
UNIVERSIDADDE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

MENINGITIS llACTERIANA AGUDA (PURULENTA)

Estuliio Retrospectivo realizado en
el tt:rital-San-Juan...de Dios

~~~~
'~'~

K
\'

r.

~= j (íi)'" V
S TESIS -~

~,

"""', L ?'J( '
,

Pr d ~'~ 1 F. 1 d
l''''

d C
. . Iv.~'d

~--

d l
'. ". esenta

;~l.'a
,'"

a
'.

acu t?
\-

e lenCldS 1e lcas c;-e a ~
UmversÚ:1ad' de San Carlos de Guatemala'

~ ~
I > ~ 1 ~1

.1-".1'
"

,,(~ e 1'::'.

'I~ ¿...1 POR \\.,. é"",
"..

'- . <, fI ~.
,'1 ~

~,,~ -
j,.Y'

I I
RENANrKERIN'1'VELlZ PEREZ)

~
J1

~)~n ~"\'-,~)~~. ¡ ,l
~~--~

~.,
, -;/,En el acto de su=Invest,ldu~a!de~"~I

V W\S--'-JJ-l\ (JI~¡l \\ ,',.L.

'/ \~I¡mICO y CIRUJ~~Ó/ ("
,

\X~f
0~\ \~ 7Y</IA~'<Y
~~~ij~~

GUATEMALA, SEPTIEMBRE DE 1979



--~ - - - - ----

PLAN DE TESIS

INTRODUCCION

DEFINICION y CONSIDERACIONES GENERALES

MATERIAL Y
RESULTADOS

METODOS - PRESENTACION DE

ANALISIS y DISCUSION

CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES

. BIBLIOGRAFIA



-----

I. INTRODUCCION

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa
. tencialmente mortal causada por diversas bacterias. Sigue siendo
n problema importantimmo en esta era de los antibióticos. Es
no de los capitulos más interesantes de la patologia del sistema
eryjoso, por la rica semiologia neurológica que ofrecen los

cuadros meningeos.

Antes de que se contara con los tratamientos modernos, el
iagnóstico diferencial preciso de las infecciones del sistema
eryjoso central era en gran parte académico, pero la obtención
e agentes antimicrobianos eficaces y la creación de nuevas

técnjcas quirúrgicaspareció constituir una panacea para el c1inico
ue ant,¡s se enfrentaba a una enfermedad

irremediablementeortal. Pero a pesar de estos avances en la terapéutica, sigue
habiendo una mortalidad y una morbilidad importantes. Parece
que la mayor prevención de la muerte y el aminoramiento de
ecuelas, no puede quedar en manos de los microbiólogos o

iiejarsea los nuevos antibióticos, sino que ha de ser tarea del
édico que puede hacer diagnóstico más temprano y más preciso

para iniciarel tratamiento oportuno.

A pesar del gran incremento en los últimos años de esta
ntldad hay que tener patente que las edades infantiles, son más

afectadas,de ahi que la literatura pediátrica sea más abundante.

Es importante señalar que este entidad es relativamente
recuente en nuestro medio, por 10 cual uno de los objetivos de
este trabajo de tesis es poner de manifiesto aspectos como
frecuencia, etiologia más frecuente, cuadro y curso clinico,
correlaciones anatomo-c1inicas Diagnóstico Diferencial con la
esperanzade acelerar el ritmo de la intervención terapéutica.

demás se prestará atención especifica a diversas secuelas de
eningltlsy algunos datos de laboratorio.
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En el presente trabajo se determilla la correlación cJínj

d~ labora todo anaHzando además las secuelas y mortaHdadca
y

clicha enfermedad; tanto en Pacientes adultos '-
de

como en nIDOS.

Efe~tuando revjsjón retrospecUva de los casos djagnósUc
en un pen?do comprendjdo de Enero de 1976 a Abdl de 1
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en el Hospltal General San Juan de Djos.
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n. CONSIDERACIONES GENERALES:

DEFINICION:

La MenjngWs es una jnflamación aguda de las membranas

ue recubren el cerebro, ordjnadamente causada por bactedas,

~irUS, dcketsas, espjroquetas, hongos y protozoos, además de

irrupdón de sangre, hjpersensjbjJjdad, neoplasjas entre otras.

Al valorar un paciente en que se sospecha jnfección del
neuroeje es úUl recordar las relaciones del cerebro y la médula
espjna1 con sus recubjertas de proteccjón.

El sjstema nervjoso central está envuelto por 3 membranas,
que son de fuera haCÍa dentro: la duramadre, aracnojdes y
pjamadre. La duramadre como su nombre 10 jndjca, es una
membrana dura y fjbrosa, adherjda a la hoja padeta1 de la
aracnojdes y su jnflamación se denomjna paqujmenjngWs,
localizadón aguda muy rara en la jnfancja. La hoja vjscera de la
aracnojdes y la pjamadre constjtuyen las menjnges blandas o
1eptomenjnges y su jnflamación se le desjgna con el nombre de
menjngWs.

ETIOLOGIA:

La Menjngjtjs bactedana aguda puede ser causada por gran
vadedad de bactedas. La Hsta de mÍCroorganjsmos como causa de
meningitis es numeroso, aunque los meningococos, neumococos,
Haemophjjus Influenzae sjguen sjendo los más numerosos oscilando
entre 70 a 950/0 de los casos. En un lOa 150/0 no se Uene
éxjto para ajs1ar las bactedas más a menudo estos pacientes han
recjbjdo .anUbjóUcos de antemano. El resto está formado por
bactedas.no comunes en esta entjdad; Streptococo, estafjjococo Y

V~'OS bastones gram negatNos. En el neonato, es el coHbáci10, y

; estreptococo grupo B los más frecuen tes, pero a partÍr de los
meses a los 3 años el H. Influenzae se consUtuye en el agente
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principal siendo raro que se presente luego de los 6 años de
edad.

En adultos el neumococo y el meningococo son lo¡¡
gérmenes más frecuen tes, No emsten signos ni síntom '
patognomónicos que permitan dHerenciar al agente etio1ógico, sj~
embargo, la presencia de lesiones petequia1es y hemorrágicas
obligan a pensar en el meningogoco, aunque puede presentarse
con otros agentes,

PATOGENIA:

En la mayor parte de casos la meningitis es secundaria a
septisemia. Los gérmenes generalmente son transportados por la
corriente sanguínea con punto de partida de un foco infeccioso
alejado, más frecuentemente de las vías respiratorias. La bacteda
puede invadir las 1eptomeninges directamente desde un sWo
parameningeo tales como la oreja y senos paranasa1es, se recordará
que los canales venosos que sirven de desague a nasofaringe
posterior oído medio y mastoides todos drenan hacia el cerebro
en donde están en proximidad cercana con venas que drenan las
meninges, la naturaleza de la circulación ven osa favorece la
proliferación bacteriana; el potencial para un esparcimiento desde
el oído no debe ser ni desestimado ni descuidado de ninguna
manera, la meningitis es una complicación no común de la otitis
media y potencialmente la más seria y los médicos deben tener
en mente el peligro pequeño pero muy definido, '

La ruta más usual de infección sin embargo, es a través
del tracto respiratorio superior, en donde la bacteria que causa la
meningitis inicia una colonización asintomática o quizá una
naso~aringitis leve, para la mayoría de los niños el problema
termma ahí, debido a que la exposición repetida ha creado una
inm~nidad. Pero en otros grupos la colonización nasofaringea es
seguIda. por ,un dearrollo de infección hacia el torrente sanguíneo
de ahl al sIstema vascular que sirve al cerebro, el efecto de la

.
enfermedad sobre el sistema nervioso central refleja el grado de-1
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meningea y el edema cerebral que se produce, hay. flamaclOn

d ' La
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J11
'ng una inflamación cerebral lfecta. m amaClOn que

~ o m b 'po
enta puede resultar en vasculitis con trom 0~1S ,y una

aum ,

"
del flU1'O sanguíneo cerebral; la combmaclOn de

d 'smJ11uclOnI
d d meningeo vasculitis e hiporfusión produce edema cerebralexuao'

' bl
d rsamente afecta el metabol1smo cere ra 'y a ve

Debe recordarse que los niños pequeños son más expuestos
t enfermedad, En este momento el cerebro está sufriendoa esa

' d 1,'

algún crecimiento y maduración por eso los reS1 uos neuro OglCOS

ciados con meningitis pueden ser exp1lCados por el hecho deasO
b d b ' 1'que el tejido cerebral se encuentra pertur a o meta o lCamente,

