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l. -INTRODUCCION

Dentro de la infectologia se le da mucha impor-
tancia a lasg énfermedades producidas por un germen

imposibilitarlo hasta la muerte. La presentacién de
la enfermedad puede varias de acuerdo a] area o siste
ma que afecte provocando asi; Meningitis, meningocx
cemia, artritis, osteomielitis, conjuntivitis, infeccioo
nes post-parto y neonatales, Pericarditis, reumonitis,
neumonias, bronconeumonias, uretrits , etc. (42, 33,
1, 28 ), pero es Posible nominarla en un término gene
ral como la enfermedad meningococcica,

do, y Guatemala no es de ninguna manera a escepcidn,
mas ain, determina condiciones altamente favorables
pPara que sus habitantes padezcan en gran escala estas
y otras enfermedades infecciosas .

cpic A través de los afios lag enferme dades en cyes-
tion han sido objeto de estudio en todo el mundo, y la
necesidad de determinar las caracteristicas de &sta
en Guatemala, obliga al estudio para contribuir al me-
joramiento de la salud de los habitantes del pais, tratan
do de disminuir el nimero de muertes, invalidesz v fa~
cilitar la reabilitacién. B

. Hasta 1973 no habia un control estricto de los ca
sos diagnosticados y de sus contactos, en cuanto a |3



informacién a nivel central se refiere. En 1974 la di-

reccion de servicios de salud por medio de su laborato
rio bactereoldgico y la divisién de epidemilogia; deci-
did iniciar un control mds adecuado de la enfermedad,

en vista de los brotes epidemicos de Costa Rica y Sao
Pablo Brasil en 1971 y 1973 respectivamente. Asi se
inicié una vigilancia de las enfermedades meningeas in
fecciosas, en especial aquellas producidas por menin-
gococo, Mediante la coordinacidén entre hospitales, cen
tros de salud y la D.G.S.5: se logrd un mejor control
de casos y contactos. (12)

De ésta manera se delimita un periodo de tiempo
propicio para realizar una investigacion que arroje da
tos objetivos acerca de las caracteristicas de la enfer
medad en Guatemala. Para el fecto se analizan los
casos de meningitis meningococcica presentados en el
Hospital G=neral San Juan de Dios, Hospital General
del Seguro Social y Hospital Roosevelt en los afios com
prendidos de Enero de 1974 a Diciembre de 1978. =

Se'esperaba obtener asi una amplia cobertura en
cuanto al numero de casos se refiere, pero se tropezd
con problemas técnicos de los archivos hospitalarios
tales como estadisticas no actualizadas, no concordan
cia en el nimero de historias clinicas y el desecho de
Papeletas de pacientes que por sobrepasar los dos afios
de edad dejan de recibir servicios del Seguro Social.
Esto trajo como consecuencia pérdida de casos y auxi-
lio del archivo del Laboratorio de Bacteriologia de la
D.G.S.S. con el afan de recuperarlos; lo cual se logrd
en buena parte, obteniéndose una mejor muestra.

Es propdsito del autor, presentar un estudio prac

tico sefialando las caracteristicas que la enfermedad ad
quiere en Guatemala y el manejo de que son objeto.

o

2. OBJETIVOS

Realizar una revisidn de literat:ira sobre la en
fermedad meningococcica - actualizando los «c
nocimienfos. - - ’

Efectuar un estudio estadistico determinando las
caracteristicas epidemiolégicas, clinico- patolé-

gicas, diagnosticas y terapetticas de tal enfer-
medad en Guatemala.

Concluir sobre el estado actual de la enferme-

dad en Guatemala para recomed ar las medidas
pertinentes.



3.- MATERIAL Y METODOS 4. ANTECEDEN TES

Para la realizacién del presente trabajo fue nece
sario la colaboracién del personal de secretaria,de los
archivos, laboratorios bacterioldgicos y de patologia de
los Hospitales General San Juan de Dios, Hospital Roo
sevelt y Hospital General del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social. Ademds del laboratorio de la Direc
cién General de Servicios de Salud. Se utilizaron los
datos de los archivos de éstas instituciones anotdndo-
los en un formato que incluia los siguientes pardmetros:
Nombre del paciente, registro médico, hospital, sala,
residencia, edad, sexo, procedencia, mes de ingreso;
tiempo de la evolucidén de la enfermedad, sintomas que
present6 la enfermedad, signos que presentd la enfer-
medad, diagnostico de ingreso; hallazgos quimicos y
citologicos del liquido cefalo raguideo, hallazgosal fro
te de gram y cultivo de L.C. R. y puncién de petequias,
hamocultivos, hallazgos hematolégicos; uso de antibid
ticos, tranquilizantes y sedantes, corticosteroides, diu
réticos; tiempo de hospitalizacién, condicién de egreso,
secuelas inmediatas, autopsia y diagnéstico definitivo.

Muchos son los trabajos escritos sobre el tema
de meningitis, sin embargo la mayoria de ellos se re-
fiere a ua etiologia especifica o muy general lo que
los deja fie ra del tema a analizarse. Hay pocos gue se
refieren al tema de meningitis meningococcica en épo
- cas distintas. En 1904 el Dr. Hermogenes Vasquez pu
blicé "Contribucién al estudio de la meningitis cerebro-
espinal ; tesis de la Facultad de Medicima de Guatema
la, en la que describe en forma retrospectiva 20 ca-
sos encontrados entre 1903 y principios de 1904, de los
cuales 18 procedian de un cuartel del ejército y 2  del
hospital gereral San Juan de Dios. En este grupo cin
co fueron causado s por meningococo, diagnosticados -
por frote de Liquido cefalo raquideo y tincién con Tio-
nina Fenicada. El Dr Vdasquez lace referencia a un
autor de nomb re Wolf, sin mencionar época ni lugar,
quien en una serie de 42 casos de meningitis a me
ningococo observd un 34.48 % de letalidad. Segin el Dr.
Vasquez la enfermedad ataca principalmente al ejerci
to debido a la mma la higiene en los cuarteles y la mala
alimentacién, asi como la sobrecarga fisica. EI diag
néstico fue en aquel entonces realizado, por la presen
cia de Kerning positivo al exdmen fisico y el hallazgo
descrito en el L.C.R. (36)

Se hizo una revisién bibliogradfica de fuentes na-
Ci(}nales y extranjeras, incluyendo las tesis de gradua
€idn, publicaciones del Boletin Epidemiolégico de la D.
G.S.S., Revista del Colegio Médico y consultas con es

pecialistas en enfermedades infecciosas.
“La profilaxia de la meningitis cerebro- espinal ~

fue descrita por el Dr. Ramodn Valladares en su tesis
de la Facultad de Medicina en Guatemala en Abril de
1906; en la cual analiza la etiologia ydescribe la pre-.
sencia del meningococo en la nasofaringe. Elrecomien
da disminuir la fatiga, evitar el ba cinamiento y mejo-
rar la dieta y la higiere oral. (35)

Con los noventa casos incluidos en el trabajo se
hace una presentacién e inte rpretacidén de datos aplican
do los métodos estadisticos més simples para estable
cer la incidencia en los diferentes centros estudiados,
afios y epoca del afio, ciudad mdas afectada del pais vy
las zonas de mayor incidencia.

4.




El Dr. Julio Garcia Salas presenté el "Estudio
de la meningitis purulenta en el Hospital Roosevelt “co
mo tesis de la Facultad de Medicina de Guater.na.la en
Septiembre de 1963. All{ se describe una serie c:{e 50
pacientes en el servicio de pediatria de ese hospital, -
fue un trabajo retrospective durante el periodo entre -
julio de 1957 y diciembre de 1961, se hace mencion de
un 4% de frotes con hallazgo de cocos gram negativos
. ocupando el cuarto lugar en la frecuencia en relacidén a
los demas gérmenes. Ningun caso fue comprobado por
cultivo y el tratamiento mas frecuente fue la asocia-
‘cibén Penicilina cristalina + Gantricin . + Cloranfenicol.
La mortalidad general {todas las etiologias) fue de 489,
Ademadas se describié hipertensién en el L.C.R. en el
40% de los casos, polimorfonucleares en el 84%, protei
nas elevadas en el 78%, glucosa baja en el 70% y clorg
ris bajos en el 50%. (14)

El primer trabajo prospectivo fue publicado por
el Dr. C. Leonel Gonzdlez Camargo y Dr. Otto  Zei-
ssig B. Titulo " Meningitis meningococcica en Guatema
la“en el boletin epidemiologico de 1a D. G.5.5. en Agos
to de 1974. Se analizaron 19 casos, 18 de ellos prove-
nientes de la capital y uno de Santa Rosa, Las zonas
mds afectadas fueronl, 19 y 7. Los nifios v adolecen-
tes fueron los més frecuentemente afectados, el 57.9%
son de sexo masculino la letalidad fue de 100% para . la
Meningococcemia, 42.8% para meningococcemia + me

ningitis y 209 para meningitis sola.,

En la mayoria de casos se aislé Neisseria menin

gitidis del grupo "C "y en tres casos no se tipifico..
En tres casos se hizo el diagnéstico por frote unicamen
te. Los estudios revelaron leucocitosis en el 44.4% ¢
33% recuento normal. En el L.C.R. las proteinas fue
Ton normales en un 18.2% y elevadas en un 72.8%. EI

