticuerpos fluorescentes: Similarmente la
presencia de antigenos bacterianos o células constituyentes
pueden ser detectados (Fox et al, 1969) y particulas latex
cubiertas de antisucro {Newman, Stevens y Gaafar, 1970;
Goodman, Kaufman v Koenig, 1971) {21).

Prueba d: Limulus para endotoxinas: Un lisado
preparado del crustéceo, limulus polyphemus, formard un gel
en la presencia de cndotoxinas, por lo tanto, permitird la
detecciéon de organismos gram-negativos (Nachum, Lipsey Yy
Siegel, 1973). Estos autores sostienen que la prueba es
relativamente simple y que el resultado puede ser obtenido en
los siguientes 15 minutos después de efectuada la puncion
lumbar diagnéstica (21, 35). La determinacién de los valores de
la concentracién de endotoxinas, depende de la sensibilidad del
lisado- de Limulus al liposacarido bacteriano especifico usado
como standard. Esta sensibilidad puede variar poco en las
diferentes endotoxinas bacterianas, particularmente cuando el
nanograma o pequefias cantidades estan presentes (Reinhod et
al., 1971 y Cooper et al., 1971) (3).

En el estoddio realizado por Nolan et al, en 1976 esta
prueba fue reolizada para detectar y cuantificar edotoxinas en
el “Hquido encefelomaquideo de 232 pacientes en quicnes se
sospechaba meningitis, siendo la prueba positiva en especimenes
iniciales del Hquido de 86 pacientes, todos con frote de gram
negativo y, fue uniformemente negativo en los 146 pacientes
restantes quienes tenfan una variedad de procesos infecciosos y
no infecciosos. Las concentraciones de endotoxina en las
muestras iniciales de los pacientes con meningitis y con frote




negativo, varié de 4 a 2,000 mg/ml. No hubo correlacién entre
los niveles iniciales de endotoxina y el cuadro clinico inicial o
variables de laboratorio para infeccién. Al ser tratados con
antibioticos, las concentraciones de endotoxina bajaron
rapidamente a niveles no detectables después de 5 dias (3).

Inmunoglobulinas . en el liquido cefalorraquideo: Las
inmunoglobulinas se encuentran alteradas durante el curso de la
meningitis, pero no hay patrones especificos que ayuden a la
diferenciacidon entre etiologia bacteriana y viral (Kaldor y
Ferris, 1969 y Smith et al.,, 1973). La inmunoglobulina *“M”
también se encuentra elevada en enfermedad inflamatoria, no
infecciosa, del sistema nervioso central (Kolar y Ross, 1973)

(21).

Deteccion de enzimas en el liquido cefalorraquideo: Los
niveles de deshidrogenasa lictica y transaminasa glutdmico
oxalacética se encuentran elevados en la meningitis bacteriana,
no asi en la meningitis viral (Williams y Jawkins, 1968; Neches
y Platt, 1968 y Shoeb et al., 1970} {21).

Aglutinacion Latex en el diagnostico de meningitis a
meningococo (16): La demostracién del antfgeno polisacarido
en el liquido cefalorraquideo por medio de aglutinacién latex
ha sido descrita para un gran nimero de organismos. Severin
(Universidad de Amsterdam) describio este método simple y
rapido para la demostracién del polisacdrido soluble en el
liquido cefalorraquidec de pacientes con meningitis a
meningococo grupo “A” o “C”. En dicho estudio, muestras de
pacientes con meningitis al grupo “B” o la causada por otros
agentes patogenos nunca dieron positivo el test de aglutinacién
latex. '

g

En los lugares tropicales donde el grupo “A” predomina
y en los Estados Unidos u otras ciudades en donde la
frecuencia del grupo “C” es alta, el test de aglutinacién latex es
un método seguro y rapido.

Los hallazgos del liquido cefalorraquidec también

bueden ser utilizados pra determinar la respuesta al tratam.lento
y establecimiento de su duracién (Wehrle et al., 1969; Smith et
al., 1973). La glucosa y las proteinas gen_t?ralmente feiom‘an'a
valores normales después de un tratar’mento ade(:}mdo, sin
embargo, persistente pleccitosis = de mas de 60 gelulzits dpor
milimetro clbico ha sido varias veces reportada (Schulkin Pe;i
al., 1971; Wilson et al, 1975 vy Chartrand et.al., 19.76).
significado de esta persistencia atin no es clara, siendo vista cori
mas frecuencia en nifios con fiebre prolc.)ngada durante e
tratamiento de meningitis a Hemophilus influenzae (9). La
pleocitosis no estd asociada con duracién de la enfermedad,
previa terapéutica, complicaciones o recidivas (9).

G) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los procesos patologicos con fos cuales', mas
frecuentemente, debe hacerse el diagnostico diferencial son

(24):

Meningitis tuberculosa.
Meningitis aséptica.

Abceso cerebral.

Tumor cerebral.

Meningismo .
Encefalopatia por saturnismo
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Ia meningitis tuberculosa puede ser imposible de
diferenciar clinicamente. El diagnéstico se comprueba por lo

siguiente (17, 24). :

1. En el liquido cefalorraquideo hay aumento de_celulgs
principalmente linfocitos, aumento del contemdﬂo e
proteinas con un coagulo en tela de arana vy
concentracién baja de glucosa y cloruros. Al examen
bacteriolégico o al cultivo no se encuentran bacterias.

2. Prueba positiva a la tuberculina, pero en el caso de que




el nifio se encuentre agudamente enfermo es negativa.

3. Un examen radioldgico de pulmones revela, por lo
general, aunque no invariablemente, un complejo
primario yf/o una tuberculosis miliar.

4, En el frote del liquido cefalorraquideo deben buscarse
cuidadosamente los bacilos tuberculosos.

En Ia meningitis aséptica, en los casos caracteristicos, el
liquido cefalorraquideo muestra aumento de linfocitos y
concentracion normal de glucosa. A veces en periode precoz
hay gran ntmero de células polimorfonucleares, esto se observa
en especial en Tas infecciones por enterovirus. El diagnostico se
comprueba por el resultado del cultivo del liquido

cefalorraquideo, y por los procedimientos indicados para la
misma (24).

Un abceso cerebral puede ser producido por
traumatismos, infecciones originadas en oido, nariz, garganta o
de la piel, o propagarse desde un foco infeccioso mias distante,
por ejemplo pulmonar u ocurrir sin razdn aparente (17). En
general, los sintomas no son tan agudos como los de
meningitis. Si hay rigidez de nuca, es menos intensa. Pueden
observarse signos mneurolégicos {focales. El liquido
cefalorraquideo puede ser normal, pero por lo general muestra
una ligera pleocitosis, en la que predominan las células
mononucleares. Es estéril, con tal que no haya sido producido
por una meningitis primaria o como consecuencia de una
ruptura del abceso. El diagndstico del abceso cerebral se
establece neurorradiolégicamente (24, 17). '

. . - 4
Los datos obtenidos en la presencia de un tumor cerebral
son semejantes a los de un abceso cerebral, pero el curso es

mas insidioso, gencralmente no hay ficbre y la enfermedad no
es aguda (24).

El meningismo se caracteriza por sintomas y signos de

y liquido cefalorraquideo normal. Sucle

irritacidon meningea, : '  nor - Sucl
otitis media y amidgalitis agudas, y a

acompanar i neumonia,
otras infecciones {24).