Factores que predispone a la Meningitis Bacteriana:
Factores del Huésped:

Los varones parecen ser afectados con mayor frecuencia
que las mujeres, Algunos autores mencionan que el sexo no tiene
importancia al igual que la raza,

En el niño de muy corta edad y en el sujeto anciano se
ha observado una mayor frecuencia de meningitis bacteriana y la
gravedad de la enfermedad puede incrementarse en estos grupos
de individuos,

La ruptura prematura de membranas fetales, la infección
de la madre durante la última semana del embarazo, el parto
prolongado y la manipulación excesiva durante el parto, han sido
señalados como factores predisponentes a la septisema y a la
meningitis neonata1; el neonato también está predispuesto a la
septisemia y a la meningitis, por otros factores que reflejan
deficiencias fisiológicas o inmadurez de los mecanismos de defensa
del huésped, Se ha señalado una disminución de la actividad
bactericida de los leucocitos de algunos neonatos a término;
también se han descrito defectos en la respuesta de los leucocitos
del neonato, a factores quimiotácticos, y una deficiencia en la
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capacidad de estimular la opsonización, en comparación con
"d da . nlno,e mayor e d. Estos datos junto con la importancia de 1

poJjmorfonucleares como parte del mecanismo inicial Os

inespecifjco de defensa del huésped, sugieren que estos defec '
fisiológicos contribuyen de manera importante a la matos
, .

dddl "' d 1
, YOr

lrecuenCla y grave a e a memngltls urante e pTlmer mes d
~da. e

Factores Predisponentes:

Se han descrito en forma repetida defjciencias de diversos
componentes del complemento sérico, incluido CI C3 y e

' 1 b ' d d "
.

b '
9 5mve es aJos e proper ma seTlca y ajas concen traclOnes de IgM

e IgA sérico. El feto adquiere la inmunoglobulina G por via
trasplacentaria, pero hay muy poco transporte transplacentario de
IgA o IgM o no 10 hay. De este modo el neonato carece de la
mayor parte de la actividad bactericida contramicroorganismos
gramnegativos,

Se ha sugerido que esta deficiencia es causa importante de
meningitis por gramnegativos en el neonato. A pesar de la
obtención transplacentaria de inmunoglobulina G, pueden faltar
anticuerpos contra agentes infecciosos especifjcos. Por ejemplo,
solamente 100/0 del suero de los adultos contienen un anticuerpo
opsonizante especifico contra estreptococos Bla del grupo B; de
este modo, en casi todos los neonatos no se adquiere por via
transplacentaria y esta defjciencia sugiere una base para explicar cl

potencial patógeno de dicho sera tipo en el periodo neonatal
temprano.

La deficiencia congénita de las tres clases principales de
inmunoglobulinas puede predisponer a la infección bacteriana de
todos los tipos, incluida la meningitis. Los defectos funcionales a
congénitos de los linfócitos timo dependientes a los defectOS
combinados de las células B y T son nócivos para la defensa del

I

huésped, la asplenia congénita se ha acompañado de una mayO:..!.
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de septisemia Y meningitis en particular la causada porfrecuencla
' m as del tipo estreptococo Pneumoniae. También se ha,

roorgams
rrJl~

d después de esplenectomias, un número mayor de casossena1ao 1 '"

"

Cl' O'n abrumadora incluida a menmgltls.de lmec

Dentro de los muchos y variados efectos secundarios del
,

to antibiótico es la mayor predisposición a lan=-
"

,
fección con bacterias resisten tes a los mlSrnos, es una Ideasuperro

1 '
.

que una infección que surge durante e tratamlento tIenenueva ..'
star causada por un microorgamsmo senslb1e el cual mcluye

;u~asemeninges, aparentemente la cefa10tina es el único antibiótico

contra el cual se ha nivelado esta acusación. Reportes de casos en
la cual la meningitis se desarrolló durante. el tratamlento con
cefalotina por infección en otro lugar han sido dados a conocer
en varios paises europeos.

Factores en relación con el microorganismo infectante; o con
interacciones de Huésped y microorganismo:

La infección con estreptococo del grupo B en el periodo
neonata1 también puede guardar relación con el serotipo del
agente patógeno, Cuando la meningitis ocurre en la etapa
temprana o tardia del periodo neonatal el serotipo aislado con
mayor frecuencia ha sido el grupo B III

En años recientes se han examinado intensamente en
pequeños con meningitis por H. InfIuenzae las interrelaciones
entre huésped y microorganismo. La meningitis por dicho agente
aún Ocurre con mayor frecuencia entre los 3 meses y los 3 años
de edad, pero este enfermedad ha atacado a un número cada vez
mayor de lactantes y niños.

Estudios recientes han demostrado que 30 a 750/0 de los
neonatos normales y más de 280/0 de los' adultos normales,
carecen de an ticuerpo bactericida a dicho microorganismo. La
máxima prevalencia de anticuerpos se ha observado en los padres
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de niños que han sufrido epig10titis por clicho germen
personal nasocomia1 El descubrimiento de anticuerpo ha:t

~ij~.,

d b1 H 1 fl
erlej,

etecta e a , n uenzae en adultos, parece depender
contacto con enfermos que han sufrido la infección po

d~
,

E '- 1
r dlCh

germen, n nmos, e estado de portador nasofarin geo P or
G

, ,

1 ' l11ueh
tlempo sm tener a enfermedad, también se han relacionad G

1 " ó d '

o eOn
a apanCl n e antlCuerpo bactericida a H, Influenzae,

Factores Ambientales:

La meningitis meningocóccica puede aparecer en cualq
,

d d' 1 h "

U¡er
e a , en e uesped normal, el nes go de infección se l'ncre, ,. l11a

~ua~do se V1ve en mtlmo contacto entre sÍ, o cuando aumenta ~
mdlCe de p.ortadores nasofaringeos, El contacto Íntimo con av~
puede predlsponer a meningitis con microor ganismos del t '

B
.

1
~

ets~m~, y e contacto humano con ratas, perros o an;ma1~
domestlCos de predisponer a meningitis por 1eptospira.

Meningitis Meningococcica:

. La, meningitis meningocóccica o fiebre aguda cerebro-espina!
fue descnta por Vieusseux en 1805 y el organismo causal fui
identjfjcado por Wechse1baum en 1887, aparece casi
constanteme~t~ de forma esporádica y a intérvalos irregulares de
fo~ma epldemlCa. Las epidemias se producen sobre todo cuando
eX1sten grandes cambios en la población como sucede en tiempos
de guerra.

, Los meingococos pueden tener acceso a las meninges
d,,:e~tamente a partir de la nasofaringe a través de la lámina
cnb~forme o de la corriente sanguínea. El hecho de que puedan
cultlVarse los microorganismos en la sangre o en lesiones cutáneas
antes de que se manifiesta la maningitis es una prueba
concluyente de que la infección en muchos casos, sino en todos,
se p~oduce a. través de la corriente sangufnea llegando al L.c.R;
por mtermedlO de los p1exos coroideos; se ha demostrado que

:L
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. ntricu1ar puede estar lleno de microorgan;smos antes dejiquldo veoduzca la ;nfección de las meninges.

que se pr

S trata de un gérmen muy frágf1 que desaparece en pocas
d; L.G.R. extraído, resiste bien el frÍo y el contagio sehoras
d manera directa, a partir de los portadores.real1za e

Produce una endotoxina que se libera al destruir. el gé~men
responsable en gran medida de las mamfestaclOnesy que es

generales de la enfermedad.

La condición epidemio1ógica fundamental es la rinofaringitis
meningocóccica, que padecen cerca del 500/0 de las personas en
contacto con enfermos en época de epidemia. ClÍnicamente pasa
;nadvertida pues no provoca rinorrea ni disfagia ni manifestaciones
generales. Só1amente el estudio bacteriológico de la secreció n
nasal permite detectar el gran número de portadores. En un
número muy escaso de éstos, la rínítís significa la puerta de
entrada del meningococo por vía ascendente a través de la lámina
cribosa etimoida1 al espacio meninge o o, 10 que es más corriente
por via hematógena.

El hecho de la gran clifusión del meningococo Y de la
escasa frecuencia de la meningítís meningocóccica obliga a pensar
en la existencia de factores más dependientes de las características
del huésped que en la agresividad del gérmen.

Ya Heist, en 1922 demostró que la mayoría de los
adultos tenian en su suero capacidad bacterícida frente el
l11eningococo. Esto permite expHcar que el lactante sea inmune
por los anticuerpos que ha recibido de la madre. A partir de los
6 meses se hace receptivo y padece la ;nfección rínofaringea que

a
le crea ;nmun;dad. De esta manera a med;da que pasan los años
el 150/0 de la población práct;camente se hace ;nmune al
l11eningococOen lo que se refiere a su papel patógeno, aunque no
en su actividad de portador.