-

conteo celular fue normal en el 18. 2%; de 1000 a 500
en 45.4% y mas de 5000 en el 18.2%. La glucosa se e

contrd de 10 a 20 mgs. % en el 63. 6% y de 50 2 60 mgs
en el 36.4%, (12)

A final del mismo afio en Diciembre de 1974, s
reportd en la revista del Colegio Médico de Guatemal:
40 casos hasta el 30 de septiembre, de los cuales 3 fue
ron diagnosticados por frote de gram de L. C.R. y 3
por cultivo. De las bacterias aliadas 32 te sometieror
estudio serolégico y 98, 88% fueron del grupo “C ~
en el 3.2% no se determiné el grupo. El tratamientc
fue penicilina a altas dosis, ocasionalmente ampiciling
y en casos de alergia o duda en la etiologia Cloranfeni.
col. (13)

El Dr. Fernando Mosquera en su: tesis de la Fa
cultad de Medicina de Guatemala en Mayo de 1976, ind:
¢a que durante el periodo de 1970 a 1974 en el Hospital
General y Roosevelt dentro, de las etiologias para me
ningitis al Meningococo le corresponde el 2.44% y en-
tre 1973 y 1975 le corresponde un 10, 31%. (25)

En Septiembre de 1976 la Dra, Isabel Enriquez V
indica que una serie de 80 casos de me ningitis compro
bada por autopsia entre 1968 y 1975 en el Hospital Gene
ral San Juan de Dios, el 3.6% fueron causados por me-
ningococo de loscasos con cultivo. (8)

El Dr. Ricardo Molina y el Dr. Cesar L. .Gon-
zdlez Camargo, revisaron los casos de Meningitis Me-
ningococcica ocurridos en pacientes que asistieron al
Hospital Roosevelt solamente y encontraron que seguiar

un curso similar al anotado. (26)




Al presente se estd preparando en el Laborato-
rio bacteriolégico de la D.G.S.S., un informe acerca
de la vigilancia de la Meningitis Meningococcic?a, basi
da en los reportes de distintos laboratorios pr1§r,a.dos_ ¥
nacionales que en coordinacidén con esa insti'tuc.lon .ha
permitido determinar los aspectos cllni‘cos, microbio-
logicos y patron de resistencia del meningococo en Gua
temala en los Ultimos afios. *

5. GENERALIDADES

El microorganismo que causa la "~ fiebre cefalo -
raquidea " fue descrito por primera vez por Weichsel-
baum en 1887, quien co mprobd que es un gram  negati-
vo, de dimensiones variables, que se observa aislada-
mente o en forma de diplococos parecidos a un bisco-
cho. (5)

- -~ -~ . . -
Luego se designd el género de Neisseria, méas
- e 2 T v 240w .
tarde con el nombre bimodal de NeisSeria meningitidis
y con el nombre comun de meningococo. (16)

El tipico organismo del género Neisseria es wun
aerobio; diplococo gram negativo de ap roximadamente
0.8 a 0.6 de didmetro. Son organismos inmovibles %
no forman esporas, pero si capsulas aparentes. (40, 3).
Cuando se observan aislados tienen forma de rifion vy
forman diplococos con los lados adyacentes planos o
céncavos. Cuando son sometidos a antibidticos se ob-
servan hinchados y distorsionados, igualmente cuando
los frotes no se hacen inmediatamente de tomada la -
muestra ya que se lisan con facilidad, (18, 40, 3). La
mayoria se observan intracelulares, especialmente en
el liquido espinal, lo que los hace indistinguibles del go
nococo, principalmente en muestras purulentas. (3)

* Comunicacién personal con el Dr. C. Leonel
Gonzélez Camargo.

Es un gérmen metabdlicamente dificil, sus reac
ciones bioquimicas son relativamente limitadas, fers
mentan diversos carbohidratos con formacidn de acido
pero no de gas; las reacciones de fermentacidn se limi




tan a carbohidratos como la glucosa y maltosa, pero no
de sacarosa y manitol; las reacciones se verifican me
diante una enzima contenida en el microorganismo 1la=
mada ‘“citocromo oxidasa ; respmsable de la positivi=
dad de la prueba de 'Oxidasa” (16) Se han reportado
aislamientos de meningococo maltosa negativos, expli-
cable posiblemente por la resistencia progresiva a las
sulfonamidas. Aun asi sigue siendo una manera Gtil
de diferenciarlo del gonococo, pues éste fermenta uni-
camente la glucosa. (18)

La neisseria meningitis es muy sensible a la de
secacién o el enfriamiento, asi como a la luz solar y
la mayoria de desinfectantes y quimioterdpicos,sufrie

do autolisis al ser sometidos a éstas situaciones, me-
diante la produccién de una enzima denominada indofe-
noloxidasa, la cual puede ser inhibida por el cianuro o

i

el 4cido para-aminobenzoico | mgs /%) agregada al me

\

dio que se va a inocular para anilisis. (5).

E's necesario que las muestras que van acultivar
Se no se sometan a condiciones desfavorables, es decir
que se debe sembrar_inmediatamente después de toma
da, e incubarse a 37° C. en una atmdsfera gue conten
ga del 5 al ]0% de Co2 {metodo de la vela), De esta
Mmanera se favorece el medio para crecimiento de Nei
Sseria meningitidis y se inhibe el de muchas otrasB?g_-
terias. (I8)

Tanto el ..C.R. como la sangre son cultivos pu
TOs, cuya identificacién puede completarse con la fer-
rr}'entacién de carbohidratos y aglutinacidn de sueros es
Cificos. (18) '

=@

También es posible el crecimiento del gérmer
inoculando saco vitelino de embrién de pollo de 8 a 10
dias de edad o utilizando liquido ascitico humano comc
medio. (16)

El microorganismo también se puede aislar de
muestras de puncibén de petequias punciones articula-
res, secreciones oculares, secreciones nasofaringeas

-~ .
y mas raramerte del tracto urogenital. (40)

El meningococo es un organismo estrictamente -
paradsito y se cultiva con dificultad en el laboratorio,po
siblemente porque son sensibles a los efectos téxicos
de algunos aminoacidos y 4cidos grasos de los medios
de cultivo. Un medio de cultivo enriquecido con sangre
u otros humores del cuerpo proporciona las condicio -
nes necesarias para su crecimiento, aparentemente po?
la absorcidén de las sustancias téxicas. Las muestras
deben ser t rasladadas frecuentemente a nuevos me-
dios, (3) y deben de tener un Ph de 7.2 a 7, 4., (40). En
cuanto a los medios de cultivo, puede decirse gue son
el chocolate y el Thayer Martin los mis utilizados, és
te altimo especialmente cuando se sospecha una flora
mixta en la muestra; se utiliza preferentemente un me
dio transparente como el Mueller Hinton agar o bien el
agar chocolate, con adicién de antibiéticos como sigue:
Vancomicina 3 g/ml, colistina 7.5 g/ml y nistatina 12. 5
unidades por mil.

Existe un medio de cultivo de sangre que contie-
ne un caldo de tripticasa con Cojy y vacio apropiado. -
También se puede utilizar el agar sangre. El creci-
miento de Neisseria me ningitidis se hace evidente des
pués de 18 a 20horas de incubacién. Las placas negati
vas deben ser reincubadas. EIl examinador debe de es

gy




tar atento a que existe la posibilidad del crecimiento si
multaneo de neisseria con otros organismos como he-

mofilos influenzae, diplococos pneumoniae o escherichia

coli.

Las colonias de Neisseria meningitidis son re-
dondeadas, lisas y brillantes, practicamente no son pig
mentadas. Algunas cepas del grupo “B” son luego de
mucho tiempo coloreadas de amarillo. Sobre unr'nx?di..o
transparente las colonias jévenes son a menudo iridis

centes.

Su tamafio depende, sobre el medio de cultivo,del
grado de turbidez y edad del mismo; f_'olonias bien ais-
‘ladas pueden tener | mm 6 mas de didmetro con 18 H.
Cuando son tocadas con una aguja tiene consistencia de
mantequilla, y una solucién homogenea de la bacteria
puede hacerse facilmente con solucién salina. (40)

Existen ocho tipos diferentes de neisserias, de.

las cuales debe diferenciarse la Neisseria meningitidis

utilizando pardmetros como la pigmentacion amarilla,.
la capsulacién, la apariencia y consistencia, la prodt/zg_
cién de dcido a partir de carbohidratos y Ja reduccidn
de NO; a NG. (40).