La encefalopatia por saturnismo,. en lactantes y’dmnos,
puede remedar la meningitis. El liquido cefalorraquideo sle
encuentra a mayor presion de lo normal, glucosa ngrmz;.l;
protefnas muy altas y namero n(,:orr}'lal o algo eie?_fa )
linfocitos, Los métodos diagnosticos ftiles son (17, 24):

1.. El frotis sanguinec muestra punteado baséfilo en los
eritrocitos.

2 Al cxamen radiolégico de los huesos larg?s en
. crecimiento pueden verse en casos. de 1nt0x1c'ac1o)1.1
prolongada densas bandas opacas (lineas saturninasy
faltan en la fase aguda del proceso y raramente (sie
observan en nifios menores de dos anos o mayores de

cinco afios.

puede  ser demostrado mediante

jaondstico
> T en sangre o

determinacién de la concentracién de plomo
la excrecidén de plomo en la orna.

H)  COMPLICACIOMES

frecuentes en menngitis

Las complicaciones mas Ay v

bacteriana aguda se enumeran a continuaclon (

24, 37):

Shock y desordencs de coagulacion.
Intoxicacién hidrica.

Aumento de la presion intracraneana
Convulsiones,

Derrame subdural .
Dafio en los nervios craneales y corticales.
Alteracién de la conciencia.
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8.  Fiebre persistente o recurrente.
9.  Complicaciones a los antibidticos.

10.  Artritis

11.  Formacion de abcesos

12, Meningitis recurrente

13.  Déficit intelectual.

14.  La meningitis neonatal lleva un riesgo de secuelas
permanentes mucho mayor que una meningitis purulenta
en una fase posterior de la infancia. Las secuelas
corrientes consisten en: paralisis cerebral, hidrocefalia,
higroma subdural, alteracién en el desarrollo mental y
cpilepsia.

La frecuencia de complicaciones ha disminuido, al
comenzar precozmente el tratamiento efectivo. Sin tratamiento,
casi todos los pacientes con meningitis sucumben.

En la primera fase de la enfermedad Ia causa de muerte
puede ser debida a un shock séptico o a un aumento de la
presidn intracraneana con hemniacién del tronco cerebral (17).
El shock y los desérdenes de coagulacién se encuentran
pﬁnciRaImente cuando la meningitis ¢s debida a meningococo y
organismos entéricos gram-negativos (23). El colapso
circulatorio periférico comdnmente Ilamado sindrome de
Waterhouse Friderichsen, es una de las complicaciones mas
graves que conducen al shock, y si no se trata, causa
rpidamente la muerte. Suele acompafiar a la meningococcemia,
pero puede ocurrir en infecciones de otra naturaleza o como
problema asociado a otra causa (Mc. Gehee et al., 1967) (24).
En Ia meningitis hemorrigica fulminante, por meningococo,
suele observarse gangrena de los dedos de las manos o pies y de
otras partes del cuerpo (24).

El riesgo de intoxicacién hidrica con la formacién de un
edema cerebral y herniacién es particularmente grande en los
casos de meningitis aguda y es consecuencia de la infusién de
soluciones sin electrolitos (17, 87). El paciente con
intoxicacién hidrica presenta cefalea, insomnio, irritabilidad, un

reducido nivel de conciencia y convulsiones focales o
generalizadas  (37). El aumento de presion intracraneana
raramente puede estar presente. La concentracién de sodio
sérico disminuye hasta un nivel muy bajo, un hallazgo que
generalmente refleja la excesiva administracion de liquidos; sin
embargo, la inapropiada secrecién de hormona antidivrética
puede producir un cuadro semcjant-. El diagnostico puede
establecerse por la presencia de reducido volumen de orina con
alta concentracién de sodio en vez del aumento del volumen de
orina con bajos niveles de sodio asociados con la
sobrehidratacion. (23, 37).

En vista de los signos y sintomas mencionados
anteriormente en dicha complicacion, la hidratacion debe ser
cuidadosamente monitorizada (37).

El edema cerecbral puede, probablemente ser producido,
como consecuencia de hipoxia y de la infeccidon; éste podra ser
prevenido con el diagnéstico temprano de meningitis y el
tratamiento apropiado (21).

El aumento de la presidn intracraneana es
frecuentemente visto en la meningitis bacteriana aguda,
pudiendo presentarse en una forma moderada o notable {37).
El nivel de la presion del liquido cefalorraquideo en general, no
es un indice seguro con respecto al pronodstico (37). Varios
factores probablemente contribuyen a la elevacion de la presion
intracraneana, durante el curso de la meningitis bacteriana,
entre los que se cuentan los siguientes: interrupcion de la
circulacion del liquido cefalorraquideo, como consecuencia de
la acumulaciéon de material purulento en los ventriculos y
espacio subaracnoideo, y tumefacciéon cerebral; el aumento en
la formacion del liquido, secundario a inflamacibén, también
puede ocurrir, pero no hay estudios recientes que lo confirmen
(37).

Siempre que el médico encuentra papiledema en el curso
temprano de la meningitis bacteriana aguda, debe pensar en la



posibilidad de un proceso patolégico asociado, incluyendo
empiema subdural, abceso cerebral o trombosis del seno venoso
(11, 37). La hipertension intracreneana es una causa importante
de muerte en meningitis aguda y la puncién lumbar puede

acelerar la muerte por herniacion del 1ébulo temporal o
cerebelo (37).

El aumento de la presidn intracraneana estd asociado con
aumento de la presion sanguinea, disminucion del pulso y
frecuencia respiratoria irregular, la circunferencia cefélica puede
estar aumentada y la fontanela anterior puede estar prominente

(23).

Las convulsiones cuando se presentan pueden ser
causadas por la enfermedad, presion intracraneana aumentada o
por la fiebre (21, 37). Las convulsiones que ocurren
tempranamente en el curso de la enfermedad generalmente son
manifestaciones de un trastorno agudo en la funcién de 1a
corteza cerebral y no tienen significancia pronéstica a menos
que sean persistentes o dificulten su control (13). Cuando

aparecen durante este perfodo también debe considerarse la

posibilidad de intoxicacion hidrica (23, 37), o de derrame
subdural (23).

La lesion a los nervios craneales resulta probablemente de
envolvimiento, a los mismos, por el exudado meningeo ($7). La
persistencia de sordera y déficit en el [uncionamiento del
laberinto en contraste al transitorio disturbio de otras funciones
crancales, sugiere el dafio producido por la bacteria o sus
toxinas en el interior del ofdo (24, 37).

Desde 1950 se ha observado con aumentada frecuencia el
derrame subdural como complicacién de meningitis (37). Sucle,,
generalmente, seguir a infecciones por Hemophilus influenzae y
pneumocécicas, pero también puede acompafiar a meningitis
meningocécica y otros-agentes etiolégicos (24, 37). A diferencia
de la hidrocefalia, ¢l derrame subdural ~curre en casos en que
se han administrado tratamiento precoz y adecuado (24). La

patogénesis es desconocida (24, 37). Hay varics factF)res que

sugieren que debe considerarse como una parte de la .1n’fecc.10n

misma y no como una complicacion (37); una hipotesis lo
atribuye a tromboflebitis . de las venas comunicantes que

atraviesan el espacio subdural (24). El derrame aparece durante

la fase aguda de la enfermedad y sucle ser estéril, en un

pequefio porcentaje de casos el ligquido es purulle’nto y contiene

el agente causal (24). Debe sospecharse coleccion subd.ural en
todo nifio con meningitis que no reacciona al tratamiento y
quien ademds presenta (23, 24, 37):

. Fiebre prolongada. .
Aparicién o persistencia de fontanela prominente.
Convulsiones.