9



La apadción 'de br'otesepÜlémlcos en escuelas, cuan 1
campamentos y, en gerieral"'en tiempo' fria y húmedo de invie:ne~.
se deb~ a 1~ promi~c~idad de estas circunstancias que favorece~
cont~gJO Y la receptlvldad de las 'personas no inmunizadas.

.,1,

'

",
" '

Patología:

En los casos fulminantes agudos, puede producirse fu

muerte antes "que existan cambios 'patológicos' signWcantes en el
Sistema nervioso; en los casos habituales que no se produce la
muerte durante varios dias después del comienzo de la
enfermedad, exista una" intensa reacción int1amatoria de las
meninges. La reacción int1amatoda es especialmente grave en los
espacios"subaracnoideos situados por encima de la convexidad del
cerebro '''Y "alrededor" de las cisternas situadas en la base del
cerebro,~y puede extenderse a corta distancia a 10 largo de los
espacios pedvascu1ares hacia la substancia cerebral y la -' médula

espinal: Raras' veces la reacción - int1amatoda penetra en el
paréilquimá. ¿"Los meningococos tanto intrace1u1ares como
extrace1u1ares 'se encuentran en las meninges y en el liquido
ventricu1ar y en espacio subracnoideo. A media que progresa la
infección la piamadre y la arcnoides aumentan de grosor Y
pueden formarse adherencias. Las adherencias de' la base a veces
ÓbStac~ljzan' él, paso 'del L:C.R, procedente del "40 ventriculo Y
prodúcen hidrocefa10. Se creé que e la reacción int1amatÓda Y la

flbrosis de las meninges a 10 1arga"de las raices de los nervios
s~anea1es ,son la causa de las parálisis que se producen en
ocasiones.cSiÍ¡' embargo este no eS el ún1co "mecanismo

que

'producir'diehas parálisis.' Confrecuehc1a se desarrolla bruscamente
uná'llési<5rt' del nervio'auditivo;; y el defecto audJt1voresu1tante'es
'~asj'sÜ~¡{¡¡5repermanente. Esto' puede explicarse como consecuencia
de 1a')'éxténsióri 'dé'c-já"infécción al oido)'intérno (¡-'de 1á trombosis

'2ae"¡:]¿r"artefianú~tricia.
j...;d~'- L: ., ".1-'lC:_~,l\ :;-.J,

,
., "nun.1U' ;:0<:::i.

'1:; '~i\\.JUu.. .y:'1r,f': ~"
,..; !::~'( ''!l', 'Uu. 1-.'1 :..,', D\0'~::-

m' s",~"Ademas no' es"infrecuentii"'qÜe se produzca parálisis "facial
una vez que la reacción meningea ha'; 'cedido. .)'LosU'signoS "'Y..L

la

de lesión parenquimatosa, la hemiplejia afasia o signos
síntOmas Poco frecuentes y es probable que se deban a la

be1osos son b . d
.

cere
.' n de infartos como resultado de trom OS1S e artenas o

formac~o d La mie1Jt1s o la lesión de las raices de la colamt1ama as. ..'
vellas raramente se produce excepto S1 eX1ste tratam1ento
de caballo,

'almente con substancias quimicas Y es probable
'trateca1 espeC1 d

.. d
JI1 , '

d sempeñen un papel importante en la pro uccJOn e
que estas e

dichas
complicaciones.

e un tratamiento eflcaz y en algunos casoS sin
00 . d

. to la reacción inflamatoria de las memnges esaparece, Y
tratam1en . -

en la autopsia de pacientes que munero 1
n a1lun~~ meses o anos

más tarde nO se encontraron
indicios de a ¡n eccJOn.

Incidencia:

El meningococO es el organismo
causal en

aprmamadamente una cuarta parte de todos los, ~asos
de

meningitis puru1enta, aún cuando tanto la forma esporadlCa como
la epidémica de la enfermedad pueden atacar a individuos de
todas las edades, los niños son afectados con mayor frecuenCla.
En muchas de las grandes epidemias más del 750/0 de los casos
tenían una edad inferior a los 10 añoS. Los hombres parecen ser
ligeramente más susceptibles que las mujeres. El habitat normal
del meningococo es la nasofaringe, la enfermedad se difunde a
través de portadores o individuos que la padecen,

Meningitis Neumocococcica:

111

El neumococo (Dip10coccus Pneumoniae) es el que sigue

en frecuencia am meningococO como causa de meningitis. La
infección meningea genera1men te es una complicación de una
otitis media, mastoiditis, sinusitis, fracturas del cráneo, infecciones
de las vias respira todas superiores e infecciones de los pulmones.
La infección puede aparecer en cualquier edad, pero más del
500/0 de los casos ocurre en una edad inferior a un año o

11



sobrepasa los 50 años de edad. Los dos sexos son
aproximadamente en la misma proporción.

Meningitis Gripal (Haemophilus Influenzae)

Ya en 1899 se conocía la infección de las meninges
Haemophilus Influenzae. En la actualidad ocupa el 3er., 1ugar!XJt,
frecuencia de las meningitis. agudas puru1entas y cubre un 180::.
de todos. los casos. de. mem~gJtls. En mños, la Meningitis GripaJ
es caso SIempre pnmana, mIentras que en adultos es con ma
frecuencia secundaria a una dinusitis aguda, otitis medi/Of
fractura del cráneo. Es predominantemente una enfermedad de ~

la. y 20. infancia y más de un 500/0 de los casos se produce
entre los dos primeros años de vida, y el 900/0 antes de los 5
añ~s. La enfermedad afecta los 2 sexos en igual proporción y ~
mas preva1ente durante los meses de invierno.

La patología de la meningitis por Hemophilus Influenzae
no difiere de las otras formas de meningitis aguda puru1enta,
excepto en los casos que presenta un curso prolongado, en las
cuales puede encontrarse abcesos localizados en las meninges o la
corteza, hidrocefalia interna, degeneración de los nervios cranea1~
y pérdida foca1 de sustancias cerebral secundaria a una trombos~
de los vasos.

Meningitis a Gram - negativo

Con respecto a la meningWs a bácilos gram negativos durante los
últimos 50 años los médicos han notado casos ocasionales de
~eningitis causadas por organismos bacilares gram negativos. Estas
mfecclOnes originalmente fueron notadas después de tratamiento
craneano y anestesia espinal. Subsecuentemente la susceptibilidad
de los infantes neonata1es a la meningitis de E. Co1i fué

reconocida. Aunque la mayoría de los reportes iniciales
descubrieron una mortalidad muy alta, la introducción de los
antibióticos particularmente por vía intratecal llevó a una
supervivencia aumentada, sin embargo el pronóstico total en est~
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insatisfactorio puesto que una comprensión
clínicos de este problema puede mejorar el
y el tratamiento de pacientes con este tipo

cientes, todavía es
pa
1 de los aspectos

cara
diagnóstico. .temprano

de rneningItlS.

La incidencia total de meningitis bacilar gram negativa es
eña estos organismos son la causa principal o mayor depequ , . 1

infecciones del S.N.C. en los paclentes neonata es y
neuroquirúrgicos.

La predisposición de infantes a la infección por E. Coli ha
sido reconocido previamente y se creé que representa un fallo
para transportar el anticuerpo materno de las inmunoglobulinas M,
que pueden conferir algún grado de inmunidad durante la primera
semana de vida; pero también hay una incidencia aumentada de
estreptococo B., de ahí que la terapéutica antibiótica debe incluir
la cobertura de ambos organismos en pacientes neonata1es. El
porcentaje de aislamiento de las bacterias patogénicas desde sitios
lejanos del S.N.C., sugiere que la difusión local o sistémica de la
bacteria es un mecanismo significan te de infección meningea.

El empleo excesivo de antibióticos ha sido implicado como
un factor contribuyente en el aumento reciente de la infección
bacilar gramnegativa nosocomial.

Finalmente hay meningitis bacterianas mixtas debidas a 2
o más especies (meningococo+estreptococo; Haemophilus
influenzae+Virus Echo, etc.), siendo difícil determinar la
Importancia clínica de cada uno. En general, uno de los gérmenes
actúa como sobreañedido aprovechando la depresión inmunitaria y
trastorno de la barrera hematoencefálica causada por el 1er.
gérmen.

d
La concomitancia de un hemocu1tivo prositivo en el curso

e una meningitis supurada llega a ser del 500/0.

