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INTRODUCCION

La presente investigación, se llevó a cabo con el ob-
jeto de conocer cuól es la evolución del paciente que ingre
so con diagnóstico de Meningitis al Hospital Roosevelt, De-=
partamento de Medicina y cuales son los factores que contri
buyen para su curación y/o establecimiento de complicacii
neso

La meningitis como entidad clfnica plantea un diagnós
tico y terapéutica precisos, tiene significación crucial saber
si la participación de las meninges es primaria como en las -
meningitis bacterianas o secundaria como en las diferentes in
fecciones parenquimatosas y parameningeas (encefalitis, ab;-
ceso cerebral, empiema subdural, etc.) Diversas bacterias,
hongos, virus, richetsias y parasitos pueden desencadenar tal
respuE,sta. Además puede producir una reacción similar diver
sos procesos no infecciosos incluyendo irritaciones qufmicas,-
respuesta de hipersensibilidad y en ocasiones tumores.

Por ta 1 razón, nos vemos motivados a efectuar.e I presen
te estudio, para conocer más a fondo dicho problema ya que
sus repercusiones posteriores (secuelas) dependen de la pron-
titud con la que se establezca el diagnóstico, se instituya el
tratamiento y se traten de evitar secuelas pennanentes.
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REVISION BIBLlOGRAFICA

MENINGITIS

Definición:

La meningitis, se define como "inflomación de las me-
ninges"; llamadas así las membranas que cubren el cerebro y
el cordón espinal -dura-madre, pia"""adre,

aracnoides-, Al

estar involucrada la dura madre, el proceso se denomina pa~
meningitis, si solamente están afectadas la aracnoides y la -
pia madre el proceso, se denomina leptomeningitis,

Etiología:

La meningitis puede ser produci da por diferentes agen-
tes ta les como bacterias, entre estas están: Streptococo pne~
moniae, Estafilococus, Y Hemofilus influenzae, con menos -
frecuencia el B, Proteus, E. coli, Pseudomona aeruginosa, -
Klebsiella aerobacter, Listeria Monocitogenes,

Por otro lado tenemos el baci lo de la tuberculosis que -
a diferencia de todas las meningitis que se denominan pioge-
nos o purulentas, no producen con frecuencia cambios en la -
coloración del líquido cefalorraquideo.

Neurosífilis cuya frecuencia es baja desde el descubri-
miento de la penicilina en el tratamiento de la sífilis primarial
antiguamente la sífilis terciaria se manifestaba como cuadro -
semejante a la meningitis.

Otras formas raras de meningitis lo constituyen agentes -
tales como: la brucelosis (fiebre ondulante), coco baci lo --

....
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gramm negativo; la criptococcisiÚorulosis) producida por el -
hongo Cryptococcus neoformans, Actinomices bovis.

Las enfermedades producidas porprotozoos también pue
den en algunos casos producir meningitis, entre estas tenem;;5
la toxoplasmosis cuyo agente etiológico es el Toxoplasma -
gon di i.

La Entomoeba histolytica puede producir un cuadro de
irritación meningea pero la mayoría de las veces, forma abs-
e esos.

El plasmodium falciparum, puede producir el cuadro de
meningitis, aunque más corrientemente todas las manifestacio
nes son produci das por obstrucción u oclusión de los capilares
causada por los parásitos.

La trichinella spilaris, al aparecer en el torrente san--
guíneo, puede producir una meningoencefalitis.

La inflamación meningea, también puede aparecer por
invasión generalizada de Rickettsias, entre los organismos más
corrientemente involucrados, tenemos: la R.coonorioó austro
lis que produce la fiebre manchada, la R~ prowaseki que pro=-
duce el tifus exantemático o clásico; la R. Tsutsugamushi u -
orienta lis agente de la enfermedad de Tsutsugamushi; la R. noo
seri agente del tifus murino; la R. akari, agente de la viruela-
ricketsiaJ; la R. bumetii agente de la fiebre Q, cuyas manifes
taciones, son debidas a trombosis y/o infartos que producen le-
siones vasculares.

Otros organismos que afectan el sistema nervioso central,
son los virus y los hacen par dos mecanismos:

--- - ---



-4-

10 Puede haber participación neuralógica cama resultado
de una infección primitiva por un virus neurotrapo, 2. Por
la infección en cualquier parte del cuerpo por un virus no -
neurotrapo.