. .
Signos neurologicos focales con paralisis

o 0 o

de uno presente desde su admisién Y que luego
desaparecid, ha sido recientemente enfatizado como un
signo de derrame subdural en nifios de 3 a b afos de
edad. Estos sonidos desaparecen cuando el derrame se

resuelve.

El diagndstico puede ser realizado por transiluminacién
anormal del crineo y es confirmado por puncion subdl}ral. (24,
$7). El liquido obtenido mostrard un liquido xantocromico o
sanguinolento y proteinas aumentadas, (24, 37), a causa de la
permeabilidad aumentada de los vasos y 2 Ia probajble ruptura
de los mismos como una consecuencia de alteraciones en la

presidn intracraneana. _ . .

Aunque la incidencia de hidrocefalia es baja en muchas
ceries de casos ésta es generalmente considerada una
importante causa de hidrocefalia adquiri.(%a (37). En lo§ casos
de meningitis es producida por la forrna(:lor} de adhcrer}cxas que
obstruyen el flujo del liquido cefalorraquideo a través de las
cisternas basales (17). En la actualidad ocurre cuando el
tratamiento ha sido inadecuado o tardio (24}.

. ey .
La presencia de un sonido craneano, nuevo o reaparicion




La formacién de ahcesos en las diferentes partes del
cuerpo  generalmente ocurre en la meningitis debida a
Hemophilus influenzae (24).

la artntis acompafia més frecuentemente a la infeccién
meningococica; suele atacar varias articulaciones ¥ es transitoria

(24, 36).

. La meningitis bacteriana recurrente representa una
entidad clinica limitada casi exclusivamente a la era del

antibidtico (17, 24, 37), observiandose en pacientes que
presentan:

1. Defectos anatomicos del sistema nervioso central y sus
em‘rolturas, tales defectos pueden ser congénitos
( r’mel'omeningocele, quistes neurentéricos o fistulas
dérmicas de la linea media, ya sean craneales o espinales)
o adquiridos (traumatismos de la cabeza, ya sea con o sin
fractura evidente de craneo}). La fractura de créneo

tmplicando los senos paranasales y oido es el origen mds
comun de infecciémn. '

2. Fo'cc?s de infeccibn parameningea como mastoiditis
cronica, sinusitis, abceso cerebral, empiema subdural o
abceso epidural de la columna vertebral.

3. Alteraciones en las respuestas de inmunidad.

. L_.o.s organismos mdis frecuentemente implicados en
meningltis recurrente son miembros del tracto respiratorio o
Nﬂora cutinea (Diplococcus pPneumoniae, Hemophilus influenzae
y St_aphilococcus aureus), sin embargo, la meningitis recurrente
asociada con defectos anatémicos, organismos poco frecuentes
como I?asteurella multocida y Mima polymorpha o una variedad
de ba_cﬂos gram negativos pueden estar implicados {36). Varios
organismos pueden ser los responsables de todos estos ataques
Tecurrentes o bien, solamente uno (36). Asimismo Stenger
enfatizd el hecho de que un gran periodo latente puede existir

entre el trauma craneano y el primer atague de meningitis
puede ser, también, que algunos de los casos no mostraran
otros signos o sintomas, después del traumatismo craneuno, que
la ocurrencia de repetidos ataques de meningitis (36).

Meningitis de Mbollaret’s (36): Es una forma peculiar de
meningitis recurrente que fue or:giaimente descrita en 1944
por Mollaret y ha sido esporadicamente reportada en la
literatura europea. Bruyn y colaboradores en 1962 enumer6 los
hallazgos de esta enfermedad en 15 casos estudiados. La
enfermedad esta caracterizada por ataques febriles recurrentes,
malestar, cefalea, signos meningeos y raramente ataques
convulsivos, no hay manifestaciones cutaneas ni de la mucosa u
oculares y ésto parece diferenciarla de la enfermedad de
Behcet’s, Sindrome de Harada’s o Sindrome de Vogt-
Koyanagi. Los ataques se inician bruscamente, el maximo de
severidad se establece en menos de 11 horas. Los ataques
recurren regularmente a intervalos de semanas y aGn afios.
Eventualmente cesan sin razon aparente. No se ha establecido
la presencia de anormalidades neuroldgicas (como una regla) y
los pacientes estin completamente asintomadticos entre cada
episodio. La férmula del liquido cefalorraquideo muestra varios
millones de leucocitos polimorfonucleares, linfocitos, y la
presencia de células grandes y fragiles son establecidas durante
las primeas 12 horas del ataque, desapareciendo pocas horas
después de pasado el ataque y luego desaparecen en orden de
frecuencia, primero los polimorfonucleares y los linfocitos. La
presion del liquido cefalorraquideo esta frecuentemente elevada
pero la concentracion de proteinas raramente excede.de 80
mgs ofo y la concentracion de glucosa es normal, los cultivos
del liquido cefalorraquideo son negativos para virus o bacterias
a excepcion de un caso reportado por Mollaret y Cateigne, en
1955, en el que ellos aislaron un virus no identificado.

El Sindrome de Behcet’s (36), también de etiologia
desconocida, se caracteriza por ulceraciones orales y genitales,
recurrentes, y recidivas de lesiones oculares, incluyendo uvertis,
iridociclitis con hipopién y trombosis o hemorragia de vasos de



la retina; manifestaciones menos comunes como enfermedad del
sistema nervioso central, tromboflebitis, artritis, eritema
nodoso, epididimitis y ulceraciones cutdneas y gastrointestinales
(36). La frecuencia de . complicaciones neurologicas  es
solamente de 10 a 25 ofo y estdn asociadas con alta mortalidad
(86). Las manifestaciones de este sindrome pueden ocurrir de
varias semanas a varias décadas antes de la primera
manifestacion de la implicacién neurolégica. E sencialmente
todas las partes del sistema nervioso central, con excepcion de
la neurona motora inferior se encuentran implicadas. El
diagnéstico diferencial debe incluir los sfndromes de Vogt
Koyanagi y Harada (36). Cowper en 1951 sugirié el término de
“Uveoencefalitis” para designarlos y describié a la vez tres fases
dentro de las cuales cae la enfermedad:

FASE MENINGEA: De dos a cuatro semanas de duracién, con
rigidez de nuca, cefalea y sordera temporal, asociada con
pleccitosis y aumento de la presién intracraneana.

FASE OFTALMICA: Sigue o coincide con la fase meningea y
estd caracterizada por fotofobia, pérdida de la visién, debida a
la presencia de células inflamatorias en el humor acuoso y
vitreo, iridociclitis y uveitis-posterior con edema de la retina.

FASE CONVALECIENTE: Es la fase en la cual la uveftis y el
edema de la retina desaparecen, observindose dreas pigmentadas
y despigmentadas en el fondo, con glaucoma secundario y otras
complicaciones.

Estudios patolégicos revelan infiltrados perivasculares y
meningeos con linfocitos, células plasmaticas y macrofagos, asi
como también pequefias dreas de ablandamiento en la materia
blanca y gris. El fluctuante curso de este sindrome puede
producir el cuadro de implicacién meningea recurrente.