13
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CUADRO CLlNICO

.
De¡;ende, en gra~. parte de la edad d~l paciente. La,

mamfestaclOnes caractenstlCas observadas en mños mayores
adultos rara vez se presentan en 1actantes. En general cuan/
menor es el paciente, tanto más vagos y atipicos son 10
. ~

smtomas.

En niños y adultos:

El cuadro clinico de la meningitis bacteriana puede.
comenzar de modo brusco, como ocurre con la neumocóccica y.
en la meni ngocóccica epidémica, o, bien suele comenzar de
modo gradual y paulatino (como en la tubercu10sa).

El comienzo es similar para los diversos gérmenes que
ocasionan meningitis puru1enta. En la mayoría de los casos hay
cefalalgia, somnolencia o confusión, vómitos, irritabjJjdad y fiebre;
en más del 800/0 hay rigidez de nuca, este signo falta a veces en
los niños 1actantes y en viejos; a veces el primer signo es una
convulsión, que puede recurrir al progresar la enfermedad.
También pude presentarse comportamiento maniaco o
somnolencia, estupor o coma.

Las convulsiones en el comienzo de la meningitis
bacteriana no presagian la aparición de un trastorno convulsjvo
permanente; a diferencia de ello, la actividad convu1siva que
persiste después del tercer dia intra-hospita1ario, o que se
manifiesta en primer lugar en esa fecha o después corresponden a

secuela permanente.

Cuando el curso es rápidamente progresivo, en las prirreras
24 horas la mortalidad generalmente es más alta, que en los que

ofrecen una sintomato10gia lentamente progresiva durante varios
dias. Los casos fulminantes de meningitis meningocóccica,
sucumben con un cuadro de colapso rápido y hay viejos que, tr~
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' tis neumocóccica, desarrollan y mueren en 48 horas

bronqu . .breve ingopatia metastaslCa.
por la men

,
Cuen te que en las infecciones meningocóccicas& ~ .. t'

n herpes simples, conjuntivitis Y una erupclOn cu anea
aparezc~

o hemorrágica en el 500/0 de los pacientes. Estas
peteqUl

aseen valor para el diagnóstico, pero hay que tener enlesIones p . . t: d d
e existen tamb¡en en otras en erme a es.

cuenta qu

La fiebre, (solo falta en casOS muy raros), por 10 regular
1t Y a veces se acompaña de esca10frios. No raras veces laes a a, d 1

.. 1
f

. del Pulso está poco aumenta a en re aClOn con arecuencla . . ,

temperatura (bradicardia sinusa1 por excltaclOn del centro vago).

Signos,

La exploración revela un paciente de aspecto grave; dentro
de los signos fisfeos más constantes se descubren sin tomas de
irrj¡ación, especialmente las raices raquideas que atraviesan las
menjnges inflamadas; entre ellas figuran las citada rigidez refleja
ue la nuca, la contractura extensora, la dorsal denominada
opistótono que impide al enfermo inclinarse hacia adelante signos
Brudzinski y Kerning pertene<p también a este cuadro la depresión
en forma de horquj1Ja de la musculatura abdominal.

La participación de
fenómenos de excitación
convulsiones eplleptiformes,
de mono o hemiplejia
piramida1es, particu1armen te

la convexidad se traduce, ora, por
tales como con tracturas bruscas o

ora, más tarde, por parálisis en forma
y no son raros algunos sin tomas
signos Babinsky.

. Los reflejos pueden ser muy variables, suelen ser
h¡peractivos. Los parálisis de los nervios cranea1es y los signos
neuro1ógicos foca1es son frecuentes. Estas complicaciones de
ordinario no se desarrollan hasta varios dias después del comienzo
de la infección, pero puede desarrollarse paplla de éstasis si la

15
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meningitis persiste durante más de una semana.

Los niños entre los 3 meses y los 2 años de edad, rar
vez presentan el cuadro clínico de meningitis. Y se caracterj~
básicamente por fiebre, vómitos, irritabilidad intensa, y
frecuentemente convulsiones; con frecuencia se observa un grÜ~
agudo y penetrante característico (grito meningeo).

El signo más importante es la fontane1a abultada y tensa'
a veces, hay rigidez de nuca; es difícil encontrar Bruzinskj ;
Kerning. Es importan te apreciar la frecuencia de la meningitis que
es mayor en este grupo por ello toda enfermedad febril
inexplicable en un niño, debe hacer sospechar lesión del S.He.
Es difícil diagnosticar la meningitis en el R.N. a término o
prematuro ya que las manifestaciones son vagas e inespecHicas.

Puede presentarse fiebre -pero la temperatura puede ser
normal; pero puede decirse que estos niños "se ven y están
ma1"- rechazan la comida, los vómitos son frecuentes, pueden
estar hiperactivos o somnolientos, la fontane1a puede estar tensa,
la respiración suele ser irregular; no hay rigidez del cuello.

Relaciones Clínico-Patológicas de la Meningitis Aguda.

Pioaracnoiditis Pura: Cefalagia, rigidez de nuca y signos de
Kerning y Brudzinski; estos signos dependen de la activación de
reflejos flexores de defensa que acortan la columna vertebral Y
inm00lizan (la extensión del cuello y la flexión de los muslos Y
las rodillas reducen el estiramiento de las estructuras raquideas
inflamadas; todos los signos clinicos de meningitis, son
manifestaciones de estos reflejos posturales).

Encefalopatía Tóxica Subpial: (El tejido por debajo de la piel nO
es penetrado por las bacterias, por 10 que se piensa que sean
cambios tóxicos?): confusión, estupor, coma y convulsiones (en
algunos casos, un infarto cerebral por trombosis de las vena~

16

. ales puede ser la causa de este síndrome.eortle

.. Inflamatoria o Vascular de las Raíces lÍe los Nervios
AfecClon

D ál 'sis ocular debilidad facial (la escepción es la
Cr eales: rar l, . r .an .. d

. t del octavo nervio y la cóclea en las mleCClOnesfecclOn lfec a
d da .

d ) Y otros estados patológicos. La sor era pue e serdel 01 o , 1
.. 1 'do. r ción del oído medio o a a extenslOn a 01debjda a lnIeC .

jnterno de la infección menmgea.

b
. de las Venas Meningeas: Convulsiones focales, signosTroro OS]8

b al focales como hemiparesia, afasia (raras veces es~ere r
t

eS
te) etc las q ue habitualmente aparecen sólo después deImpar an I . .

una o dos semanas de infección menmgea.

Epidimitis ple,dtis coroidea, si queda duda hay efectos
reconocib1es además de los de la hidrocefa1ea relacionada.

DIAGNOSTICO

La meningitis bacteriana aguja no puede diagnosticarse
fundándose exclusivamente en signos y síntomas; ya que el
cuadro c1injco de la misma puede también depender de Meningitis
Tubercu10sa o aséptica. En consecuencia el diagnóstico
concluyente sólo puede hacerse por examen del L.C.R. La única
excepción serían los casos que presentan lesiones petequia1es o
purpúricas; los frotis de estas lesiones donde se descubren
meningococos típicos pueden evitar la punción raquidea. A pesar
de estas circunstancias conviene tener datos adicionales de
comprobación, cultivo de L.C.R. o sangre.

Punción RaquiJea: Tiene su valor diagnóstico, está indicada
cuando el médico sospecha meningitis. El diagnóstico precoz y
exacto seguido de tratamiento adecuado, tiene efecto importante
sobre el pronóstico; por 10 tan to más vale efectuar una punción
mnecesaria que dejar una meningitis sin disgnosticar.

17
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Exjste un aumento de presjón del L.C.R. genera1rnen(e
entre 200 y 500 mm. de agua, aspecto turbjo opalecente y
menudo purulento; contlene numerosos 1eucocltos con predornin,a
de po1jmorfonuc1eares, njve1 bajo de azúcar, aumento de proteinlo
y aparlclón del mjcroorganjsmo causal en frotls y cu1tlvo.

as

El '!cuento celular, generalmente se encuentra entre
1,000Xmm y 10,000Xmm3. En ocasjones,es menor de 100 y
en pocos casos supera los 20,000. Las células son 1eucocitos
pollmorfonuc1eares más o menos degenerados.

En raros casos sobre todo muy precozmente, el recuento
celular es normal aunque el cultlvo sea posltlvo. La glucosa es
baja (hjpogllcorraquja) y casj sjempre jnferlor a 50 mgs. X 100 mi.
(en los djabétjcos la gljcorraquja es un 400/0 jnferjor a la
gljcemja). La hjpog1jcorraquia no es esc1usjva de la meningitb
bacterlana (lnc1uida la tubercu10sa), pues también se ha observado
en menjngltls mjcótlcas, neop1ásjcas. En 200/0 puede estar en
cantldades normales.