La prueba de oxidasa consiste en identificar a la
neisseria de medios de cultivo sélidos particularmente
mixtos; rociando sobre la placa solucidn de clorhidrato
de tetrametilparafenilenediamina y observando el répi
do ennesimiento de la neisseria. (16)

- : 4
El meningococo puede dividirse en grupos serolo

o . - . -
g1cos segun las reacciones de aglutinacién con suero in
Mune, designandose cuatro grupos principales: A, B,

210 .

C, D; y los sub-grupos X, Y y Z. El gérmen contiene
una nucleoproteina llamada sustancia “P", la cual es
responsable de la toxicidad del microorganismo. As{
también se ha descubierto nucleoproteinas capaces de
efectuar reacciones de transformacién induciendo re-
sistencia a la estreptomicina y ultimam ente a las sulfo
namidas. El grupo 'C'es el mis comunmente aisladg
en los casos de meningitis y el grupo " D" es el mas
raramente aislado en todo caso de enfermedad menin-
gococcica. Existe la posibilidad de que ocurran reac-
ciones serolégicas de tipo cruzadas, (40).

El habitat natural del meningococo es la nasofa
ringe del hombre y no se ha identificado ningdn otro re
servorio o vector. (16) EIl principal medio de propaga
cién es a través de la inhalacidn de gotitas de secrecig
nes nasofaringeas transportadas en el aire o por con-
tacto directo o intimo. (5). Sin embargo en muchas e-
pidemias graves no parece guardarse una relacién di-
recta, de manera que la difusién de un caso a otro no
es siempre determinada,

El meningococo causa enfermedad esporadica o
epidemica, y existe variacidn clinica en la prevalencia
de la infeccidn, llegando a su méaximo de 7 a 10 afios y
perdurando de 4 a 6 afios. La frecuencia de la infec-
cidn se encuentra también sujeta a las influencias esta
cionales, la menor proporcién de ataque se produce a
la mitad del verano y la mayor al final delinvierno, ex
plicable posiblemente por las condiciones de hascina=
miento en que viven ciertas personas durante el invier
no. (16) &

wlZe




Los lactantes, nifios y adolescentes son los méis
frecuentemente afectados por la enft.arxneda.d, (16). Le
Eo-rres-ponde aproximadamentg}la ?.Tllt&d de los_ casos re
portados. ILos reclutas delﬁegercﬂ:o son ta./mbmn alta-
ﬁié_.n'te afectados no encontrandose una razgn eloc_uente,
‘ﬁ;rey’endose gue el responsable sea el medio ambiente -
contaminado y el hascinamiento. (5).

Igualmente sucede en los hospitales, en d.on.de se
han encontrado casos de pacientes que ha1u1 adqu}rldo la
enfermedad durante su estancia intrahospitalaria; se ha
descrito que muchos de éstospcasos se ob:serva.n des-~
Pues de que han sido interxien1d§)s qulrurglcame{l_te, es
Pecialmente en neurocirugia; adn c:ua._{zdo e}l meningoco-
€0 no es el responsable principal de éste ultimo tipo de
asosb ocupa por lo menos el tercer lugar en el orden
de frecuencia,

Otros adquieren la enfermedad inmediatamente -
después del nacimiento, (20).

No hay predileccibn establecida para que la enfer
medad se manifieste en alguna raza o Sexo en Fspeczal,
Pero debido a que es el hombre el que tiene més opor-

tunidades de adquirirla, es en éste sexo gque se observa
s.

POR TADORES:

Del 2 al 5% de los individuos de los centros urba
0S albergan meningococo en la nasofaringe, al encon
arse con casos esporddicos de enfermedad el porcen
taje aumenta a mis o menos 25% y cuando ocurren epi
demias ]a proparcidn suele elevarse de 40 a 90%.

La infeccidn nasofaringea suele ger
desapareciendo el gérmen en unas dos sema
75% de los ¢asos, pero algunos lo albergan por meses
y afios. La relacidn entre portadores y el desarrollo
de la enferme dad no ests completamente establecida; -

que el meningococo se Propague fuera de la cavidad na
sofaringea. Cierfos factores que pueden facilitar la dj
seminacién han sido descritos asi: -fracaso de la 51
feccién nasofaringea para conferir inmunidad; 2- for
macién de mutantes invasores in vivo y 3- infeccidén vi

ral concomitante de porcién superior de las vias respi
ratorias. (16).

La frecuencia de la aparicién de la enfermedad -
€N nifios es mds alta que en adultos lo que supone la
existencia de inmunidad adquirida; sin embargo se ha
observado que el fndice de recaida es bastante elevado

formados

3

buena para conferir inmunidad adquirida total que pro-
teja durante toda la vida contra la infeccién. (16).

Los lactantes logran inmunidad Pasiva gracias a
IgG transmitidas por la madre. (5).




d. Patogenia:

Meningitis:
El meningococo invade al organismo por via res

. -~ ——
piratoria e infecta Ia nasofaringe; en la mayoriade cags
> o . . .2
la infeccibén es asintoméatica. La diseminacién del me

ningococo desde la nasofaringe hasta las meninges se

efectia en el curso de una septisemia, es decir que se
hace por via hematégena. (16). El espacio ventriculo-
subaracnoideo actda como dltima via para la disemina-
cidén del microorganismo, desarrollando la reaccién
inflamatoria caracteristica. (30). La meningitis es de
tipo purulenta y representa la forma mis comin de in
fecci6n metastitica, puede acompafiarse de signos Yy
sintomas de meningococcemia o constituirse en una en
tidad clinica predominante y aislada. (16, 6).

La gravedad del proceso se ha supuesto que se -
debe a la liberacién de endotoxinas por las bacterias,
especialmente las muertas, (sustancia P), conjuntarneﬂ
te con la liberacién de sustancias por parte del tejido
lesionado, lo cual no esta plenamente demostrado. (5)s

La médula espinal vy el cerebro suelen encon-
frarse tumefactos y congestionados, el espacio sub- a-
Tacnoideo contienen un exudo purulento que sigue el ca
mino de los vasos sanguineos alrededor de ellos cau-
sando una vasculitis o aumentando la ya existente y ter
minando en una trombosis, (30).

La presencia de reacciones inflamatorias y el
exudado son los responsables de los cambios pa.togenf)s
en el liquido cefalo raquideo, llevandolo a hipe rtension
intracraneanea, herniacidn de la tienda y compresidn -
de las amigdalas cerebelosas con paro cardiorespirato-
Tio inmediato.

-16 -

HISTOLOGIA:

En etapa aguda la reaccidn es de polimorfonuclea
fea con cantidad variable de fibrina, las cuales pue-
den llegar a ocluir el €spacio sub-arcnoideo con pro-
ductos celulares, La barrera de la pia madre puede
ser insuficiente en casos fulminantes, desarrollandose
infeccidn de capas externas de cerebro y medula espi-
nal. Los vasos se observan con complicaciones de
tromboflebitis lo cual es responsable en parte del cua
dro convulsivo que suele observarse, asi como zZonas -
infartadas de sustancia cerebral o espinal, (30).

Una cuarta parte de los pacientes inician la en-
fermedad con manifestaciones de letargo, debilidad ge
neral, fiebre de intensidad variable y en nifios muy pe
quefios hipotermia, (5, 7). De igual modo aparecen -
vémitos, cefalgia, cefalea, confusién mental con trasg
tornos de la conducta, convulsiones y coma hasta la
muerte. (5) Otra cuarta parte de los pacientes inician
la enfermedad de forma brusca y aumento rdpido de la
gravedad de los sintomas., (16). Suele haber dolor en
el cuello y espalda cuando se flexiona la cabeza; rigi-
dez de nuca, retraccidn de la cabeza u opistétonos in
tensos, signos de Kerning y Brudzinsky positivos, hipe
restesia, irritabilidad y aumento de log reflejos. Cuan
do hay participacion de los nervios craneanos se puede
observar estrabismo y sordera. El aumento de la pre.
sién intracraneana suele causar cefaleas intensas, nau
seas, vémitos y edema de la papila, pupilas dilatadas g
irregulares e hipertensién arterial. A veces se obser
va respiracién de Cheyne-Stokes o da biot. (5). =




En los nifios el proceso suele ser més dificil de
descubrir pues los s1gnos suelen ser Unicamente recha
20 de los alimentos, vémitos, diarrea y fiebre, aumen
to de la tensién de la fontanela y convulsiones. (5, 7).