La causa de la fiebre recurrente o persistente puede ser
extremadamente dificultoso establecerla, Ia flebitis, fiebre por
drogas e infecciones no relacionadas se cuentan en muchos

casos. Sin embargo, derrame subdurual, abceso cerebral y un
mal diagnéstico de meningitis bacteriana deben también
considerarse. Un tratamiento adecuado raramente podra ser la
causa, si la respuesta del liquido cefalorraquideo es controlada
(23, 28). En un estudio realizado por Pizzo y colaboradores, en
1975, analizando las causas de fiebre persistente en 100 casos
(nifios menores de 6 aios), la meningitis bacteriana fue
responsable unicamente de tres casos (28).

I} PRONOSTICO

El pronéstico de un caso de meningitis depende de
diversos factores (24):

1. Edad del paciente.

2, Tipo de microorganismo.

3. Gravedad de la infeccién.

4. Duracién de la enfermedad antes de comenzar el
tratamiento.

5. Susceptibilidad de los microorganismos a los agentes
antibacterianos.

Cuanto mas joven es el paciente, tanto més grave es el
pronostico, encontrandose’la mayor morbilidad y mortalidad en
los recién nacidos (1, 24); el diagnostico tardio en los mismos
es una de las razones mds importantes para ésto (21). La
mortalidad en el perfodo neonatal debido a microorganismos
gram negativos se mantiene en un 50 ofo a pesar del uso de los
aminoglicosidos  (8) 'y cerca del 40 a 60o0fo de los
sobrevivientes presentan secuelas de la enfermedad (39).

A pesar de que la aparicién de los antibidticos ha
reducido los wvalores de mortalidad hasta un 10 ofo
aproximadamente, mds del 50 ofo de los sobrevivientes de
meningitis debida a Hemophilus influenzae tienen alguna
secuela de Ia misma (13). '



En la meningitis pneumocécica los valores de mortalidad
se encuentran cercanos a un 15 ofo (24).

La letalidad en la meningitis a meningococo puede ser
hasta del 50 ofo sin tratamiento, pero con tratamiento precoz
puede reducirse a menos del 5ofo (19). El sindrome de
Waterhouse Friderichsen de tipo fulminante siempre es de mal
pronostico {24).

Las convulsiones que pueden ocurrir tempranamente en
el curso de la enfermedad, generalmente son manifestaciones de
un grave dafio en la funcién de la corteza cerebral y, no son de
significancia pronostica a menos que ellas persistan o dificulten
su control (13).

Actualmente hay reportes que opinan que la
concentracién de bacterias estd probablemente relacionada con
el pronéstico del paciente. Si esta relacién es confirmada, la
determinacién de la actividad de la deshidrogenasa lictica en el

Hquido cefalorraquideo puede ser usada para predecir el éxito
(14). :

J) TRATAMIENTO

El tratamiento de la meningitis bacteriana aguda es una
emergencia médica (11, 24) vy, la piedra angular para el manejo
de la misma la constituye un buen diagnéstico y el tratamiento
antimicrobiano especifico.

Siempre deberd iniciarse un goteo intravenoso, después,
de efectuada la puncién lumbar diagnéstica, con el objeto de
administrar liquidos o sangre y para facilitar la administracién
de antibidticos o anticonvulsionantes, segin lo requiera el
paciente (24).

La decision para iniciar tratamiento antimicrobiano debe
basarse en la evaluacién total del paciente, que inchuird
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epidemiologia, manifestaciones clinicas y severidad de la
enfermedad, asimismo los resultados serologicos e
inmunologicos, datos rutinarios de laboratorio, incluyendo
examen del liquido cefalorraquideo. Si el diagndstico definitivo
no puede ser establecido después de ésto, y alguno de los
hallazgos del liquido cefalorraquidec: s anormal y nos orienta
hacia el diagnéstico sospechado, ei ‘catamiento con aniibioticos
debe ser iniciado sin demora. La continuacién o alteracién del
tratamiento dependera de los resultados de una nueva
evaluacion, a las 48 o 72 horas despues, cuando los resultados
hematolégicos, cultivo del liquido cefalorraquideo v de pruehas
de sensibilidad estan disponibles y cuando las caracteristicas de
la enfermedad han sido definidas (21, 24, 34).

Ademas de lo anteriormente expuesto, siempre debera
tomarse en cueutd la edad del paciente, con el objeto de que la
concentracion del antibiético, administrado, sea adecuada y no
toxica, El efecto del tratamiento debe ser controlado por
medio de punciones lumbares repetidas (11, 28); y debera ser
continuado hasta que las concentraciones de glucosa y
proteinas en el liquido vefaiorraguidec se encuentren cerca de
valores normales, asimismo que no hayan organismos
circulantes (23}.

Se ha establecido un minimo de 2 semanas en adultos y
nifios mayores y de 3 en nconatos  de tratamiento por via
intravenosa (23), aunque hay autores que opinan que en los
nifios pequefios el tratamiento por esta via debe substituirse, a
la via intramuscular, después de 5 dfas (21).

TRATAMIENTO INICIAL:

En nifios menores de dos meses de edad incluye lo
siguiente:

Penicilina (300,000 U/kg/diz) o Ampicilina




46

(400mg/kg/dia) cada 4 horas por via intravenosa. Meticilina
300 mgfkg/dia en dosis divididas cada 4 horas por via
intravenosa, esti indicada cuando se sospecha meningitis
estafilocécica, por ¢jemplo en el caso de impétigo concomitante

o se ha establecido una epidemia a estafilococo en el hospital.
(11, 19, 23).

Kanamicina o Gentamicina intratecal, asociada a
Kanamicina o Gentamicina intramuscular deberd usarse en caso
de meningitis 5 gérmenes gram-negativos (19).

En nifos mayores de dos meses el tratamiento inicial
nclaye  lo siguiente:

Ampicilina 400 mg/kg/dia por via intravenosa en dosis
divididas cada 4-6 horas {21, 23). Si se sospecha que el agente
causal es estafilococo resistente a la penicilina deberd usarse
Metizitins. En el caso de alergia a la penicilina se usard
Cloramfenicol (19).

Si el agente sospechado es Hemophilus influenzae y el
paciente es alérgico a la penicilina puede usarse Cloramfenicol
en dosis de 100 mg/kg/dia por via intramuscular cada 6 horas
o bien cada 4 horas (11, 23).

Tratamiento por via intratecal:

A pesar de la controversia que existe entre algunos
autores sobre el papel que desempeiia esta via en el tratamiento
de meningitis (21, 37) ésta deberd usarse en casos de meningitis
a gram-negativos (19),

TRATAMIENTO ESPECIFICO;

Meningitis a Hemophilus influenzae: La Ampicilina y el
Cloramfenicol han mostrado ser igualmente efectivas y se
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recomiendan como drogas de eleccion (13, 21, 31). Sin
embargo, se han reportado fracasos con el uso de ampicilina
pero, revisiones subsiguientes llegaron a la conclusion que los
mismos eran debidos a dosis, via de administraciéon y tiempo de
duracién del tratamiento inadecuados (6, 21, 27, 31). No se
han establecido diferencias significativas entre los pacientes
tratados con ampicilina o los tratados con cloramfenicol, en lo
que respecta a duracidén en la respuesta terapéutica, frecuencia
de recidivas bacteriologicas, frecuencia de complicaciones,
fiebre prolongada o secuelas tempranas o tardfas (13, 31).
Recientemente se han descrito muestras de Hemophilus
influenzae tipo ‘B’ resistentes al tratamiento con ampicilina
(11, 27), llegindose a establecer que los antibidticos mas
activos contra las muestras sensibles y resistentes fueron
Cloramfenicol, Rifampicina, Gentamicina, Rosamicina y
Eritromicina. Aunque el comité de enfermedades infecciosas de
la Academia americana de pediatria, recientemente recomendé
el uso de penicilina o ampicilina con cloramfenicol en las areas
endémicas a Hemophilus influenzae tipo “B” (14), nosotros
creemos que solamente Ampicilina o Cloramfenicol son las
drogas de eleccion debiéndose dar una o la otra de acuerdo al
caso, pero nunca juntas {19),