Las proteinas suelen estar aumentadas, pero el dato no es
útll para el djagnóstlco en etapa precoz de la enfermedad. La
concentraclón creclente de proteinas a pesar del tratamjento
adecuado puede depender de secuelas neuro1ógjcas.

El cu1tlvo debe efectuarse en todo los casos
sjstemáticamente, aunque sea transparente y no muestre aumento
de células. Cuando el cultlvo resulta estérll a pesar de ser
purulento el 1iqujdo en el cu1tlvo, se prosegulrá en la creenc1a de
la indo1e bacterlana del proceso en tanto no se descubra lo
contrarjo.

La preclsjón djagnóstlca
jmportante efectuar1a antes de
tlnclón con el método de gram
orjentar en los casos debjdos a

del germen causal es mUY
lnjclar la terapja antlbjótjca. La
del sedjmento del L.CR., puede
neumococos y menjngococos. ES.!
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de los entero cocos, estamococos,
otras que requjeren cu1tjvo y

. 1 ta la jden tlficaclón
aS en .[!'J .

s gram-negatlvas Y
bactefla
antÍbjograma.

El djagnóstjco etjológJco de la menjngltjs bacterjana puede

en enfermos con cu1tjvos negatjvos del L.CR., por lahacerse . L C R
.d t 'f 'ca c1ón del antigeno bactenano en sangre, ..., y enJ en 11 .'. oe la técnJca de jnmunoelectroforesls por contracornente.orma p

En la hora del djagnóstlco, orjenta mucho la noclón de
frecuenc1a e jnc1denc1a preferente de los djversos gérmenes según
la edad.

Los sjgnos Y sjntomas de una menjngltjs bacteriana Y

aséptica pueden ser jguales y de ahí que el djagnóstlco djferencja1
no pueda hacerse sobre bases c1inJcas.

En algunos casoS la respuesta celular consjste
predomlnantemente de leucocltos pollmorfonuc1eares Y

asocjada

con una glucosa normal o casj normal del L.C.R., y un frote de
gra'TI negatjvo; cuando se presentan estas clrcunstanclas, la
ambjgüedad del djagnóstlco es más grande.

En la menjngltls aséptjca, los hallazgos del L.CR., son
mononl1cleares excepto en la etapa jnjclal cuando una proporclón
de células son poljmorfonuc1eares. Por 10 que se sugjere, que un
perjodo breve de observaclón cercana segujdo de una punc1ón
lumbar repetlda ayudará a djstjngulr al médjco entre una
menjngltis bacterlana y una aséptjca; el tlempo recomendado para
la repetjc1ón de la punc1ón lumbar usualmente es de 8 a 12
horas.

OTROS HALLAZGOS DE LABORATORIO:

Con adicjón al cu1tjvo del L.C.R., los hemocultjvos nO
deben de ser olvjdados pues exjste una posjblljdad de 40 a 600/0
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Enfennedad Célul.. Azúcar Proteínas

Meningitis Bacteriana Aguda Aumentadas Baja Alta

IPMN)

Meningitis T.B. Aumentadas Baja Alta

(Iinfacitos)

Meningitis Aséptica Aumentadas Normal Alta o normal

(¡infacitos)

Tumor o abceso cerebral Normal o
aumentadas Normal Alta

(I¡nfacitos)

Encefalopat¡'a por saturnismo Normal o
aumentadas Normal Alta

(linfacitos)

Meningismo Normal Normal Normal

8'
~- --

de encontrar1a posWva en pacientes
Influenzae, neumococo y meningococo.
recurso de obtención del germen (si el
negativo).

con meningitis a
y puede ser el u'",. ',le
CUltlVO del L.C.R.

fues

Los cultivos faringeos son practicados de rutina puesto qu
el meningococo, H. 1nfluenzae pueden ser encontrados en person~
sanas. En contraste con 10 antedor, cultivos nasofaringeos puede
ser de gran ayuda en el diagnóstico; el hallazgo de H. 1nfluenzae
encapsu1ado tipicicab1e o un grupo de meningococo, puede ser el
agente etio1ógico de una afección menigea. Contrariamente 1,
ausencia de estos hallazgos hacen poco probable la etiologÍa de
Haemophilus o meningococo.

La determinación de nitrógeno de urea y e1ectrolitos
pueden ser anormales por deshidratación severa o por secredón
inadecuada de A.D.H. y la hiponatremia resultante.

Medida de D.H.L. en el L.C.R. parece tener valor en el
pronóstico y diagnóstico de la meningitis. Una elevación de la
D.H.L., total ha sido observada en pacientes con meningWs
bacteriana, siendo la mayoria de ella debido a las fracciones 4 y
5 que son dedvadas de los granulocitos. Las fracciones 1 y 2 son
presumib1emente derivados del tejido cerebral y sólo están
levemente aumentadas en meningWs bacteriana pero su máJdma
elevación se vé en aquellos que mueren o desarrollan secuelas
neuro1ógicas; por ello esta prueba es útil para delimitar pacientes
con mayor riesgo.

Estudio Radiológico:

Los pacientes con meningitis bacteriana deben de tener

rayos "X" de tórax, cráneo y senos tan pronto como sea posible,

Los Rayos "X" de tórax son particularmente útiles porque puede

descubrirse una área silenciosa de neumonia o abceso. Los raYOS
"X" se senos o cráneo pueden mostrarnos la presencia ~

sinusitis paranasal o mastoidltls.ostiomie1jtjs,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

directa
aguda,

datos
otras

M has otras enfermedades que atacan las meninges
. .

uC
ente Pueden remedar la meningWs bactedanamdIfectam . .. 1o

1 se enumeran a contmuaClOn con oslas cua es
1 M

. .. 1 t. t 'cos del L.C.R. de a enmgJtls puru en a ycaracteTlS 1
enfermedades:

Meningitis Bacteriana Recurrente:

Esta meningWs es observada en pacientes que han tenido
a1,gúntipo de derivación ventricu1ar venosa para el tratamiento de
hIdrocefalia.
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El paciente con menlngWs bactedana a recurrente

.' db h 'ongen maparente e e acer sospechar la presencia de un s
td "

.. eno
neuroec o ermlCO congemto o una corrección Dstu10sa entre 1
senos nasa1es y el espacio subaracnoldeo; la fistu1a en este Últi;~
caso es usua1m~nte de ongen trau~á6.co, (por ejemplo fractura de
la base del craneo), aunque el eplSodlO de tratamIento y el In' .

d
. lelO

e una menmgltls postraumatlCa puede ser hasta varIos años.

El sWo
b

del trauma es en el seno frontal o etmolda1 o en
la lámIna en osa y el dlp10coco pneumonlae es la bacteda más
frecuente.

A menudo las cepas que se encuentran corresponden a los
Upos sero1óglcos altos reflejando la predomlnancia de estas cepas
en portadores nasa1es. Estos casos 6enen buen pronóstIco con
mortaUdad más baja en relación a menIngitIs neumocócdea
ordlnark

La dnorrea del L.C.R., está presente en los casos
traumáUcos, pero puede ser transitoda y dIficil de demostrar
excepto que sea Inyectado un medIo de rojo carmlno o albúmina
radlactlva en el espacIo suaracnoldeo y observar su aparecimlento
en las secreciones nasa1es.

.Otro método de saber sI existe dnoUcuorraqula es
determmando glucosa de la secreción nasal, pues en esta
encontraremos valores semejantes a los del L.C.R. La
determInación de la dnorrea del L.C.R., únkamente debe ser
hecha luego del tratamIento. SI hay evIdencia de fistu1a debe
prac6carse reparación quirúrgka.

COMPLICACIONES Y SECUELAS:

Comprende aquellas que van habitualmente asociadas a un
proceso. Inflama todo de las menlnges y sus vasos sanguineOS
(convulslOnes, paráUsls de los nervIos cranea1es, lesIones cerebra1e~

22

1 lesIón de la médula esplna1 o de las raices de los nervIos,focaeS'
f aUa) asi como aquellas que se deben a la afectación de)¡jdroce 'partes del cuerpo por los menlngococos, tales como pan

otra;ta1mlay otros Upos de Infección ocular, púrpura, pedcarditis,
en

d
o

ocarditiS, mIocarditIs, p1euresia, orquitls, epldermIUs,
en h

. h' 1albumlnurla o ematuna y emorragla suprarrena.