En raras ocasiones el cuadro no es sugestiyo de
meningitis, puesto que puede presentarse como unica-
mente trastornos de la conducta e hipotermia sugirien-
do un cuadro psiquidtrico. La manera de presentacidn
inicial puede ser completamente atipica; puede presen
tarse subitamente severo dolor abdominal como abdo-
men agudo. (41). -

Puncién Lumbar:

La presién del L.C.R. estd aumentada, el aspec
to puede ser desde claro hasta netamente purulento,los
leucocitos alcanzan millares de polimoffonucleares, la
proteina estd elevada y la glucosa puede fluctuar desde
valores normales hasta netamente disminuidos, atribui
dos a cambios en la permeabilidad de la membrana, (30)

El Frote de gram

No constituye un método exacto de d1agnost1co,pe
ro representa una manera ficil y rdpida de orientacidn,
mediante la cual se puede decidir la conducta inmediata
a seguir. En la interpretacidén de este método se debe
considerar los posibles falsos resultados, los cuales;
pueden corresponder desde mala tecnica hasta contami
nacién secundaria de la muestra incluso por contamma
ci6n de los equipos de puncién lumbar. (39).

—lifa o

;P.rue'ba. de aglﬁtinac ién:

Ha sido descrita una forma de diagndstico bacte
riclégico para enfermedades como Meningitis Merungc
coccica, a Hemohlus Influenzae, Neumococo y otras .
La cual es més eficdz por ser especifica, ficil de. rez

hzar v raplda Esta prueba se denomina test de agluf:
nacidn litex,

Se basa en la aglutinacidén especifica del anticuer
po cubierto de particulas de latex por antigenos bacte
rianos contenidos en el L. C.R. durante la infeccién. -
Se coloca en un vidrio de reloj dos gotas de L.C.R. y
una gota de latex preparado; la aglutinacién toma lugar
usualmente en un minuto. (38).

El antigeno meningococcico:

En 1933 Rake y Scherp demostraron que un tipo
especifico de antigeno meningococcico del grupo A pue
de ser precipitado por antisuero de conejo identifican-
do ésta sustancia el pre01p1tado fue descubierto .en. el
L.C.R. de pacientes que padecian meningitis a menin-
gococo, y fue usado como una ridpida medida de  diag-
nostico. Rake demostré que el meningococo puede ser
tipificado por eéste medio y Alexander notd que la rdpi-
da positividad del test da una buena indicacién de la se
veridad de la enfermedad.

En 1971Edxars usando un contador de 1nmunoe1ec
troforesis detectd antigeno en el suero de pacientes con
enfermedad del grupo “C", y asocid ésto con un peor -
prondstico. Later Hoffman y Edwars establecieron que
tales pacientes tuvieron una tardia produccién de hema
glutlnmas y anticuerpos bactericidas en la fase de 1nfec
cidn.
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Mediante un contador de inmun(.)electroforesi.s se
puede demostrar la existencia de antigenos de.me?n}ngg
coco en suero y L.C.R. de pacientes con meningitis, a
si{ como también inmunoglobulinas y complemento.

Se ha demostrado también que el antigeno de me
ning-'o’coco del grupo " A " es un polisacarido que resis
fe temperaturas hasta de 100 grados C. en sangre y L.
C.R. En los pacientes quienes tienen pruebas d.e inmu
noelectroforesis positivas en sangre y ‘L. GC.5. t1ex_1en un
pronéstico peor y una elevada incidencia de reacciones

alérgicas.

Esta medida es positiva atin cuando se han admi
nistrado dosis de antibidticos. (37).

leulus Lysate:

Los ensayos con éste método han dem.ostrado que
es una técnica rapida para detectar endotoxinas en el
L.C.R. de pacientes con meningitis a gram negativos -
aln con tratamiento establecido. El metodo tiene laca
pacidad de medir cualitativamente y cuantitatwgmente

los niveles de toxinas liberadas por las bacterias gram
negativas, incluyendo pacientes que han sido trataiios
con antibidticos en lapsos desde 12 horas hasta 2] dias.

El método consiste en reunir el L.C.R. con n.al
limulus lysate y endotoxinas de Klebsiella o E_}s.cherl—
chia Coli, quienes proporcionan un control positive o
negativo adecuado. Cualitativamente se trata de obser
var la formacién de gel en grumos en un tiempo de al
rededor de 15 minutos. Los ensayos han demostrado -
ser ciento por ciento positivos para L.C.R. __afe(_:tgdo, =
Por toxinas de gram negativos incluyendo Neisseria me
ningitidis, Del mismo modo todas las pruebas han si-
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do negativas para los caos de gram positivos en uncien
por ciento. (29, 2).

2. D 500G 1B Be

Las secuelas de la enfermedad dependen de que
tan intensa sea la infeccién y de cuanto se complique, -
encontrandose episodios de sordera de 10 al 20% de los
pacientes. La epilepsia post-meningitis es rara y la
lesién permanente del octavo par es de mds o menos -
del 5%. En algunos casos se observa neuropatia peri-
férica, pardlisis de pares craneales y heniplejia, las
cuales pueden curar de dos a cuatro meses. Ia hidro
cefalia y trombosis de los senos venosos es rara en 13
actualidad, posiblemente debido a los mejores trata-
mientos. Muchos pacientes se quejan de insomnio, ce
faleas, dolor de espalda, pérdida de la memoria y diff
cultad para concentrarse durante meses después de la
meningitis. (16, 10, 5).

Meningococcemias:

Como meningococcemia se ha designado una enti
dad particularmente grave que significa un cuadro de
septisemia generalizada,

La enfermedad varia desde leve hasta muy grave
comprometiendo casi invariablemente la vida del pa-
ciente. La idea mdas radicada en cuanto a meningococ-
cemia es aquel cuadro fulminante.

El meningococo tiene una particular predilec-
cién por instalarse en el endotelio vascular a todo ni-
vel. A partir del dafio tisular, el sistema de coagula
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lacién sanguinea se activa por la via extrinseca provo
cando una coa.gula.c1on intravascular diseminada, ocu-
rre entonces una trombocitopenia y se inicia una hemo
rragia casi a todo nivel, al suceder en la suprarenal se
produce una insuficiencia aguda de la misma y el cua-
dro es fulminante. (Sindrome de Waterhouse- Friderich

sen).

El paciente se encuentra agudamente enfermo,
las lesiones de la piel inician como pdpulas finas como
roseblas que con rapidéz se transforman en manchas
petequiales o purpuricas. Cuando el cuadro es ya ful
minante los parches de purpura pueden tomar la forma
de equimosis planas irregulares con induraciones pro
fundas como botones progresando algunas a ulceracién.
En otro extremo, la erupcidon puede ‘ser tan leve como
pequefias petequias en mucosas y conjuntivas.

El diagnéstico se puede documentar mediante
pruebas de coagulacidén y se confirma con el cultivo.

Estos procesos son casi predilectos de los gér-
menes gram negativos pero algunos gram positivos son
capaces de desencadenarlos como el estafilococo, ade
mas las infecciones virales desarrollan cuadros srmlla.
res,

El tratamiento es basicamente el mismoque pa-
ra meningitis, teniendo especial cuidado en los lectro-
litos por la participacién adrenal. El uso de esteroi- .
des se ha justificado recientemente como terapia de man
tenimiento. (4, 5, 6, 16, 24, 31)
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h. Tratamiento:

Todo paciente debe recibir los culdados genera-

les necesarios, garantlzandose un buen fégimen pro-
teico-caldrico por la via que sea necesaria, es de uti
lidad el mantenerlo ligeramente deshidratado; el con-

trol de los trastornos neurologicos como las convulsio
nes es de vital importancia, en el caso de trataran con
difenilhidantoinato de sodio a dosis usuales y en su de
fecto el diazepam.,

La antibiotico terapia es de vital importancia y
existen esquemas de tratamiento bien establecidos.

Hasta hace algunos afios el medicamento de elec
cién eran las sulfonamidas las cuales se fueron hacien
do paulatinamente ineficaces a causa de la resistencia
bacteriana desarrollada (6), sin embargo luego de un
lapso de tiempo han vuelto en boga y a hacerse por lo
tanto discutidas en su empleo.

Los reportes indican que en 1963 las sulfonami-
das eran efectivas no solo para erradicar el meningo-
coco en casos dgudos, sino también como quimioprofi.
Taxis. En 1973 se indicé que la resistencia desarrolla
da por el gérmen es de 75% para el serogrupd'C”, 57%
para el "A", 20% para el "B" y 4% para el "Y". En
1975 se describid que pese a todo algunos autores lo
recomiendan como quimioprofilactico. (9, 23).
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Por lo discutido de los esquemas de tratamiento
con sulfas pasa a primer plano la PENICILINA G, us‘mdo
se a dosis de 14 a 24 millones de unidades por dia por
la via I.V., repartidos en varias dosis, para adultos;
para nifios 50 mil unidades por kilogramo de peso, olb6
millones de unldades por metro cuadrado, de superfi-
cie corporal por via I. V. El uso de éste farmaco ase
gura la no recaida y reduce las manifestaciones clml-
cas rapidamente; debera utilizarse 7 dias como minimo.