En climas templados, es mayor la frecuencia de infec
ciones vira les; enterovirus y virus de las paperas; los virus-:'
del herpes simple y de la coriameningitis linfocitica, son -
las menos frecuentes; pueden observarse casos de meningitis
por adenovirus, mononucleosis infecciosa, hepatitis por vi~
rus y herpes zoster.

También se observan casos de cuadros meningeos rela
cionados con arbovirus y encefalamiocardius. El virus WEE
(encefalomielil'is equino) raramente aparecen produciendo -
inflamación de las meninges.

Algunas enfermedades infecciosas y contagiosas exan
temáticas camo el sarampión, la rubeola y la varicela, pue-
den producir con frecuencia encefalitis.

Patogenia:

la infección bacteriana de las meninges, puede ocu-
rrir como una invasión hematógena o por continuidad de un
foco de infección vecino tal camo el ordo o los senos para-
nasales, más raramente por la extensión de un seno congéni
to dérmico, secundario a una punción lumbar, la ruptura de
un absceso cerebral o de un meningocele; por la continuidad
existente del espacio subaracnoideo alrededor del cerebro,
médula espinal, y nervios ópticos, un agente infeccioso que
logre penetror a una de estas estructuras se extiende a todas

f
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ellas, es decir que la meningitis siempre es cefalorraqurdeo y
puede también alcanzar los ventriculos a través de los aguie~
ros de Magendie y Luschka.

las bacterías prodlJcen reacción inflamatorio en la pia
madre, aracnoides y Irquido cefalorraquideo, produciendo ~-
material purulento dentro del espacio subaracnoideo, en los -

,

primeros dios de la enfermedad hay congestión y edema cere-
bral, pueden aparecer hernias del lobulo temporal o cerebelo
en casi una cuort'o parte de los casos. EI exudado subaracnoi
deo purulento puede tener varios mi limetros de espesor o ser ::
apenas' visible; las paredes ventri culares están revestidas de
pus, hay infi Itración de polimorfonucleares asr camo trambosis
en los vasos genera Iment'e las venas; puede haber un seno veno
so I!>clurdo que produzca infarto del te¡ido cerebral sin que se-
observen oclusiones vasculares sobre todo bajo grandes acúmu-
los de exudado, en estas regiones hay infi Itraciones difusas de
polinucleares, neuronas lesionadas y aumento de células de la
microglia (histiocHas) y astrocitos, para que ocurra esta reac-
ción, se "supone" la existencia de efecJ-os baderianos tóxicos,
se observan cambios similares en las paredes ventriculares, pue
den producirse ependimitis granuloso por proliferación de astro
citos ependimarios ¡unto con fibrosis de leptomeninges que pue
de persistir como signo residual mayor dela meningitis. -

la hidrocefalia obstrucliva complicación secundaria de
la aracnoiditis basal debido a la fOlmación de adherencias re-
sultantes de la organización del exudado.

En las meningitis vira les, los signos clínicos varían se~-
gún el agente infectante; se produce multiplicación primaria -
en las vías digestivas can difusión a ganglios regionales, hay
una fase virémica que precede a la invasión del sistema nervio
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so central en varios días y que desaparece al aparecer sig~
nos neurológicos. La parotiditis, la coriomeningitis I1nfo-
crtica, el herpes y los virus transmitidos por artropodos pro
bablemente lleguen al sistema nervioso por el tomshte vaS:
cular.

La meningit is asepti'ca parecEr lim itarse a uno respues-
to inflamatorio de los meninges.

Diagnóstico Clínico:

El diagnóstico clínico de lo meningitis, se hace en -
base a uno buena historio clínico yo los hallazgos durante
el exámen físico de ingreso.

Durante un cuadro de meningHis agudo los datos más
característicos son; cefalalgia, rigidez de nuca, signos de
Kerning y Brundzinsky¡ cuando están afectadas los tres co-
pos de los meninges, encontramos diversos grados de altero
ción de lo conciencia y convulsiones; cuando el tejido ba:.
10 la pia madre no es afectado podas bacterias, pueden --
haber parálisis oculares, debilidad iacial 01 afectarse las
raices de 105pares craneales, lo sordera puede ser secunda
ria a la infección del oido medio o a la extensión al oido
interno de la infeccián meningea; en las trombosis de las -
venas meningeas, se pueden presentar convulsiones foco les
con hemiparesia, afasia, que generalmente es poco impor-
tante y aparece tardiamente (J ó 2 semanas después de lo -
infección meningeo).