Se ha observado con frecuencIa crecien te el derrame
sudura! como compUcación de menIngitis. Suele seguir a
infecciones por H. Influenzae y neumocóccicas pero tambIén

puede acompañar a otros Upos de menIngitIs bacterlana
(coJibácIlos), compUcación que se presenta en bastantes 1actactes.
Derrame que suele ser estérIl y un pequeño porcentaje de casos,
el lÍquIdo es purulento y con6ene el agente causal.

CualquIera de las compUcaciones antedormente mencIonadas
puede conducir a secuelas resldua1es permanentes, pero las
consecuencIas que más a menudo se presentan son debIdas a la
lesión del sIstema nervIoso. Estas comprenden sordera, parálIsIs
oculares, ceguera, cambIos de mentaUdad, convulsIones e
hidrocefaUa.

TRATAMIENTO:

Constituye una emergencIa médka. Los sIguIentes
reglmenes terapeútlcos son recomendados: adultos: MenIngitis por
ne~mococo o menlngococo, PenkIllna G Je 20 a 24 mIl10nes de
umdades 1.V., cada dia dIvIdIdas en 4 a 6 dosis; para nIños la
dosis dIarIa tIene que ser de 200,000 a 250,000 unIdades por
kJlogramo de peso en 24 horas. Para nIños de más de 2 meses
de edad con menIngitis por H. Influenzae o menlngWs de causa
desconocida no comp1kada el C10ranfenlco1 es la droga de
eleccIón debIdo a la resI;tencia mundIal a la amplcillna. El
;loranfenko1 hay que darlo en dosIs de 100 mjJjgramos por
silogramo de peso al dia por via 1.V., con6nuas o Infuslones de
O mgs., por kIlogramo de peso dIvIdIdas en 3 dosIs durante 2 a
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3 días. Se puede usar ampicilina cuando el organismo
a esta.

En pacientes adultos resistentes a
C10ranfenico1 a dosis de 6 gramos al día
Cefalosporinas no están recomendadas para el
meningitis.

la penicilina. e
debe usarse. .

tratamiento de ~

Meningitis debido a Enterobacteriacias:

La droga de elección es la gentamicina a dosis de 5 mgs,
por ~~., de pe~o administradas 1.V., cada 6 horas. Sin embarg;:
en nmos la eflCacla de esta droga depende de su administración
intrateca1, debido a que la concentración adecuada de la droga en
el L.C.R., sólo se obtiene por esta ruta; dicha vía ha sido
también recomendada para meningitis a neumococo (penicilim
cristalina). Ocasionalmente los antibióticos intrateca1es causan
aracnoiditis locales pasajeras, pero en las dosis correctas y con la
preparación más pura no hay ninguna evidencia de que este

método sea un peligro en su administración. Debido que la
concentración adecuada de la gentamicina sólo se obtiene por es~
vía se prefiere la ampicilina si se demuestra que el germen sea
sensible a la droga.

La Meningitis por Psudomona hay que tratarla con
gentamincina y se recomienda asociar1a con carbemicilina a gran
dosis 1.V.

La Meningitis debida a S. Aurius hay que tratarla con
penicilina penicilinasas resjstentes (oxacilina o nafcilina a dosis de
10 a 12 grs., al día a la meticilina a dosis de 18 a 20 grs., al
día por vía 1.V.

El foco de infección
un shunt ventrícu10 venoso
deben de ser identificados,

en los senos paranasales o mastOides,
infectado o una ostiomie1itis crane~
de tal manera que un tratarnien:t

.~

cabo cuando el
..' apropiado de be de ser llevado a

qUJl"urglcO
do de la meningitis se ha resuelto.

episodlO agu

.. n de la Terapéutica,DuraclO

En la mayor parte de los pacien tes la meningitis bacteriana
' ta ser tratada por más de 10 días excepto cuando hayno neces¡ . .. 1

.b "
.

, arameningeo persistente de la mfeccJOn, os antl JOtlCOS
un lOCOp ( ~
deberán ser administrados en dosis completas pre erentemente
1.V.), durante todo el período del tratamiento. Lo~ .f~llos en el
tratamiento con varias drogas, notablemente la amplcl1ma pueden
ser atribuídos a la administración oral o 1.M., que pueden resultar
en una concentración inadecuada en el L.C.R.

Las punciones 1umbares repetidas no son necesarias en el
transcurso de la terapia siempre y cuando haya mejoramiento
c1inico. La glucosa del L.C.R., puede permanecer baja por varios
dias después de que los signos de la infección han desaparecido y
deberá preocurar si existen bacterias presentes.

La prolongación de la fiebre es debido usualmente a
efusiones subdurales, trombosis del seno, mastoiditis, infección
interrecurente, flebitis o muy raramenta a abceso del cerebro y
esto requiere la continuación de la terapéutica por un período
mayor.

Las recaídas bacterio1ógicas después de que el tratamiento
se ha descontinuado requiere la institución inmediata de la
terapia.

Esteroides Adrenocorticales:

. El uso de esteroides en la meningitis bacteriana aguda ha
sIdo abandonado; no se ha demostrado ningún efecto beneficioso
de esta terapeútica en los casos clínicos controlados. Algunas
mstituciones demuestran que el uso de esteroides en meningitis
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bacteriana a neumococo reduce la mortalidad, esto paree
indicar que la meningitis bacteriana a neumococo representa :1
indicación especial. o.

ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILACTICA

. .
ActuaÜTIe~te sólo se conocen 3 agentes efectivos Contra1

NeIsena MemngItIdes en los por:adores: las su1fanamidas (siemp
que no se trate de una cepa resIstente a ellas, la minocic1ina y I
Rifampicina.

Cuando las sulfas comenzaron a producirse era
virtualmente especificas para infecciones meningocóccicas, pero
causa de su uso tan generalizado empezaron a presentarse cepas
resIstentes, hasta el punto que el empleo de las sulfanamidas fue
suspendido. Después de esto, hace cerca de un decenio la
resistencia a las sulfas ha comenzado a disminuir y en 1974 en
un estudio llevado a cabo en el centro para el control de las
enfermedades (E.E. U U.) se observó que un 770/0 de las cepas de
N. Meningitides eran susceptibles a esta droga. Los meningocoeos
del grupo B causaron cerca de un 460/0 de las infecciones
analizadas en dicho centro y un 960/0 de estas fueron
susceptibles a las sulfanamidas. Asimismo las de grupo Y, fueron
responsables de casi 170/0 de las sepsis y aproximadamente todas
estás, presentaron sensibilidad a esas drogas. Tan sólo los
microorganismos del grupo C, que causaron un 300/0 de las
infecciones en 1974 resultaron en extremo resistentes a las
sulfanamidas, presentando apenas un 320/0 de susceptibilidad. '

La rifampicina, parece que también presenta alguno de
estos problemas ya que se han detectado meningococos resistentes,
cuando la droga ha sido utilizada sólo para tratar portadores de
meningococo. La minocic1ina de la familia de las tetraciclinas
tiene sus inconvenientes; ha sido asociada con vértigo en cerca de
un tercio de los individuos; el riesgo de que se produzca como
otras tetracic1inas, manchas permanentes en los dientes de 1~

26

Resuelto el problema de toxicidad de
d ésta con la rifampicina parece

com binación e

de elección.

A e la combinación de minocic1ina-rifampicina se haunqu . 1
o el tratamiento adecuado para erradIcar osaceptado com

" f '
.

. en los Portadores, no existe demostraclOn su ICIente
menmgocoCOS 1 'd "'l.

Se Previene la infección, Por 10 que os epI emlO ogos
de que aSJ ,

h b '"' d. Ue q uizás vale la pena intentar dlC a com maClOn esugJeren q .
d '

d as en Pruebas Profilácticas; las sulfonamIdas pue en prevenIr,rog .
' 1 'f:

..
al menos teóricamente la aparición de resIstencIa a a n ampJCma,

En la actualidad los meningococos del grupo C son los
únicos que presentan una resistencia significativa a las
sulfonamidas, pero existe una vacuna de polisacáridos a la cual
ellos son sensibles, pero esto no previene el problema por
completo, pues en ocasiones transcurre una semana o más entre
el momento de la vacunación y la aparición de inmunidad Y
durante este período la infección se desarrollará en por 10 menos
la mitad de los contactos susceptibles. Asi que para proteger a
las personas en esa fase primaria es conveniente la profilaxia
antimicrobiana. Además las vacunas tal como existen en el
presente no son muy eficaces para producir inmunidad en niños,
particularmente los jóvenes.