06, 27).

La Amplc:lhna es un buen sustituto de la penici
lina y una droga de buena eleccidén en nifios, especial-
mente si el diagnéstico no estd bien documentado. Se
usaran dosis de 10 a 12 gramos por dia en el adulto, por
via I.V. y de 150 a 400 mgs /kg/dia I. V. para nifios.( 5,
Lo},

El Cloranfenicol no tiene descrita resistencia
bacteriana y solo lo contraindican las reacciones de hi
persensibilidad y/o toxicidad. Es el medicamento de
eleccién cuando se demuestra alergia a la penicilina, -
bajo éstas condiciones se utiliza en dosis de 4 o 6 gra
mos en dosis fraccionadas por via 1. V., en el adulto;y
de 25 a 50 mgs/Kg/ 6 120 mg/Kg/dia* en'nifios, por via
I. V. Algunos autores indican que el uso de la penicili
na y ampicilina por via I.M. da buenos resultados y
que el cloranfenicol disminuye sus efectos téxicos todo
lo anterior no estd realmente demostrado y no se utili

za. (11, 16, 27, 32).

Antiguamente se creia que la penicilina no daba
niveles adecuados en el L. C.R. por via hematogena y
Cairne describid en 1949 la aplicacién de penicilina in

.

traventicular; ademas también se aducia que la forma
cidn de tapones de pus en el acueducto de silvio oblite
raba su circulacidén y deberian ser drenados por ciru-.
gia, sin embargo todo lo anterior no se cumple en elca
so de meningitis a meningococo y no es utilizado, ade
mas se ha descrito que los controles adecuados de 1li-
quidos evitan las eventuales oportunidades de que ocu-
rran éstos sucesos. (15)

dyPrefilazisg

La profilaxis de la infeccidén a meningocodebe de
establecer el cardcter de portadores asintomaticos y
su tratamiento, aislamiento de los pacientos que pade
cen la enferme dad por lo menos durante las primeras
48 horas de tra tamlento especifico; los contactos fami
hares son los mds frecuentes responsables de la trans
misién del meningococo, estos pueden definirse como
aquellas personas que viven en la misma casa oel mis
mo dorm1tor1o del enfermo durante una semana. A
partir de aqui aparecen los casos secundarios, y son
aquellos miembros de la familia que adquieren la en-
fermedad a partir del primero (34). De tal manera que
debe cultivarse las secreciones de nasofaringe a todas
aquellas personas que esten o hallan estado en contac-
to con el paciente,

Los contactos mds peligrosos son los que se e-
fectilan a través de un portador sano y no de un enfer-
mo propiamente dicho, de alli la importancia.del trata
miento de los portadores sanos. ILa Minociclina tiene
un 80 a 95% de efectividad indicandose para adultos a
dosis de 100 mgs. P.O. B.I.D. por cinco dias; la Ri-
fam21c1na. con un 85 a 100% de efectividad se ha. 1ndlca
do para nifios a dosis de 500 mgs por dia por cinco

Comunicacién personal Dr. Gonzédlez C.
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dos dias, para adultos y para nifios de 1 a 12 afios 10
mgs /kg/dia por dos dias y para menores de un afio 5
mgs /kg/dia por dos dias. (6, 16, 19, 23,34).

El uso de la Vacuna es uno de los mejores avan-
ces en la profilaxis; se han aislado polisacaridos espe
cificos de los serogrupos A, B y C, los cuales son ca
paces de generar una respuesta de anticuerpos en alre

dedor de cinco dias. (34). El uso de la vacuna se justi
fica de la siguiente manera:

1, - Los contactos familiares pueden convertirse en
portadores, estado que puede durar hasta nueve
meses, existen tratamientos profilacticos inade
cuados o insuficientes, lo que pone en riesgo de
la enfermedad a nuevos contactos. Estos  alti-
mos obtendrdn proteccidn con la vacuna.

Personas que tienen nuevos contactos y guienes
han recibido quimioprofilaxis erradicadora, tie-
nen una inmunidad reducida y menos oportunidad
de desarrollar una inmunidad natural completa, -
la vacunacion completard su inmunidad.

La aplicacidén de la vacuna en los grupos suscep
tibles evita, en la poblacidén en general, el wuso
indiscriminado de antimicrobianos.

Lia vacuna ha demostrade ser realmente efectiva
en poblaciones cerradas y haginadas, y en éstas
condiciones es conveniente utilizarla. ;
La dosis sefialada para adultos es de 50 microgra
mos por via subcutanea en una sola dosis. (16, 23).
La duracioén de la inmunidad es 6 meses a un afio.
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'SEXO

( Cuadro No. 2)

1974 19751976 1977 1978 total %4
Masculire 25 . 14 2 4 4 49 54,44
' SR 5 6 41  45.55

' o9
igifnm 22 25 Z 510 90 100.00 _

ue
Existe una diferencia de un 8. 89% mas en hombrles q :
en mujeres, si bien es cierto que el sexo masculino
barca méas de la mitad de los casos la diferencia noes

realmente significa.twa.

PROCEDENCIA

( Cuadro No.3 )

9741975 1976 1977 1978 total _ %

Guatemala;

Urbano 32 22 4 9 9 76 84. fililr
Rural 1 0 0 0 0 1 1
Departamento ;
Ur]ﬁano A 4 2 .0 0. 1 8 g gg
Ruwal . - By 0 0 0 5 _‘,0..00
Total 42 25 4 9 10 90 _ 100.

( CUADRO No. 3.1)

GUATEMALA URBANO

Zona 1 2. 3 4 B 6 7 8 10 11 12 16 18 19 21 Toial

No.casos 10 3 5 1 5 6 13 2 13 4 5 1 2 13 2 76
Porcentaje 13.1 3.9 6.5 1.3 6.5 7.8 17.1 2.2 13.9 5.5 6.5 1.3 2.2 17.1 2.2 100
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Las areas urbanas muestran la mdas alta incidencia, po
siblemente por la relativa facilidad de acceso a los hos
pitales, es decir que en el area rural aunque existan
los casos jamas son detectados. EIl sector capitalino
abarca a la gran mayorla de casos, probableme nte, no
solo por la observacién anterior, sino por la mayor ma
sa poblacional. En el Departamento de Guatemala en
el area urbana la distribucién por zonas es bastante si
milar entre ellas, con elevaciones notables en las zo-
nas 1, 7 y 19. En el area rural del Departamento de
Guatemala, Villacanales y Mixco presentaron tres v
dos casos respectivamente.

En el interior de la Republica los Departamentos
que més casos presentaron (como procedencia, puesen
ningun lugar de ellos se efectud el estudio) fueron Es-
cuintla y Santa Rosa con dos casos c/u. Seguidamente
Quezaltenango, Sacatepequez, Huehuetenango y Coban
con un caso cada uno.

ARO Y MES DE INGRESO
( Cuadro No. 4 )

Mes 1974 1975 1976 1977 1978 Total %

Enero 0 12 0 I 0 13 14, 44
Febrero 0 3 0 1 1 B B, 55
Marzo 0 2 0 1 2 B 5.55
Abril 0 1 1 0 1 3 3.33
Mayo 1 2 1 1 0 5 5.55
Junio 4 1 0 3 0 8 8.88
Julio 7 1 0 1 1 10 1. 1%
Agosto 10 0 0 0 0 10 1. 1A
Septiembre 6 i} 1 0 0 8 8.88
Octubre 0 0 1 1 3 b 5«55
Noviembre = 4 0o .. 0 0 2 b _6.66
Diciembre 10 2 0 0 0 12, 13. 33
Totales 42 25 4 9 10 90 100. 00
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En sentido global, el mes que més alta inciden-
cia demuestra eg Enero, decreciendo paulatinamente
hasta Abril, a partir de donde se inicia un nuevo incre
mento hacia el mes de Agosto donde nuevamente cae un
Poco hasta octubre, Para iniciar un nuevo incremento -
hasta Diciembre. En otras palabras, son las épocas
frias y las templadas las que m4s favorecen la enfer-

_TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD
( Cuadro No. 25

No. %
0 horas a I dia 47 B TR
1 dia a 5 dias 34 BT
6 dias a 10 dias ) 6.66
11 dias a 20 dias 3. 3.33
20 dias y mds 0 0. 00
Totales 90 100.00
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 El cardcter de la enfermedad puede considerarseAGU
DO, pues mis de la mitad de los casos tuvieron evolu-
cién como maximo de un dia y con el segundo paridme-
tro casi se obtiene un 90%.