El régimen corrientemente usado es de 400 mg/kg/dia
por via intravenosa en dosis divididas cada 4-6 horas durante
10 a 14 dias de Ampicilina (21). o 100mg/kg/dia de
Cloramfenicol ya sea por via intravenosa o intramuscular por el
mismo perfodo de tiempo (21). Wilson y Haltalin, 1975,
opinan que ¢l mantenimiento, por via intravenosa, de
wmpicilina en nifios pequefios puede ocasionar problemas,
recomendando que después de 5 dias sea dada por via
intramuscular; sin embargo, nosotros creemos que el
tratamiento dado en esta forma no seria suficiente a menos que
se adicionara Probenecid al régimen (19, 21).

Meningitis meningococica: La droga de eleccion es la
Penicilina y la dosis inicial es de 250,060 Ufkg/dfa por via
intravenosa cada 4 o 6 horas. En vista de los organismos



resistentes a las sulfonamidas, éstas no son adecuadas para el
tratamiento de todos los casos. La ampicilina {Mathies et al,,
1965) y el cloramfenicol (en caso de alergia a la penicilina)
constituyen tambien un tratamiento efectivo (19, 21).
Tratamiento para el shock puede ser necesario. Varios autores
han reportado buenos resultados al usar heparina en casos de
coagulacion intravascular diseminada (Abildgaard et al., 1967;
Winkelstein et al, 1969; Ellman 1971) mientras otros han
descrito fracasos (Hitzig, 1964; Mc. Gehee, Rapaport y Hjort,
1967), Asimismo, se ha reportado de pacientes que han
sobrevivido sin el uso de heparina (Corrigan, Jordan v Bennett,
1973) (21). El tratamiento de portadores y contactos debe
hacerse con minociclina o rifampicina o una mezcla de ambas
drogas (19). Si se utiliza la penicilina sola, debe usarse a dosis
de 12-20 millones de unidades al dia (Lepper et al., 1952) (19,
24},

Meningitis pneumocécica: La Penicilina a igual dosis que
para la meningitis meningocécica, es la droga de eleccién, v la
Ampicilina como alternativa (Mathies et al., 1967) (21).
Cuando se dan dosis elevadas de penicilina cristalina a
prematuros y recién nacidos, la penicilina G potdsica debe
reemplazarse por penicilina G sodica. Esta precaucién evita una
posible intoxicacion por potasio (24).

Una recidiva de meningitis pneumocécica, asociada con el
aislamiento de un organismo con sensibilidad disminuida a la
penicilina, fue recientemente reportada en un nific con
enfermedad de células falciformes (Naragi, Kirkpatrick vy
Kabins, 1974) (21},

Meningitis estafilococica: La cloxacilina y la msticilina
son las -drogas de eleccibn para muestras resistentes a la
penicilina y aln para Staphylococcus albus. Si el paciente es
alérgico a la penicilina puede usarse Vancomicina por via
Intravenosa, ain cuando la experiencia con la misma es limitada

(11).

|
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Meningitis neonatal: FEl tratamiento inicial sistémico
dsociado a tratamiento intratecal, segin algunos autores (8, 21)
ofrece la mas favorable combinacidon, debiéndose dar sin
demora. La asociacién de Ampicilina mas Gentamicina por via
intramuscular con Gentamicina por via intratecal, o
Cloramfenicol por via intramuscular mas Gentamicina por via
mtratecal, o bien, Ampicilina po: via intramuscular mas
Gentamicina por via intratecal han dado buenos resultados

(19).

El Cloramfenicol debe ser una alternativa para muchos de
los organismos cominmente encontrados con excepcidn de
Pseudomonas aeruginosa (21). La dosis no debe exceder de 25
mg/kg/dia en nifios prematuros, o de 50 mg/kg/d{a en nifios a
término, durante la primera semana de vida. El Sindrome del
nifioc gris que puede ocurrir en neonatos tratados con
cloramfenicol no ha sido reportado a dosis menores de 80

mg/kg/dia (8).

La penicilina sera la droga de eleccion en la meningitis
causada por el Estreptococo beta hemolitico grupo “B”. Esta
infeccién es generalmente transmisita por la madre (21),

La carbenicilina y gentamicina deben ser usadas juntas en
infecciones por Pseudomonas aeruginosa (21).

Los cultivos del liquido cefalorraquidec en meningitis a
gram-negativos permanece positivo por varios dias a pesar del
establecimiento de un tratamiento adecuado con antibidticos,
mientras que con infecciones a gram-positivos ocurre lo

contrario {Mc. Cracken, 1972) (21).

El tratamiento intratecal debe continuar de 4 a 5 dias
después del dltimo cultivo positivo. El tratamiento por via
sistémica deberd probablemente ser dado por un total de 14 a
21 dfas dependendiendo del estado del paciente (21). Si el
liquido cefalorraquidec es estéril, pero el progreso clinico es
insatisfactorio, la posibilidad de una ventriculitis persistente




debera ser considerada (Berman y Banker, 1966).

MONITORIZACION DEL TRATAMIENTO

Los pacientes deben mostrar una buena respuesta clinica
al tratamiento dentro de unas pocas horas dependiendo de la
severidad en que se haya presentado la enfermedad. El pulso,
respiracion, circulacién, nivel de conciencia y conducta general
deben como minimo permanecer igual o mejorar en un perfodo
de 2 a 6 horas; si esto no ocurre debe pensarse en la
posibilidad de algn elemento inadecuado o ausente en el
régimen, o bien que el curso de la enfermedad era irreversible
al momento de iniciado el tratamiento. Cuando no se observa
mejoria en el estado del paciente, ésto nos debe inducir a una
revision minuciosa del manejo y buscar complicaciones (21).

Una puncién lumbar aproximadamente a las 24 horas es
util para la confirmacién de la esterilidad del liquido
cefalorraquideo (21); en los primeros 2 dfas la pleocitosis y
concentracion de protefnas pueden mostrar disminucién. Sin
embargo, si el frote de Gram y cultivo son negativos, y el
progreso clinico es bueno no hay razén para alarmarse, pero si
sucede al contrario debe hacerse inmediata toma de liquido
cefalorraquideo para nuevos exdmenes (21).

Los niveles de antibi6ticos en el liquido cefalorraquideo
pueden proveer la mds 4til informacién, especialmente en
aquellos pacientes que no progresan bhien y, ésto es
particularmente importante en el periodo neonatal (21),

La persistente deterioracién del nivel de conciencia
generalmente implica que la enfermedad estaba establecida, de
forma severa, antes de iniciar el tratamiento {21).