En la~ formas subagudas o crónicas, encontramos hi=
drocefalia obstructiva o comúnicante, variaciones de lo -

t ---
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alteración de lo conciencia, posturas de decorticación {bra-
zos flexionados y piernas extendidos}, pérdida de los refle--
¡os de presión y succión e incontinencia de esfinteres; en las
formas moderados solamente se encuentra retrazo psicomotor,
inestabi lidad de la marcha e incontinencia.

. Cuando hay colección subdural y empiema, hay dismi-
nución de la atención, anorexia, vómitos y persistencia de -
la fiebre a pesar del aclaramiento del líquido cefalorraquideo
en el empiema subdural, la fiebre es más elevada, hay convul
siones lateralizadas, hemiplejia, etc. -

En el infarto cerebral extenso venoso o arterial, exis-
te hemiplejia unilateral o bilateral, rigidez de decorticación
o de descerebración, ceguera oortical, estupor o coma.

Agregado a lo anterior los meningitis producidos por- -
N. meningitidis, dán un cuadro clásico de aparición súbito -
con fiebre elevada, cefalea, rigidez de nuca, convulsiones,
petequias y/o rash purpúrico y confusión mental, el paciente
tiene síntomas de infección de las vías respiratorios superiores.
De un 5%-20% de los pacientes con meningococo sufren de -
herpes lab i o l.

En la meningitis asociada a endocarditis pneumococica,
se encuenf'ro pneumonia y soplo de insuficiencia aortica o lo
que hay que agregar los signos de irritación meningea.

I

!
I

En la endocarditis secundario a Estafi lococus aureus en
contramos soplo de insuficiencia aórtica, peteq~ias y rash' =--
pustular, agregado a esto los signos de irritación meningea ya
enunciados.

J.
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En las meningitis por v,rus Coxsackie B, A 7 Y el vi ~

rus ECHO 6 Y 9 se obseNa exantema principalmente en lo~
niños pequeños, aparece junto con la fiebre y dura de 4 a 5
días, en casos graves 8 o 9, es m~clJio~papular discreto, er.!..
tematoso, no prurig¡hoso¡,. puede limitarse a cuello o dise~~
minar.e por extremidades y a veces en palmas de las manos -
y plantas de los pies, el exantema PlDede ser petequlol o ve~
siclIlar, no tiene carácter constante, se ha descrito un enan-
tema de puntos blancos en la mucoso de la boca en un I'ercio
de los pacientes con meningitis causado por virus ECHO 9.

El diagnóstico de lo men,ngltls en los niños, es muy:!!
fídl, ya que generalmente no hay signos o síntomas, cl?r,os,
los primeros signos que puedan hacer sospechar menmg,hs en
los niños, son el rechazo de alimentos, disminución de la ac~
¡¡vidad normal y la aparición de ,derida norelacionada con
incompatibilidad de gwpos s?nguíneos, di~icu~~ad respirato-.-:
ria con ruidos agregados al fmal de la espiracion, hay tamb,en
irritabilidad y cianósis, acidosis metabcflica de origen desco-
nocido y temperatura inestable, especialmente en prematuros
hipotermia, opistbt6nos, convulsiones como manifestación de
1rritación cerebral lo que ocurre por la inmadurez del sistema
nervioso central, el daño permanente de estas estwcluros s,!:
le ser menos grave en los niños pequeños debido a la capaci-
dad de expansión del cráneo lo que produce abombamiento de
la fOll'ltanela anterior toman do la I'ensa, la riquidez de C1uca ~-
en el paciente pediátrico es de pésimo pronóstico.

Entre las complicaciones más temidas de la meningitis -
neonatal, están la ventriculitis, el estado de choque y las ~a
nifestaciones hematológicas (tiempo de protrombina elevado;
coaguladón intravascular diseminada),

.

t
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Entre las secuelas más importantes de la meningitis es-
tán la ceguera, paraparesia espástica con pérdida de la sen-
sibilidad en segmentos inferiores del cuerpo debido a fibro-
sis meningea alrededor de los nervios ópticos o médula espi-
nal y raices, demencia, estupor o coma y parálisis debido a
daño cerebral grave, persistencia,de hidrocefalia comunican-
te, o no.coolUnicante, amaurosis, detención de la actividad
mental, hemiplejia esp~stica bilateral.