_SINTOMAS QUE PRESENTO LA ENFERMEDAD

( Cuadro No. 6)

Nao A
Cefalea 32 35, b5
Vémitos 40 44, 44
Anorexia 10 11.11
Nausea 19 21 . LY
Diarrea 16 .75 T
Irritacién 7 Tie T2
Convulsiones 20 22.22
Fiebre 16 1. 77
Petequias 7 sl 1
Camb. conducta 9 10. 00
Otros 32 35..55

La sintomatologia referida en las historias es
‘ariada; reuniendo datos se puede apreciar que los sin
omas de origen Nervioso y gastrointestinal son los que
lominan en los porcentajes; bajo la denominacién de.
otros " se agruparon algunos sintomas menos frecuen
€S8 como dificultad para la marcha, dolor de cuello v
spalda, tos, dolores articulares, un caso cuyo motivo
e consulta fué dolor abdominal y en nifios muy peque-

0s, la no succidn.

A

SIGNOS QUE PRESENTO LA ENFERMEDAD

( Cuadro No. 7}

No.C. %o

Fiebre : , 63 Zg 22
Rigidez de nuca gg vt
Kernig + '

Brudzginski + 30 23; 2?
Babinsky + 25 ] 7- i
Conciente 16 33. 8
Obnubilado 30 24: )
Estupor 22 o
Coma T

Estado de conciencia 6 oE
no determinado 15 ok
Paralisis 1 ik
Petequias 42 g e
Estertores ; bl
Disnea 59 28
Otros 29

La fiebre, los signos rneningeosT mgnoinlran;l;;iaézfni{*
de compromiso vascular (Petequms} son ?6ande e
nan el cuadro clinico. Bajo la denominac s 08 "
se incluyen signos menos frecufantes, s;j: v =
importante la hiperreflexia tendinosa Yla tegnsa O e
mo espasticidad de miemb,rc?s{ fontanfada 5 I’,ara’,lisfs'
sis y estrabismo. La paralisis detec

"Facial ”
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‘En la mitad de los casos no se pudo determinar la etio

DIAGNOSTICO DE INGRESO
( Cuadro No. 8)

No. T
Meningitis sin especificar 45 50
Meningitis con especificacién 23 25. 55
Meningococcemia 3 3.33
Meningococcemia.+ Meningitis 13 14. 44
Otros A9 13 14,44

logia causante del cuadro, con el examen fisico. Un
porcentaje aceptable de casos fueron diagnosticados cli
nicamente (tomando para ello principalmente las petel
quias).
Como ‘otros”se incluyen diagnosticos que acompafian -
los ya descritos y algunos como principales y que mas
tarde se comprobd que eran eguivocados, tales como
"Purpura trombocitopenica”, "Acidosis;] etc.

LIQUIDO CEFALO RAQUIDEO

Aspecto y Color
{.Cuadro No. 9)

No. %o
Normal 10 It o)
Turbio 61 6777
Agua coco 3 333
Hemorragico 2 2.22
Indeterminado. " J2.22
No se hizo P.L.. . .3 3.33
Total 90 100.00

- .374 -

PRESION
{ Cuadro No. 10)

No. %
Menor de 70 mm H-,0 7 T T
Nl. 70 - 180 mm H>0 5 5.55
Mas de 180 mm Hp 0 6 6.66
Indeterminado = 69 76. 66
No se hizo P. 1. 3 S 23
Total 90 100. 00
CELULAS
( Cuadro No.ll)
No, %
N. L. menos de 10 mm> s 7 T
11 a 100 9 10. 00
101 a 1000 25 27" Zi7
1001 a 10000 40 454
10001 ¢ més 5 5 55
Indeterminado _ ; 11 12 , 22
No se hizo P. L. 3 3.98
Total 1 . i - A )
90 100, 00
TIPO CELULAR PREDCOMINANTE
( Cuadro No. 12.)
0 %
Polimorfo nucleares 58 o4, 44
Linfocitos 20 22:22
Indeterminado 19, N B
No se hizo P. L. 3 3..33
Total 90 100. 00
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GLUCOQOSA
( C uadro No. 13)

No. %

Menos de 10 mg/% 18 20.00

10 a 20 21 23.33

20 a 40 10 11l 1

40 a 75 (n.l.) 18 20.00
Mas de 75 10 11.11
Indeterminado 10 11.11
No se hizo P. L. 3 3. 33
Total 90 100. 00

PROTEINAS
( Cuadro No. 14)
No. %

Menos de 15 mg/% 3 3.‘33

15 a 45 N. L. 8 8. 88

45 a 100 9 10. 00
Mas de 100 53 58,88
Indeterminado 14 15.55.
No se hizo P. L. 3 13433
Total 90 100.00

CLORUROS
( Cuadro No.15)
No. %o

Menos de 120 mg/Lt. 36 40. 00
1Z0%a 130 N: 1. 11 12 22
Mdés de 130 13 14 . 44
Indeterminado 27 30. 00
No se hizo P. L. 3 3.93
Totales 90 100.00

En el 1..C.R. se encontraron los siguientes ha-
llazgos: en el Aspecto y Color el 73.32 % de los casos
fue patolégico, predominando el aspecto turbio. En
cuanto a la Presidn, no se puede demostrar nada pues
el 76.66% de las P. L. efectuadas no tienen determina-
do el valor de éste pardmetro, la mayoria se debe a la
“falta de manome tros™ para poder medirla. En los ca-
508 en que si se determind el dato mas del 50% tienen
valores sub-normales o normales ¥ un pequefio porcen
taje estd por encima del valor normal, En'tres casos
no se efectué P.L. por hallazgo clinico de Edema de
la papila, en un caso; y dos casos mas que fallecieron
en el momento de su arribo a la sala de emergencia.

En cuanto a la CELULARIDAD del L. G, R. el 87, 7
mostraron valores elevados de células, ubicando a 1la
mayoria (44,44%) entre 1001 a 10000 células pormilime

tro cdbice de L.C.R. conuna alta predominancia en
POLIMORFONUCLEARES.

La GLUCOSA se encontré bajo lo normal  en
54.44% correspondiendo la mayoria de éstas al interva
lo 10 a 20 mg/%, un 20% se encontrd dentro de los li'rn:_i-
tes normales y solo un 11.11% sobre los valores norma-

les, es decir que el hallazgo importante fue Glucosa ba
ja.

un

Las proteinas se encontraron elevadas sobre lo
normal en un 68.88% de los casos. Solo el 12% presen
té valores normales o subnormales. En otras palabras,

se confirma el dato patolégico de la elevacidn proteini-
ca en el L. C.R.

En cuanto a CLORUROS, tampoco se puede ser
concluyente pues el 30% de los casos no tienen determi
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nado el valor de cloruros; sin embargo se puede obser
T » N .
var que la mayoria se encuentra en limites inferiores -

a lo normal.

FROTE DE GRAM DE L.C.R.
( Cuadro No. 16)

No. Yo
Diplococo Gram 66 73. 33
Bacilos Gram 2 2.22
‘Negativo 17 18. 88
No se reportd Z 2. 22
No se hizo P. L. 3 3.35
Total 90— 100. 00

RESULTADO DEL CULTIVO DE L. C. R.
{ Cuadro No. 17)

No. T
Esteril 25 27. 77
Positivo 62 68.88
No se hizo P. L. 3 3.33
Totales: 90 100.00

MEDIOS DE CULTIVO PARA L. C. R.
{ Cuadro No. 18 )

Medio No. Yo
Chocolate T3 81.11
Agar sangre 32 35. 55
Mixta 0 0.00
Thayer Martin 7 Te 7
Indeterminado 4 4,44
Otro: troglicato ¢ T

=3 8=

El frote de Gram se constituye como procedi-
miento diagno stico importante; el 73.33% de los caso:
tuvieron un frote de gram con diplococos gram negati-
vos, 68.88% de los casos se comprobaron més tarde
por cultivos. Un 27.77% de los casos se diagnostica -
ron por frote por identico porcentaje de cultivos.nega-
tivos . El medio de cultivo mds utilizado es el Agar
chocolate y el Agar sangre, uno de los centros hospitz
larios utiliza el Thayer Martin solo si inicialmente st
aisla una Neisseria en el chocolate (H/R); mientras e:
otro hospital no se usa el Thayer Martin, solo el agas:
sangre y chocolate { H/GSJD); un solo hospital siembr:
la muestra de L.C.R. en Thayer Martin desde la pri-
mera vez conjuntamente con chocolate (H/GIGSS). Los
medios no determinados corresponden uno al hospita
de Huehuetenango v tres a centros privados.