Wehrle y colaboradores en 1969 y 1972 (9) formularon
el mas estricto criterio para descontiruar el tratamientc en la
meningitis bacteriana: La temperatura corporal debe ser normal

durante cinco dias, y los signos clinicos de meningitis deben
haber desaparecido; el liquido cefalorraquideo debe contener
menos de 30 células por milimetro cibicoe, tener una
concentracion normal de glucosa y una concentracion de
protefnas de menos de 60 miligramos por mililitro. El eriterio
de Smith y colaboradores, 1973, (9) varia solamente, en gue
ellos aceptan 50 células por milfmetro cibico y la
concentracion de proteinas de menos de 50 mg. por mililitro.
Un estudio mds reciente realizado por Chartrand y Cho en
1976 (9) indica que una pleocitosis persistente de mas de 60
células por milimetro ctibico no es comin después de un
periodo razonable de tratamiento con antibioticos, para
meningitis bacteriana y, que cuando ésto sucede es por otros
motivos ain desconocidos y no por la infeccion al sistema
nervioso central, la cual ha sido controlada en cada cazo, Estos
autores opinan que la sola presencia de pleocitosis no es una
indicacion para prolongar el tratamiento en la meningitis
bacteriana.

La presencia de endotoxinas detectables en el liquido
cefalorraquideo después de cinco dfas de tratamiento debe
sugerirnos una incompleta remocion de las bacterias
gram-negativas o su componente liposacarido (3).

En conclusién, debe valorarse el estado general del

paciente y sus pruebas de laboratorio antes de suspender el
*

tratamiento. {19).

MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

Shock: Deben ser utilizados expansores del plasma y
corticosteroides, asimismo debera corregirse la acidosis. Los
fluidos, por via intravenosa, de mantenimiento en DfA al 5 ofo
deben ser ajustados a un volumen total de 1,200 cc. por metro
cuadrado de superficie por dfa, proporcionando adecuada
cantidad de liquidos y electrolitos. Las pérdidas anormales
deben ser reemplazadas de scuerdo a la determinacion diaria de

o,



electrolitos séricos y los cambios en el peso corporal. El control
estricto de ingesta y excreta previene la intoxicacién hidrica.
Debe tenerse en mente el uso de heparina cuando sea necesario

(23).

Intoxicacion hidrica: El tratamiento de eleccion es la
restriccion de liquidos.

Hipertension intracraneana: Una presién de mas de 180
milimetros de agua es la razén para no dar més liquidos (23).

A pesar de que algunos autores recomiendan el uso de la
Dexametasona (10, 23), nosotros creemos que es suficiente el
tratamiento con diuréticos, glicerol y restriccién de liquidos
para mantener un balance negativo o estable (19).

Convulsiones: Las medidas principales que deben tomarse
consisten en un buen suplemento de oxigeno y prevencién de
aspiracién. Fenobarbital (17,23) 4 a 8 mg/kg de peso corporal
o difenilhidantoina 8 a 10 mg/kg/dfa inicialmente por via
intramuscular, pasando mas tarde a la via oral. El fenobarbital
alcanza los niveles terapéuticos sanguineos con la primera dosis
(Jalling, 1974) mientras que la difenilhidantoina requiere de
uno a 4 dfas, aunque grandes dosis pueden ser usadas para
alcanzar un efecto dentro de 24 horas (Wilder, Serrano y
Romsay, 1973) (21, 238). Esta dltima no debe ser usada en
nifios muy pequefios (menores de 8 meses de edad) porque
puede producir una ataxia permanente (17); asimismo, la
difenilhidantoina puede provocar hipotensién por lo que se
requerira de un cuidadoso control de la presion (21),

El Paraldehido puede ser usado, inicialmente a la dosis de
0.Zml/kg de peso corporal, no excediendo de 5 ml, puede ser
dado por via rectal y repartido en 3 horas si es necesario (21,
23). El Diazepam, es generalmente, menos efectivo (23).

En vista de que hay una reduccién en el flujo sangufneo
cerebral, regional y de los valores metabélicos de oxigeno, en

adultos con meningitis (Paulson et al, 1974) y, que no existe
una razon para suponer que estos hallazgos no se encuentran en
los nifios, la hipotension o hipertension, hipercapnia, hipoxia y
aumento del metabolismo cerebral deberan ser evitados hasta
donde sea posible. (21).

Derrame subdural: En lactantes, esta complicacion se
trata por medio de la aspiracién frecuente. Las indicaciones
para la puncion subdural se dan a continuacién (13, 23, 37):

— Fiebre persistente o recurrente después de 72 horas.

— Irritabilidad, vomitos frecuentes, fontanela abombada,
agrandamiento de la circunferencia craneana.

— Convulsiones focales persistentes.

— Transiluminacion positiva.

— Reaparicién de un sonido craneano.

— Hallazgos neurologicos cerebrales, focales.

— Cultivo positivo en todas las punciones lumbares de
control.

Para ejecutar una puncién subdural: 15 ml. por la_do
pueden ser removidos a un tiempo, alternando los sitios
diariamente, hasta que ya no se obtiene liquido. .

Claramente el cuadro clinico muestra algin cambic?
sorprendente, después de la remocion del liquido -subdural.. ’S]
este derrame no se resuelve en 10 a 14 dias, la intervencidon
neuroquinirgica se hace necesaria, por la posibilidad de la
formacién de membranas (23, 24).

Edema cerebral: Como primera medida deben restringirse
las infusiones liquidas (11). Manitol al 20 0/9 en dosis de 1-1.5
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mg/kg de peso corporal en 20 a 30 minutos también ha sido
usado en el tratamiento del edema cerebral, en meningitis
bacteriana (21). Algunos autores defienden el uso de la
Dexametasona u otros corticosteroides, sin embargo, creemos
como otros que éstos no son necesarios (19).

K} PROFILAXIS

La prevencion de la enfermedad debe ser, para el
pediatra, tan importante como lo es un diagnéstico eficiente y
un adecuado tratamiento. Es incierto cuan extensamente
posible serd en el futuro, en los lugares donde la meningitis es
notable pero, en donde el desarrollc de vacunas contra
Neisseria meningitidis y Hemophilus influenzae ocupa un
primer eslabén (19, 21).

Meningitis meningocdcica: Los de mayor riesgo, como
contactos, son los familiares, particularmente los hogares donde
hay nifios y el hacinamiento existe. (Lancet, 1974).

Hamblenton y Davies, 1965 (21) opinan dar a los
familiares, en esas circunstancias, tratamiento profilactico, sin
esperar el resultado de los cultivos de nasofaringe.

Se¢ ha recomendado el uso de la Rifampicina en una sola
dosis (20 miligramos [kg de peso/dfa por dos dfas) o
Minociclina en dosis de 4 mg/kg de peso, inicialmente, y luego
4 miligramos por kilogramo de peso corporal por tres dias; sin
embargo, ciertos autores opinan que con estas dosis se
obtendran una alta incidencia de efectos secundarios {Lancet,
1974} lo cual hace su uso menos atractivo (21).

La penicilina 2 dosis altas es efectiva para erradicar el
organismo durante el manejo de meningitis meningocécica (19)
por lo que estamos en desacuerdo con lo afirmado por Khuri y
Bulos en 1973 con respecto a que un caso tratado puede
convertirse en un portador. (21).

b5

Los contactos de enfermos con meningitis a Hemophilus-
influenzae no necesitan tratamiento profilictico, sin embargo,
los lactantes deben vigilarse muy de cerca, inicidndose
tratamiento al primer sintoma sospechoso (24).