El diagnóstico de laboratorio definitivo, se hace sola
mente mediante la identificación bacteriológica del gérmeñ
causal por medio de frotes del sedimento y cultivos especia-
les.

El líquido cefalom:¡quideo.en ICI$meningitis bacterianas,
es turbio, purulento, la presión está elevada, el gramm resuJ.
ta preciso en 90% de los casos, al inició de la infección, -
se descubren abundantes bacterias y pocas células las cuales
están aument61das más tarde entre 100 y 10,000 /mm3, inicial
mente predominan leucocitos polimorfonucleares que son subs
tituidos por linfocitos al evolucionar el proceso inflamatori':;.
la característica principal de la meningitis bacteriana, es un
valor bajo en azucar del líquido cefalorraquideo generalmen
te menor de 40 mgs / 100 m l. En algunos casos puede llegar-
a O. El paciente diabético o con inyecciones I.V. de glucosa
puede tener elevaciones falsas siendo en estos casos su rela--
ción con la glicemia de 1.5: 1.

Las proteínas suelen estar elevadas hasta 800 mgs/1 oOnl.
/

en la infección meningococica pueden encontrarse valores más
elevados.

El exámen de sangre muestra una marcada leucocitosis -
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hasta 20.000 a 30,000/mm 3 , con predominio de polinuclea
res, los hemocultivos resultan positivos en más o menos 50%-
de los casos no asf los cultivos de noriz, garganta y oidos que
con frecuencia tiene poco volor diagnóstico.

Estudios rodiográficos, como rayos X de tórox, cráneo,
mastoides, senas paranasales, suelen brindar la pista sobre -
la entrado del gérmen, la supresión de estos focos es esencial
para el tratamiento de la meningitis.

Otras pruebas de laboratorio tales como determinación
de urea y electrolitos en suero son necesarias ya que no es -
rara la intoxicación acuosa y la hiponatremia por inhibición
de la aldosterona. Hay que tener controles de glicemia a lo
par que los controles de glucosa en LCR. En la meningitis --
bocteriano, están elevodas las deshidrogenasos lácticas y sus
isoenzimas.

Las meningitis producidas por meningococo, producen
elevación de la presión dellfquido cefolorraquideo el que -
puede ser ligeramente claro o purulento, las células están -
aumentadas con predominio de neutrófilos, en la tención de
gramm se encuentran diplococos gramm negativos intra o ex-
tracelulares, las proteinas están elevadas, el azúcar y cloru
ros están disminuidos. Al iniciarse el proceso meningeo los
cambios de celularidad y la variación qufmica es escasa o -
nula.

Las meningitis vira les, dán recuentos sangufneos con -
ligera leucopenia o leucocitosis moderada sin desviación in-
tensa a la izquierda.

Al ." l. d
..,. 1 r 1

" dexamen macroscopiCO el IiqUlao ce,ü,orraqul ea,

...1 -
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este e$ claro, se encuentran elevadas las células de 100 ~-
30,000 o mós por mm3, generalmente de 30 a 300, en el --
sedimento tenido no se encuentTan microorganismos, en la -
fase primaria de lo enfermedad predom.nan los polinucIeares,
en pocas horas el 90% son linfocitos a excepción de la infec
cióñ por virus ECHO en que predominan generalmente hasta-
una semana; corrientemente la glucosa es nOl111al, puede a-
parecer poco deprlmidó bajo 40 mgs/100 mi sobre todo en -
la meningitis por parotiditis; las protefnas son normales o po-
co aumentadas, En todas a excepción de la meningitis por -
parotiditis o virus ECHO 9, predomina la persistencia de pleo
citos hasta por 1° dfas, muchas veces hasta después de la de-

saparición de la rigidez de nuca.

Los enterovirus, adenovirus y virus ECHO, se aislan -
facilmente en muestras de heces y frotes de faringe. Los ViruS
Ckcocsackie y ECHO, se descubren en ellfquido cefalorra-
qu;deo en 50"/0 de los casos en donde raramente se aislo el -
virus del herpes. La sangre y Ifquido cefalorraquideo son fu-
entes de virus de coriomeningitis linfocftica asf como de virus
transmitidos por artropodos.