SEROLOGIA
{ Cuadro No. 19)

Grupo 1974 1975 1976 1977 1978 Total %
A 0 0 4] 0] [4] 6] 0.00
B 0 0 0 0 0 0 0.00
C 22 11 2 o 4 44 70. 96
No especi- . ne ot | , '
ficado CPE T 1 <+ 18 29,403,
Totales 29 16 3 6 8 62 100.00

De los gérmenes aislados por cultivo el Menin-
gococo del grupo " C” ocupa el primer lugar con el 70.
96% del total de los cultivos positivos. EIl grupo no ti-
pificado es también numeroso, es decir que el 27.41 7
del total de cultivos positivos no pudieron ser tipifica-
dos exdctamente.
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RESULTADO DEI, HEMOCULTIVO
( Cuadro No. 20)

NO. 0/0
Esteril 45 50. 00
Positivo 20 22.22
Otros 25 27.77
Totales 90 100. 00
En otros se in‘c.:luyen casos en los cuales no se

encontro evidencia de que fuese tomado el hemocultivo
y/o el resultado estd extraviado.

MEDIOS DE CULTIVO PARA HEMOCULTIVO
( Cuadro No. 21)

; - DIO. fi]
BH_I 3 6;'/. 77
Tripticasa soya 4 4,44
Otro 0 0. 00
Indeterminado 25 Z?N 77
Fetales 30 T00. 00

4 En 1r1dete1‘-nlinado se incluyen los mismos casos
el cuadro anterior (No.20).

SEROLOGIA
( Cuadro No. 22)

19741975 1976 1977 1978 total o
A
‘ 0
. 700

2 : g g O 0 0 0.00
_ 0

No identificado 4 3 0 7. S 1; Zggg
ot SR 02 2 20 100-00

A 65 pacientes (72. 22%) se les tomd hemocultivo.
Del total de éstos cultivos el 93, 84% se inocularon en
medio BHI y el 6.15% en tripticasa Soya. EI 30.76% de
los cultivos fueron positivos; de ellos el 55% fue para -
Neisseria Meningitidis grupo "C”y el 45% para grupono
especificado.

FROTE DE PETEQUIAS
( Cuadro No. 23)

No. To
Diplococos Gram 4 9.52
Bacilos Gram 1 2, 38
Negativo 5 11. 90
No se hizo puncién
ni frote 832 e 18x19
Totales: 42 100, 00

RESULTADO DEL CULTIVO DE PETEQUIAS
{ Cuadro No.24 )

No. %o
Esteril ) 8 80 |
Positivo 2 20
Totales 10 100

De los 90 casos 42 (46.66%) presentaron pete-
de éstos tltimos solo al 23. 81% se les efectud -
puncién y frote, limitando la informacién al respecto;
pues menos de la cuarta parte se someti6 al estudio:
De este pequefio porcentaje solo el 20.00% fue positivo
siendo un caso como Neisse ria Grupo 'C"y otro como -

Neisseria No tipiﬁcada

quias,
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HEMATOLOGIA
Globulos Blancos ( Cuadro No. 25)
No. 170
Menocs de 5 mil 3 3. 33
5-10 mil. Normal 29 30.00
Mas de 10 mil 47 52.22
Indeterminado . . . P & 11.11
Total 90 100. 00

PLAQUETAS

( Cuadro No. 26)

No. %o
Menos de 150 mil 10 Bl
150-350 mil N. L. 19 2l
Mas de 350 mil i 1.11
Indeterminado_ , 60 66. 66
Total 90 100. 00
FIBRINOGENO
( Cuadro No.27)
No. %
Menos de 200 mgs /o b B 0b
200 - 400 N. L. 9 10.00
Mas de 400 3: .3.33
Indeterminado _ 72 80.00
Total 90 100.00

La elevacidn de blancos sobre los 10, 000 /mm?3 es
Patente en mds de la mitad de los casos, sin embargo
un 30% se mantuvo dentro de limites normales y un pe
queiio porcentaje manifesté leucopenia. Es de tomar

-42-

en cuenta que existe un porcentaje grande de pacientes
que no manifiestan situacién anémala en el recuento glo
bal de blancos, cuando en éste tipo de padecimientos se
esperaria un recuente muy diferente.

Los resultados de los recuentos plaquetarios vy
‘de fibrindgeno no dan datos concluyentes pues pese a
que se encontré un porcentaje elevado de pacientes que
clinicamente manifestaban trastornos de la coagulacmn
fueron relativamente pocos a los que se les estudid,sin
embargo se puede decir que la tendencia es a presen-
tar valores normales bajos o bajo lo normal y pocos pa
cientes presenta.ron valores por encima de lo normal;
algunos de éstos fueron estudiados profllactmarnente -,
pues no tenfan evidencia clinica de compromiso de coa
gulacidn.

ANTIBIOTICOS
( Cuadro No. 28)
) 0.V I.M. P.0O. Total s
Penicilina 66 8 0 74 82.22
Ampicilina & 1 1 8 8.88
Cloranfenicol 13 1 0 4 4,44
Sulfadiazina 0 0 0 0 0.00
Peni-Cloro 14 0 0 14 15.:55
Otros 13 0 0 0 14. 44

La mayor parte de pacientes recibieron penicili-
na cristalina I.V. a dosis recomendadas en la literatu
ra; supuestamente todos debieron seguir con penicilina
I.M. a excepcidn de los fallecidos, pero esto solo se -
pudo determinar en 8 casos. La asociacién penicilina
cloranfenicol se utilizé en el 15.55% de los casos y el
cloranfenicol por separado se reduce a tan solo el 4. 44¢
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e casos, explicable por alergia a la penicilinfct.. o En
Stros se incluyen Lincomicina 2 ca..S(.)s, Gantrisin 3 ci
s0s, eritromicina 1 caso, dicloxacilina 1 caso, Kanami-
-ina 1 case, septranl casoy gentamlcma. 4 casos. B Un-
solo paciente no recibié antibiéticos porque no did iem

bo ya que fallecid.

El use de Ampicilina casi b1empre se hizo en ba

TRANQUILIZANTES

( Cuadro No.29)
v. .M. P.O. Total %o

Fenobarbital 5 6 0 11 12.22
Valium 4 1 2 £ T Tl
F i 2 2 5 9 10.00
_apa.mln / 1 11
Hidrato de cloral 0 0 1 n

El uso de tranquilizantes y, sedantes es limitado,
en casi todos los casos se utilizé para controlar o pre
venir las convulsiones. EIl cuadro bdsico no varié con

511 UsO.

CORTICOSTEROIDES
( Cuadro No. 30)
I.V. I.M. P.O. Total %

Hidrocortisona (solucortef) 1 0 0 1 s lodl

Metilprednisolona (solu- 3 0 0 5 3.33

medrol) :

No se utilizé 0 0 0 86 95.55
ks 0 0 90 100. 00

rffotal :

-44-

se a no tener certeza en el diagndstico etiolégico inicial.

DIURETICOS
LASTX
( Cuadro No. 31 )
No. %
P.O. 0 0
I. M. 0 0
1. V. .2 L 2.22
No se utilizé , 88 97.77
Total 90 100. 00
GLICEROL
( Cuadro No. 32 ).
No. %
P 0 23 55
I.M. ' 1 selal
1. V. 2 2.22
No se utilizé .54 71.12 .
Total 90 100.00
Hldrata.cmn

Todos los pacientes recibieron hidratacién me-

diante soluciones I.V. y luego P.0O. al momento

fue posible,

pocos casos se hizo simultaneamente.

que

TIEMPO DE HOSPITALIZ ACION

( Cuadro No. 33 )

No. ‘%
0 horas a 24 horas 13 14, 44
1a 2 dias 3 3.33
2 a 5 dias 5 5.55
5 a 15 dias 42 46.66
15.a 25 dias i 3 LT,
25 dias y mas _ R 1) .
Total 90 100. 00
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fimer intervalo se encuentran pacientes
on en ese lapso de tiempo y pacientes que
fstadados a otros hospitales luego de hacer-

?{?e,-éstico, Especialmente se operaron trasla-
ospital "Marfa Teresall
EGRESO
{ Cuadro No. 24)
Condicidn No. To
Vive con secuelas 26 28, 88
Vivo sin secuelas 44 48. 88
Muerto 20 22,22
Total 90 100. 00
LETALIDAD
( Cuadro No. 34-1)
Condicién No. %o
Meningitis meningo-
coccica 11 55
Meningococcemia 6 30
Meningitis y menmgo—
coccemia 3 5
Totales: 20 100

(7 casos) fallecieron un 42. 8%.