Para una quimioprofilaxis óptima se sugieren las siguientes
dosis de su1fanomida-rifampicina como terapia combinada.

Adultos: 1 gramo de sulfadiacina y 600 mgs., de rifampicina 2
veces diarias durante 2 dias.

NiñoS: de 1 a 12 años: 500 mgs., de sulfadiacina y 10 mgs., por
kilo de peso de rifampicina 2 veces diarias durante 2 aias.
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Lactantes de 3 meses a 1 año: 500 mgs., de su1fadiacina UD<
al dia y 5 mgs., de Rifampicina por kg., de peso 2 veces cJjv

durante 2 dias.

"

Respecto a los candidatos a tratamiento profiláctico,
/¡"que tener en cuenta que los meningococos son en extre-'i

sensibles al frío y a la sequedad, de manera que es necesario
~

contacto fisico estrecho para que se produzca la trasmisión; p~
por regla general todos los miembros de una familia donde
presenta un caso de infección meningococcica deben ser sOrnetjd
a quimioprofilaxis.

111
Como el riesgo de infección es inversamente proporcional!

la edad de un contacto íntimamente relacionado, los niñ~
peq ueños den tro de un hogar no de ben ser eximidos d,
tratamiento profiláctico. Otro factor que contribuye a aumentar el
riesgo de infección es el hacinamiento, en particular donde vari~
personas comparten el mismo dormitorio o lecho.

11

I!

Aunque la mayoría de personas tienen defensas orgánjcl
para contrarrestar los efectos patológicos de la N. MeningWdis y
el estado de huésped desaparece de manera espontánea en 1m
tiempo promedio de 9 meses, la entidad no debe olvidarse pa
completo.

11

1II MATERIAL Y METODO
PRESÉNTACION DE RESULTADOS

. los Registros Clínicos de pacientes c.on
Se revJsaron

d Meningitis 3acteriana del HospJta1. de egreso e d'do deDiagnóstlcO d Dios durante el periodo compren Jal San Juan e ,Gener
1976 a abril de 1978.

Enero de

. a e1etas de las cuales únicamente 75 se
Se reVJsaron 1.00

p P
d '

. nes Para ser catalogadas comoreuman con lCJO 'dconsidero que.
A d Encontrándose 75 casos, repart] os

'n itis Bactenana
gu a.

'-Mem g
24 51 que correspondieron a nmos.

así: adultos y

d trabajo en el cual se anotó
Se elaboró un instru

d
mento e

así como también historia
d enerales de ca a caso, C Rlos atas g

1
. . físjca examen del 1. . .,r 'd hallazgos a la exp oracJOn

,
re¡en a,

t r dadcultivos,secuelas neuro1ógicas y mor al.

1 dros que resumen la
A continuación se presentan os cua . .

información obtenida en dicha investigaci~n. A~du~~~S
g;[¡~as

q~:
acompañan de la letra A que correspon e a
corresponde a niños.

Los cuadros Úenen los aspectos siguien tes:

1. dos en periodos de
Edad del paciente, se encuentran agrupa
3 años para los niños y de 15 años para adultos.

División por sexo: representado
porcentualmente por una

circunferencia.

2.

3. Número de casos por año.

4. Síntomas como fueron referidos.
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5. Sjgnos como fueron encontrados.

6. Tjempo de evo1udón antes de ser vjstos en consulta.

7. Secuelas.

8. Mortalidad.

9. AnáJjsjs del L.C.R.

Se hará mención espeda1 en el lugar correspondjente
aspectos que sean de jmportanda.
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4 6 8 10 12 14 16 18
0/0

4

54

4

25

12.

Año Adultos Niños

1976 9 14

1977 12 28

1978«) 3 9

Total 24 51

EDAD

12 - 15 ¡¡

15 - 29

30 - 44

45 - 59

60 - 74

+ de 75

32

A D U L T O S

No. DE CASOS POR EDAD

-
DlVISION POR SEXO

Gil

10~
M.

0
14[] F.

/El
~.

29~ F.

220
M.

430{0

No. DE CASOS POR AÑO

«) Abril-1978.
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SINTOMAS y SIGNOS
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41
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8

I
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~SINTOMAS y SIGNOS

A D U L T O S

N.o. DE CASOS

SIGNOS O 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

Fiebre ~g.

Rigidez de nllca
~41

Kerning

~Brurlzinskv
~"fJBahinsky O

~ZIrritabilidad jj ::2
"fJ

Hiperrcflexia ~>-
"f:..

~<Desorientación 33 ::'

~Petequias 16

Tendencia al
12

sueño

I-listagmos l2i
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81de papila

Agresividad 8
,

Hablando 8
incoherencias ---
Paresia ~8..--
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Adultos Niños %

F amWares 16 51 67 89

PaCÍentes 8 - 8 la

Total 24 51 75

SECUELAS No. de Casos %

Parálisis facial
1 4

Incoordinación
2 8

para la marcha

Sordera 1 4

Ninguna secuela 15 62

SECUELAS No. de Casos %

Cefalea 2 3.9

Convu\siones 1 1.9

Contructura M S D 1 1.9

Dificultad para
1.9sostener-cabeza 1

Retraso psicomotor 1 1.9

Ninguna 33 64

- ...

INFORMACION DADA POR

1

TIEMPO DE EVO LUCIO N ANTES DE SER VISTOS

EN CONSULTAS. ADULTOS -- NIÑOS

010

13

No. D E CASOS

34.6 12-24 Hr .
13 25-48

38.6 t de 48

~ SECUELAS - NEUROLOGICAS

~

39

- --



EDAD No. de Casos %

12-15a 1 4

30-44 1 4

45-59 1 4

60-74 2 8.3

+ de 75 - -
Total 5 200/0

EDAD No. de ea.,s %

Menores de
1 mes 2 3.9

1-12 meses 9 17.6

la - 3 a 2 3.9

3á-6a - -

oo-9a 1 1.9

9á - l2a - -

T o tal 14 27
I

---

MORTALIDAD

A

N

40

L.C.R.

i

ASPECTO

G

[3

COL O R

Adultos
Niños

Hemorrá ico

1
2

TURBIO

~
LlMPIDO

1 I

Amarrillo

5

41



12 14 %

16

45

29

4

4

1"'"

GY

Cms. H20

Normal

25-50

50-100

. de 100

No se

ffi1

Cm2 H20

Normal

25-50

50-1 00

... de 100

6

mgs X 100

50-1 00

101-500

501-1000

.1000

PRESION

No. DE CASOS

O O 2 4 O/o

33

No se efec-
tuó

66

mgsx 100

o

No. DE CASOS

101214 6 8 022242628 032343638 o 244 6485001
50 100

l.! 101-500

6 8

19
501.1000

2 :4

PRESION

,,1

+1000

94 No se efec-
tuó

42
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PROTEINAS

No. DE CASOS

4 6 8 10

"

PROTEINAS

No. DE CASOS

o 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 262 4

-

010

17.6

49

15-6

17.6
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Microorganismos No. de Ptes 010

Diplococo gram (+) 11 45.8

Diplococo gram( -) 8 33

Bastones gram (-) 4 16

Negativo 1 4.1

To tal 24 100

Microorganismos No. de Ptes. 010

Diplococo gram (+) 21 41

Bácilos gram (-)(*) 1 1.9

Diplococo gram (-) 5 9.8

Bácilos gram (-) 15 29
Negativo 8 15.6
No se efectuo 1 1.9

T o tal 51 100

,....

{Al

PREDOMINIO DE CELULARIDAD

12.50/0

¡' 750/0-

I

~

++ Habian tenido tratamiento previo

46

* 1IlI!IIJIIl18 Ptes.

.~
~ 3Ptes

* ~++3Ptes

'1111imrnJ 37

* C::::q 3

.. c:::J 11 ++

lIIIIInJ P.M.N.