La profilaxis con antimicrobianos rara vez est4 indicada
para quienes han estado en contacto con pacientes que tienen
otros tipos de meningitis bacteriana aguda (24).
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Vv

ESTUDIO ESTADISTICO EFECTUADO

SULTADOS

Los resultados de los 80 casos investigados, de nifios
lecidos por meningitis bacteriana en el Hospital General San
an de Dios; en los afios comprendidos de 1968 a 1975

-ron. los siguientes:

Diagndstico clinico correcto 71.20 ofo
Diagndstico clinico incorrecto 28.84 ofo

Edad: Los 80 casos correspondieron 2 nifos
ymprendidos entre 0y 12 afios de edad.

Sexo: De los 80 casos 48 fueron de sexo masculino y 32

> sex0 femenino.

En general, la mayor incidencia ocurrid en el afio 1972
sn 15 casos alcanzando un 18.75 ofo (cuadro No. 3).
nalizando por sexo y edad, el sexo masculino en el afio de
979 mostré mayor incidencia en la edad de 0-1 ano,
nientras que el sexo femenino la obtuvo en el afio de 1973
icmpre en la edad comprendida de 0-1 afio. Al analizar todos
os afios estudiados, la edad de 0-1 afo alcanzé la maxima
ncidencia en los dos sexos, ohservandose que al aumentar la
dad, el nimero de casos disminuye (Tablas 1, 2). El sintoma
nas frecuente al momento de consultar fue fiebre y al cual
orrespondid un 88.80 ofo de todos los casos, siguiéndole en
srden de frecuencia vomitos, convulsiones, postracion,
rritabilidad, escalofrios y cefalea; la implantacion siibita del
wadro fue observada en sdlo 9 pacientes. Fl tiempo de
wolucion de los sintomas tuvo un mfnimo de 4 horas y un
néximo de 60 dfas (Tabla 4).

La gran mayoria de pacientes s¢ encontraba en mal



estado general, febriles, taquicardicos, irritables, con respiraciéon
irregular. Solamente 13 casos presentaban el signo de fontanela
tensa, 7 lesiones petequiales y 1 edema de la papila (Cuadro
No. b).

Entre los signos de irritacidon meningea, los cuales se
muestran en el cuadro No. 7, el signo mas frecuentemente
encontrado fue el de rigidez de nuca en un 40 ofo de los casos,
siguiéndole en frecuencia irritabilidad, hiperreflexia, y los signos
menos frecuentes retraccion de la cabeza, hiperestesia y edema
de la papila dptica (cuadro No. 6).

De los 80 casos estudiados, solamente se encontrd el
reporte de b5 liquidos cefalorraquideos, atn cuando a la
mayoria de pacientes les fue practicada la puncién lumbar
correspondiente. Los resultados de los liquidos fueron
tabulados y se describen en las tablas 8, 9, 10, 11 y 12, La
Glucosa dio un maximo de 135 mgs. ofo y un minimo de 7
mgs. ofo, siendo el promedio de 64 mgs. ofo. Las Proteinas
dieron un maximo de 1840 mgs. ofo, un minimo de 18
mgs. ofo y un promedio de 911 mgs. ofo. Los Cloruros dieron
un maximo de 833 mgs. por ciento, un minimo de 109
mgs. ofo vy un promedio de 341 mgs.ofo. Estos datos
corresponden al examen quimico.

El examen citologico dio los resultados siguientes: las
células predominantes fueron los Polimorfonucleares con un
maximo de 15,000 células por milimetro cibico. (Cuadro No,
8).

El examen bacteriolégico reporté lo siguiente: 17
muestras de los 55 liquidos analizados, fueron positivas para un
germen especifico, siendo el de mayor incidencia el
Preumococo con 9 casos, siguiéndole en orden de frecuencia el
meningococo con dos casos, luego estreptococo, citrobacter,
klebsiella, salmonella, estafilococo y Hemophilus influenzae con
un caso cada uno. Diez muestras fueron reportadas solamente
como bacilos gram-positivos, bacilos gram-negativos y como
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diplococos. Las 16 muestras restantes fueron reportadas como
negativas a algin germen.

Con respecto al tratamiento, los antibidticos mas
utilizados fueron la Ampicilina y la Penicilina,
correspondiéndoles ¢l 81.30 ofo y 72.50 ofo respectivamente,
signiendo en orden de frecuencia Kanamicina, Gentamicina,
Gantrisin, Prostafilina, INH., v Estreptomicina; esta variedad de
medicamentos utilizados nos muestra la necesidad de establecer
un diagnéstico especifico antes de inmiciar un tratamiento.
(Cuadro No. 7). La duracién minima fue de 2 horas y la
maxima de 42 dias.

El cuadro No. 13 muestra la frecuencia de patologia mas
frecuentemente encontrada en estos casos de meningitis
estudiados, siendo de la manera siguiente: Bronconeumonia en
52 casos, desnutricidon en 16 casos, hidrocefalia en 13 casos,
hemorragia subaracnoidea en 6 casos, mielomeningocele en 3
casos, herniacién de amigdalas cerebelosas en 2 casos,
mastoiditis y abceso amigdalino en 1 caso cada uno. Este
cuadro fue establecido de acuerdo al estudio Post-Mortem
(cuadro No. 13).
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION DE LOS CASOS POR EDAD Y SEXO

No. de ofo del total Neo. de ofo delos

2]
<

. No. de ofo de casos

Edad casos de casos casos casos mas- £as0s femeninos
mascu- culinos feme-
linos ninos

0-1 afios 54 67.50 34 42.50 20 25.00

1-2 afios 17 21.25 8 10.00 11.25

2-3 afios 4 5.00 3 3.15 1 1.25

3-4 afios 1 1.25 1 1.25 - —

4-5 afios 1 1.25 1 1.25 - —

5-6 afios - _— - — - —

6-7 afios - —— - _— - —

7-8 afios - — — — - —

8-9 afios 1 1.25 - — 1 1.25

9-10 afios 1 1.25 - —_ 1 1.25
10-11 afos - - J— - — - ——
11-12 afios 1 1.25 1 1.25 - —
12-13 afios - —_— - JI— - R
13-14 afios | - — - — - —
Total 80 100.00 48 60.00 32 40.00

S ———.
CUADRO No. 2
DISTRIBUCION DE CASOS ANO—EDAD Y SEXO.

Edad 1968 1969 1970 1971 1972 1973 1974 1975 . Total
-1 afic 10 [ 3 4 11 12 3 35 54
1.2 afios 2 2 2 1 3 0 4 3 17
2-3 afios 0 2 0 1 0 Q 1 0 4
3-4 afios 0 0 0 0 0 0 1 0 1
4-5 afios 0 G 1 0 0 0 0 0 1

5-6 afios 0 0 0 0 0 0 0 H 0
6-7 afios 0 0 0 0 0 0 0 0 0
7-8 aios 0 0 0 0 0 0 0 0 0
8-9 afios 0 0 1 0 0 0 0 ] i
9-10 afios 0 0 0 0 1 0 1] 0 1

10-11 afios 0 0 0 0 0 0 0 0 0

11-12 afios 0 0 0 0 0 0 1 0 1

12-13 afios 0 0 0 0 0 0 0 0 0

13-14 afos 0 o 0 0 0 i 0 0 0

Total 12 10 7 6 15 12 10 8 80

TQ
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CUADRO No. 4
SINTOMAS DE INGRESO
Sintomag No. de casos o/o sobre €l total

ce casos (80)

Fiebre 71 88.80
Vémitos : 51 63.80
Convulsiones 35 43.80
Postraci6n 27 33.80
Irritabilidad 20 25.00
Fscalofrios 8 10.00
Cefalea 3 3.80
implantacién sibita 9 11.30