-46-

Del total de casos de meningitis meningococci-
ca (73 casos), fallecieron un 15, 06%; del total de ca-
sos de Meningoccemia (10 casos), fallecieron un
y del total de casos de Meningitis y meningococcemia

60%

SECUELAS S INMEDIATAS
(Cuadro No. 35)

Sordera NSO. 2
Paridlisis facial 1 gl
Nistagmus 1 i
jrtritis 4 lgl _fg
lteraciones psiquicas 2 o
Otras 10 3; 22
_AUTOPSIA
(Cuadro No. 36)
5 No. T
o 5 25. 00
D _ 15 75. 00
20 100. 00

_DIAGNOSTICO DEFINITIVO
(Cuadro No. 37 )

: No.
Meningitis Meningo- .
coccica 73 81.11
Meningococcemia 10 ll. 11
Meningitis + Meningo- .
coccemia 7 7
Totales 90 100. g;
-47-




HOSPITALES
(Cuadro No.38 )

No. Yo
Hospital General San Juan de Dios 26 28. 88
Hospital General 1. G. S. S. 7 T. 77
Hospital Roosevelt 51 56, 66
Hospital Departamental 3 3.33
Hospital Privado 3 3.33
Totales 90 100. 00

7.  DISCUSION

La elaboracién del presente trabajo se vid some
tida a problemas técnicos de los archivos hospitalarig:

tes que por sobrepasar los dos afios de edad dejan de

mero de casos, pues muchos de ellos se perdieron, y
fue el archivo del Laboratorio Bacteriolégico de la D,
G.S.8. el que permitis la recuperacién de muchos de
los casos perdidos.

Aunque en 1974 se observa la mayoria de casos,
aun no existe una explicacién clara, bPorque no ha exis
tido un control continuo de esta enfermedad. Segun
los datos de trabajos anteriores, se reportan casos a
principios del siglo (35, 36) y por hallazgos del frote
aunque no cultivo se presentaron algunos casos en 1963
(14). E1 Hospital Roosevelt informé de un aislamiento
de N. Meningiditis en Noviembre de 1973 ( Comunicacigr
personal del Dr. C.l. Gonzilen Camargo). En los 4l
timos cuatro afios se ha mantenido en niveles menores
que 1974, pero siempre con una tendencia a elevarse

concuerda en parte con algunos datos de la literatura.

(16)

Como en otros pafses de latinoamerica como Br%_lt
zil y Costa Rica,el E§Tupo predominante de esta bacte-
ria es N. Meningitidis del grupo " C™ (12)




También es de notar la variabilidad en elaspecto

nacroscdpico, como determinaciones de proteinas y
lucosa en las muestras de l{quido cefaloraquideo aln
n presencia del microorganismo por frotes y/o culti-
ebe tomarse en cuenta para no desechar al

0, lo que d L
camente purulen

unas muestras por no ser Macroscopi
as v darles la atencidn necesaria.

| Llama la atencién que los cultivos se han practi-
ado desde hace algun tiempo en agar chocolate gque es
1 medio mas apropiado para los gérmenes més comu-
1es de las meningitis agudas bacterianas. Si los labo-
ratorios tienen la capacidad se puede utilizar otros me
ios para facilitar el trabajo, pero no querer sustituir
] agar chocolate que permite crecimiento de esos mi-

roorganismos dificiles de cultivar.

A diferencia de lo que sucedia en el pasado,estas
eningitis han sido tratadas con Penicilina G, soédica,
n vez de combinaciones poco efectivas como Penicili-

36lo cuando hubo duda de la posibilidad de H.influenzae
s5e utilizé Ampicilina o Cloranfenicol. También un por
centaje bajo fué tratado con corticosteroides, los cua-
les deben evitarse y controlar la hipertensién intracra
neana con diuréticos (furosemide u/fo glycerol) y un
buen control de la ingesta y excreta, manteniendo unba
lance estable o ligeramente negativo (Dr. G.C.) -

1.a letalidad ha disminuido en relacién a datos lo
cales de 1974 (12) v se debe hacer énfasis en el manejo
de estos casos poniendo especial interés en la determi

.
nacion del agente causal.

«=50-

1a-Cloranfenicol o Penicilina-C loranfenicol-Sulfamidas..

8. CONCLUSIONES

Lae
dde;ﬁfe;‘medad fue mas frecuente en nifios
\e‘A ~ . - .
o ntes, pPoco menos en adultos jovenes e
predominio en el sexo masculino r e

El area urbana f 1
I ue la mas afectada i
zé se;fencox_w.traron casos en 15 zona's E?efd Caf’l'
§ afectadas la zona i, 6, 7 vy 19, d’onde e;;i taE
ster

El afio con mayor incidencia fue 1974. Las épo
: o

cas del afi 1
ano que mas favorecen la enfe rmedad

fueron
» Mayo a agosto .
enero. & y octubre a2 diciembre 5

2 )

LO ~ . -~ -
s metodos diagndsticos utilizados fueron el fro

te de gram :
Z y el cultivo. No se utilizé nined o=
meétodo descrito en la literaturautlllzo s

El ogi |
encill;t;fg seroldgico que més frecuentemente se
en el L.C.R. y sangre fue el grupo "C:

Pes i

o pzrzl :lon}promlso que la enfermedad represeh

ol s lglstema de coagulacién sanguinea eT

e S pacientes no tuvo determinacidén de
quetas y el 80% no tuvo determinado el valor
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de fibrinégeno, en casi todos los casos la dificul
tad estriba en que luego de terminada la mafiana
la mayoria de los laboratorios hospitalarios no
hacen éste tipo de examenes o no tienen material
para ello.

El Antibiético méas utilizado fue la Penicilina -
(82.22%); Ampicilina (8.88%); Cloranfenicol4.44%

Penicilina y Cloranfenicol 15.55%; otros 14.44 %.
-La Ampicilina o Cloranfenicol solo, se utilizd en

casos de incertidumbre en el diagndstico etlologl
co inicial, por la sospecha o posibilidad de He-
mophylus influenzae.

Solo en el 31.1% de los pacientes se prescribid diu
réticos.

El tlempo de hospltallzac ién fue promedio de 5 a

15 dias en la mayoria de pacientes.
La secuela méas frecuente fué Sordera (30. 7%).

La letalidad de meningitis sola fue de 15. 06% del
total de casos; meningitis y meningococcemia -
42.85% del total de casos; y de emningococcemia
sola fué de 60. 0% del total de casos.

La obtencién de datos fue dificil solo en los ar-
chivos hospitalarios pero se mejord con el archi
vo del Laboratorio Bacteriolégico de la D.G.S.S.

1. =

9. RECOMENDACIONES

Al sospechar o hacer el diagnéstico clinico de
meningitis, espec1a.1mente meningococcica, prac
ticar puncmn lumbar. Si hay petequias asociadas
hacer puncién de éstas lesiones. Las muestras
deben procesarse inmediatamente para frotes '
cultivo, buscando diplococos gram negativos con
esmero. Para cultivo ytilizar agar chocolate en
atmosfera de CO, al 10% ( método de la vela).Si
el laboratorlo tiene recursos puede usarse ade-
més agar Thayer Martin. Recordar que la tar-
danza en inoculacién e incubacidn de las placas
de medio disminuye la recuperacién del emningo
coco.

Obtener recuento plaquetario y valor de fibrind-
geno en todos los pacientes.

Reducir la hipertensién intracraneana con buen
control de ingesta y escreta y utilizar diuréticos
en vez de corticosteroides en los casos de menin
gitis meningococcica en que fuera necesario.

Utilizar Penicilina G en todos los casos salvo si
se demuestra alergia.

La profilaxis de la enfermedad debe iniciarse -~
con los contactos domiciliarios y proteger a la.
poblacién susceptible con la vacuna del grupo es
pecifico.

253~




Que los laboratorios hospitalarios permitan a
cualquier hora y cualquier dfa, los recursos ne-
cesarios para mejorar el diagnéstico temprano y
el tratamiento inmediato a la infeccibn, asicomo
de las alteraciones hematolbgicas.

Mejorar las condiciones de vida de los habitan-
tes, evitando el hascinamiento constante.

Reportar todos los casos rapidamente al Labora
torio Bacteriolégico de la D. G.S.5., para un me
jor control sobre contactos y portadores.
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Mafiana, hijo mio, todo serd distinto.

Se marcharé la angustia por la puerta del fondo

que han de cerrar, por siempre las manos de hombres
nuevos. '

Reird el campesino sobre la tierra suya
(pequefia pero suya)

florecida en los besos de su trabajo alegre.
No serdn prostitutas la hija del obrero

ni la del campesino;

pan y vestido habri de su trabajo honrado.

Se acabarén las ldgrimas del hogar proletario.

T4 reirds contento con la risa que lleven
las vias asfaltadas, las aguas de los rios,
los caminos rurales....

Mafiana, hijo mio, todo sera distinto;

sin latigo, ni cidrcel, ni bala de fusil

que repriman la idea.

Pasaras por las calles de todas las ciudades,
en tus manos las manos de tus hijos

como yo no puedo hacer contigo.

No encerrard la cidrcel tus afios juveniles
como encierran los mios;

ni morirds en el exilio,

temblorosos los 0jos

anhelando el paisaje de la patria,

como muridé mi padre.

Mafiana, hijo mio, todo sera distinto.

(Edwin Castro. <~ 18 mayo de 1960 )
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