~ S
'~ In predomínío

r---t .
I . LJntocítos

~

OBSERVACION MICROSCOPICA DEL SEDIMENTO

(COLORACION DE GRAM

.
.

r;)

liiJ

(,¡
S' .

aCllos gram (-) Pleomorficos

"
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No. de Ptes %

PosWvos (*) 2 8

Negativos 18 75

No. Ptes Resultados 4 16

Meses Años
3 -12 1 - 3 3-6 6-9 9 - 12 Total 010

4 1 7 13

1 2 3,9

2 3,9

1 1 1.9

1 1.9

1
),9

1
1.9

14 27

,43

Neumococo 2

81ssena
Meníngitidis

Pseudomona 1 1

Haemophilus
influenzae

Estafilococo l

E, Coli 1

Estreptococo
1B Hemolitico A

NO presentes

Negativos

Total

48

e u L T v o s

-

I

0

(~! Para neisseria meningítidis

Edades: 18 y 21 é

íEl

Microorganismos oO-rnes
Meses
1 - 3

IV. ANALlSIS y DISCUSiON

Se presentan los 75 casos de MeningHjs Bacteriana aguda

ul tal en un estUdio
retrospectivo efectuado en el HospHa1

(pur en , . ' d 'd d
al "San Juan de DlOS" durante el penado compren 1 o e

Gener
O de 1976 a abril de 1978.ener

De los 75 casoS estudiados, 51 casos corespondieron a

niñoS Y 24 fueron adultos, Esto viene a corroborar que el mayor

número de casos de meningitis, se presentan en nÍi1os, al igual
que 10 reportado en la Literatura Médica.

Dentro del grupo infantil, la mayor incidencia de casos, se

situó entre 1-12 meses, correspondiéndo1e el 490/0 de los 51
casos; igualmente dentro del total de casos que se presentaron en
adultos que fueron 24, el 540/0 estuvo comprendido entre 15-29
años.

\

Algunos Autores como Saúl Krugman, en su libro
Enfermedades Infecciosas, hace mención que el sexo y la raza no
son factores de importancia; pero otros autores reportan mayor
incidencia en varones; sin embargo en el presente estudio, como
dato curioso nos pone de manifiesto mayor incidencia en el sexo
femenino.

Los sin tomas que destacaron tanto en niños como en
adultos son la fiebre que ocupó el primer lugar, luego cefalea y
VÓ~l1toS;la irritabilidad y las convulsiones con predilección en los
mnos, y la desorientación y cambios de conducta en adultos.

fi b
A la exploración fisica, ocupó de nuevo el primer lugar la

e'n
e re

d
y a continuación la rigidez de nuca, tanto en niños como

a ultos
'

de '-
; sm em bargo podemos observar que den tro del total

nmos COn M '
..

" 66 / f ' b 1
33 /

enmgltls, umcamente o o presentaron le re Y e
o o r' 'd19l ez de nuca. Esto vendria a resaltar que en niños
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djehos sjgnos no son jgualmente constantes como en adultos.

El Uempo transcurrido entre el jnjdo de los sin tomas
1

. 1 ' d d 1
. , n

consu ta, me uyen ose tanto a u tos como ruños se SltUÓ entre 1
y 24 horas; con un 340/0 y por arriba de 48 horas con 2,

380/0 que ocupó el primer lugar, La jnformadón fué dada en u~

mayoria por los famj]jares de los padentes.
s
~

Las secuelas se presentaron en 4 de los padentes adultos
por el escaso número de las mfumas, no se encuentran dato;
relevantes, pero si corresponden a 10 jnformado en la lheratura.
En los niños se presentó una shuadón sjmilar a la descrj~
anterjormente ya que el número fué tan sólo de 5,

La mortaUdad que se presentó en los njños fué de 14
casos, sjendo mayor entre 1-12 meses de edad correspondjéndoJe
el 170/0 del total de njños, posjblemente porq ue esta fué la edad
que mayor número de casos hubo, En los adultos fué de 5 casos,
pero 2 de ellos fueron entre el grupo de padentes andanos,
shuadón sjmilar a la reportada en la lheratura, que la mortalidad
se shúa en los extremos de la vMa, Djcha mortaUdad, tanto en
njños como en adultos se shuó entre 20 y 250/0 del total de
casos.

El anáUsjs de L,C.R. de los padentes estudjados, en
reladón a su aspecto macroscópjeo fué turbjo en más del 90010
de los casos tanto en adultos como en njños, Por 10 tanto sólo
por este hecho podemos catalogarla de MenjngWs Purulenta,

Con respecto a la presjón espjnal, en el mayor número de

casos no se pracUcó, donde se entraria a consjderar sj estO II!

debe a la falta de manómetros espmales en donde se efetúa
el

estudjo.

Las proteinas se encontraron elevadas tanto en adultos

como en njños con aumentos notables que oscilaron en.::.L

500 mgs valores sjmilares a los reportados en otros estudjos.
100-

.,

La glucosa se encontró en la mayoria de padentes, con

ba]'oS habjéndose encontrado que el mayor porcentaje de
valores ,

.' al d b '

casos tanto en adultos como en mños tuvlerlon v ores P?r r
ajO

de la rnlgs, %, que está de acuerdo con. a presentaclOn c lmca
. . .al del Padente al momento de la consulta, ya que su decenso~m ' d

bastante precoz e jntenso llegando a desaparecer en el acme e
;: enfermedad; shuadón descrita en la literatura.

En la dtologja los recuentos se encontraron en la mayoria
de casos, en los que se efectuó que osdló con celularidad entre
100 y 500 y por arriba de 500, 10 cual evjdenda una pleodtosjs
acentuada o marcada, shuadón que es común en todas las formas
de menjngitis supuradas, Sjn embargo la pleodtosjs con un mayor
porcentaje de P.M.N. es un dato sjgnjfjcaUvo en menjngWs,

Tanto en adultos como en niños, bacterias con morfologia
de cliplococos gram posWvos ocuparon porcentajes semejantes, en
njños 410/0 y en adultos 48,80/0, En los niños le sjguieron los
bácilos gram negativos no asi en los adultos donde fueron los
cliplococos gram negativos estos últimos tambjén fueron observados
en los niños, sjn embargo no ocuparon un porcentaje relevante,

4

Los cultivos fueron poshjvos en 15 padentes pertenedentes
al grupo de njños siendo el neumococo el que ocupó el primer
lugar, en los adultos sólo dos cultivos fueron positivos ambos
para Nejsseda Menjnghjdes, Uama la atencjón la despropordón
que existe entre el número de gérmenes observados en el frote de
Gram y el número de cultivos posWvos, Esto posjblemente pueda
estar dado por el mal procesamjento bacteriológjco de las
muestras,

Podemos observar que los gérmenes gram negaUvos del
grupo enterobacteriadas y el estreptococo beta hemolitico se
presentaron por debajo de los 3 meses de edac1; dato que

50
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concuerda con 10 reportado en otros estudjos.

El Neumococo se presentó entre las edades de un mes
años de edad, sjendo el germen más frecuente entre los njños'
el presente estwijo puesto que le corresponde un 130/0 de ¡'
casos. Sjn embargo el bajo número de culHvos que se efectu,ro
no se puede conc1uU' acerca de la djstrjbudón etarea de 1
gérmenes en este estudjo.

j.

2

3.

4.

S2

v. CONCLUSIONES

número de casos de MenjngWs se presen tó en
El mayor
niños.

La enfermedad
femenIno.

fué mucho más frecuente en el sexo

El prlnclpal sjntoma Y sIgno tanto en adultos como en
niños fué fiebre.

A la exp10radón fjslca los sIgnos princIpales fueron [jebre
y rIgIdez de nuca, tanto en njños como en adultos.

5. El Hempo transcurrIdo entre el Inldo de los sin tomas y la
consulta fué arriba de 48 horas.

6. Las secuelas reportadas tanto en adultos como en niños,
son sImilares a las reportadas en otros estudIos.

7. La mortalIdad fué alta en los extremos de la vIda.

8. El aspecto macroscóplco del L.C.R fué turbIo en más del
900/0 de los casoS.

9. es determInan te en elEl frote de Gram del L.C.R,
DIagnóstIco.

10. La presIón del L.C.R no fué tomada en la mayoria de
los casos.

11. Un alto porcentaje de cultlvos fueron negaHvos.

12. El neumococo fué el germen ajslado en un alto paree taje
en las edades comprendIdas de 1 mes a 3 años.
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VI. RECOMENDACIONES

Deberá considerarse meningitis ante alteraciones
neuro1ógicas que 10 sugieran no esperando encontrar el
sindrome meningeo clásico, ya que un Diagnóstico precoz
conduce a un mejor pronóstico.

Debido al alto número de cultivos del L.C.R., que
resultaron negativos a pesar de la evidencia del proceso
;nfeccioso tan to clÍnicamente como por el estudio del
L.C.R., creo adecuado el hacer una revisión de la calidad
de rendimiento de laboratorio bacteriológico.

En la revisión de Registros Clínicos practicados para la
realización de este trabajo pude apreciar la carencia de
información tanto por evoluciones médicas como por la
ausencia de informes de laboratorio en relación a los
cultivos de L.C.R., por 10 que recomendaría que se pusiera
énfasis en la documentación adecuada de pacientes
principalmente datos de laboratorio.
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