CUADRO No. 5

EXAMEN FISICO DE INGRESO

. o/o sobre el total
Signo No. de casos de casos (80)

-

-

Mal estado general 66 82.50
Fiebre 43 - 53.80
Taquicardia 37 46.30
Postracién 26 32.50
Respiracidn irregular 27 33.80
Irritabilidad 30 . 37.50
Fontanela tensa 13 16.30
Lesiones petequiales 7 8.80

Edema de la papila o1 . 1.30




CUADRO No. 6

SIGNOS DE IRRITACION MENINGEA AL EXAMEN
FISICO DE INGRESO

ofo sobre el to-

Signo No. de casos tal de casos (80)
Rigidez de nuca 32 40.00
Irritabilidad 28 35.00
Hiperreflexia 15 ‘ 18.80
Retraccién de la cabeza 4 5.00
Hiperestesia 2 2.50
Edema de la papila 1 1.30

CUADRO No. 7
TRATAMIENTO

o/o sobre el to-

Antibiotico No. de casos tal-de casos (80)
Penicilina 58 72.50
Ampicilina 65 81.30
Gantrisin 6 7.50
Gentamicina [.M. 9 11.30
Kanamicina I.M. 15 '18.80
LN.H. 4 5.00
Estreptomicina 4 5.00
Prostafilina 4 5.00
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CUADRO No. 8

RESULTADOS CELULARES EN LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO PRE-MORTEN -

Célalas Minimo Miximo
Polinirfonidteayes 2 células x mm 3 15,000 células x mm3
Linfocitos 2 células x mm 405 células x mm

CUADRO No. 9

GLUCOSA EN EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

PRE-MORTEN
- , No. d&
Glucosa mgs «ofo casos ofo
7-19 5 9.00

20-32 10 18.00

3345 6 10.90

46-58 6 10.90

59-71 1 1.80

72-83 1 180

24-96 1 1.80 .-

97-109 0 0.00 ;
110-122 0 0.00 . ‘
123-135 2 3.60 ‘
NO REPORTADQS 23

4180 - |




|
CUADRO No. 10 CUADRO No. 12
PROTEINAS EN EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO AGENTE ETIOLOGICO AISLADO EN CULTIVO
PRE-MORTEN DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO PRE-MORTEN
Proteinas Mgs. ojo No.. de- Casos ofo
No. de
Microorganismao casos ofo
18 - 283 26 472 Neumococao 9 16.3
284 - 449 6 10.9 : Meningococo 2 3.6
. 3 5.4 Estreptococo 1 1.8
430 - 615 Citrobacter 1 1.8
616 - 771 3 54 Klebsiella 1 1.8
772 - 937 1 1.8 Salmonelta 1 1.8
938 - 1103 0 0 Estaﬁloc_oco_ 1 1.8
1104 - 1269 ] 1.8 Hemophilus influenzae 1 1.8
1270 - 1435 0 Diplococos 3 54
6 0 % : Bacilos gram-positivos 5 9.0
1436 - 1601 Bacilos gram-negativos 2 36
1602 - 1767 0 0 Negativos lé 29.0
1768 - 1934 1 18 No reportados 12 21.8
NO REPORTADOS 14 26.0
CUADRO No. 13
CUADRO No. 11 PATOLOGIA ASOCIADA EN ESTUDIO
POST-MORTEN
CLORUROS EM EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO . No. de ofo sobre
PRE'MORTEN Patologia casos total de .casos
Bronconeumonia 52 65.00
Cloruros Mgs o/o No. de Casos ofo Hidro cefalia 13 .16.50
Desnutricion 16 20,00
Hemorragia subaracnoidea 6 7.50
100 - 191 8 14.5 Mielo meningocele 8 10.00
192 - 283 0 0.0 Mastoiditi 1 1.25
284 - 375 1 1.8 pLowditls .
376 - 467 0 00 Abceso amigdalino i 1.25
} : Herniacidn de amidgalas -
468 - 559 0 0.0 cerebelosas 2 C 250
560 - 651 5 9.0 .
652 - 753 7 12.7
754 - 845 5 9.0
NO REPORTADOS 29 52.7
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CONCLUSIONES

Se estudiaron 80 protocolos de nifios comprendidos de 0
a 14 afios de edad que fallecieron en el Hospital General
San Juan de Dios y cuyo diagndstico patolbgico, de
autopsia, fue el de Meningitis Bacteriana, encontrindose
que el diagnostico clinico correcto fue establecido en el
71.20 ofo de los casos.

De los 80 casos, la mayor incidencia fue observada en el
sexo masculino con 48 casos, lo que hace un 60 ofo,
siendo poca la diferencia con respecto al sexo femenino a
quien correspondio el 40 ofo con 32 casos.

La edad establecida entre 0-3 afos fue la mds
frecuentemente afectada estableciéndose el mayor
porcentaje de 0-1 afio, observandose que el riesgo de
incidencia disminuy6 en proporcion inversa a la edad.

La distribucion de los casos, en los afios de estudio, no
ofrece marcada diferencia entre uno y otro afio.

La fiebre fue la que alcanzdé el mayor porcentaje (88.80
ofo) como sintoma de ingreso, siguiéndole en orden de
frecuencia voémitos, convulsiones, postraciébn e
irritabilidad. La cefalea probablemente estuvo presente en
mas casos pero la falta de comunicacion establecida con
los nifios pequefios puede hacer a que el porcentaje
~ obtenido sea dudoso.

La mayoria de pacientes fue encontrado al momento del
ingreso en mal estado general (82.50 ofo) ésto agregado a
la edad de los pacientes hace muy dificil la evaluacién
fisica de los mismos, lo cual pudo ser motivo de los
bajos porcentajes encontrados en los signos de irritacién
meningea.
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10,

11.

12,

Entre los datos que fueron reportados por el laboratorio
la mayoria concuerda con lo que se espera encontrar en
un caso de meningitis bacteriana, sin embargo no puede
establecerse una conclusion verdadera a causa de la
ausencia de reportes completos, asimismo a la falta de
liquidos de control después de haber obtenido uno
normal y haber fuertes sospechas de meningitis
bacteriana.

De los liquidos reportados, solamente el 30.6 ofo
muestra microorganismo especifico.

Los antibidticos usados con mayor frecuencia fueron la
Ampicilina y la Penicilina.

La Kanamicina v Gentamicina Gnicamente fueron usadas
por via intramuscular.

La variedad de medicamentos utilizados sugiere la
necesidad de -establecer un mejor diagndstico
bacteriolégico.

El mayor porcentaje de patologfa asociada lo
constituyeron: Bronconeumonia, desnutricion,
hidrocefalia, mielomeningocele y hemorragia
subaracnoidea.

i1
RECOMENDACIONES

Cuando se sospeche meningitis, o cualquier otra entidad,
todos los parametros investigados deben ser anotados atn
cuando los mismos sean negativos o dudosos.

Debe realizarse una segunda puncién lumbar, pocas horas
después de la primera, cuando el primer liquido obtenido
sea normal y el diagnéstico clinico de meningitis es
sospechado.

El interés que se ponga en aislar el germen causal de la
meningitis, nos indicara el tratamiento a seguir en
determinado paciente, disminuyendo asi los valores de
mortalidad; por lo cual, debemos realizar lo mas pronto
posible un Frote de Gram del Liguido Cefalorraquideo
obtenido en tanto estan los demas resultados.
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