La meningitis producida por virus ECHO, se asocia con
número elevado de células hasta 6,000 a 8,000/mm3, en el -
Ifquido cefalorraquideo. Los recuentos entre 500-1,000, son
caraderfsticos del virus de las paperas Y de coriomeningitis -
1 " f ;"

10 OCltica.

Entre los factores predisponentes para el desarrollo de -
meningitis en el adulto, osteomielitis del cráneo, otitis media,
sinusitis, mastoiditis, pneumonia, defectos congénitos de las
membranas del sistema nervioso central (meningocele, etc.) -
procesos de neurocirugfa (punción lumbar, mieiograma, aneste
sia espina 1, etc.) y entre otros una gran variedad como .defe¿:'

- --- -
-- --
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tos de lo inmunidad celular (malignidades incluyendo leuce-
mias, drogas inmunasupresoras, terapia con corticosteroides,)'
diabetes mellitus, cirrosi., colecistitis, colangitis, t-rauma,

~

fracturas, cateteres endovenosos o infecciones secundorias par
liquidas contaminadas, aclarhidria asociada a la edad, gas--
trectomía, anemia perniciosa, deficiencia idiopática de ini--
cio tardío.

En lo mitad de los casos de meningitis neonatal, se han
encontrado afecciones obstétri cas asocicidas con infecciones -
durante el parto, coriomeningitis, trabajo prolongado, instru
mentación del útero, ruptura prematura de membranas, part-;;s
distóci cos, inmadurez.

Diagnóstico Diferencial:

El diagnósti co diferencia 1, se debe hacer con:

1.- Meningismo

2.- Men ingoencefa litis.

3.- Mieloencefalitis resultante de toxinas bac!erianas (te-
tonos, botulismo) o químicas.

4.- Problemas no infecciosos:

a) Hemorragia subaracnoidea

b) Hemorragia cerebro 1

c) Trombosis

~
--
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d) Coma dio bético

e) Coma uré mico

f) Demencia se ni!

g) Depresión tóxica

h) Delirium tremens

i) Encefalopatía hipertensiva.

Tratamiento:

Loa natimicrobianos constituyen lo esencial en el trata
miento de la meningitis y su administración por vía parenter~1
debe hace rse lo antes posible; si por tinción de gramm se es-
tablece cual es el gérmen causal debe iniciarse con tratamien
to especffico, de lo contrario se usarán drogas de amplio es:;
pedro y para esto se recomienda la Ampicilina y la Gentamj
cina por vía endovenosa. La Ampicilina se dará 200-300 --
mgs,lkl en niños y para los adultos 300-400 mgs,lkl reparHdos
en cuotro dosis. La Gentomicina para niños de 6-7.5 mg/kl;'
paro odultos 3-5 mg/1.'¡ en 24 horas repartidos en 3 dosis por -
vía intramuscular, pero si el paciente estó en choque o hay -
contraindicación se usa endovenosa (lentamente durante por -
lo menos 1 hora). Es esencial el control riguroso paro camba
tir cualquier complicación que se est'é presentrmdo,

-



-14-

Una vez aislado el gérmen se plantea la duda de su ~

sensibilidad. Si el agente causal es la N. meningitidis, la
Penii:ilina G en dosis de 100,000 a 300,000 millones de uni
dades diarias (8 dosis) durante 7-10 días o dependiendo de la
evolución del paciente. Como droga de segunda elección,
tenemos el Cloranfenicol que se usa en dosis de 50 mg/1d --
al inició y dosis de mantenimiento de 100 mg¡kl en 24 horas
para pacientes de menos de 40 años y 60-75 mg¡kl para pa-
cientes de más de 40 años, esta dosis puede mantenerse por
3 días, luego ba¡arla a 2'::3' gr. diarios repartidos en 4 dosis.
Esta terapéutica, puede utilizarse para el tratamiento de las
meningitis cuyo agente causal son los Estreptococos pneumo
niae, Estreptococo pyiogeno grupo A,B,C,G, en este caso--
el tratamiento se lleva por 10-14 días pero es también impor
tante el tratamiento de infecciones extrameningeas.

-

Cuando el agente productor de la enfermedad es el H.
Influenza se usa Ampicilina o Cloranfenicol, aunque se han
reportado casos de resistencia a la Ampicilina, no así al --
Cloranfenicol que se usa a las mismas dosis y por el mismo -
período de tiempo mencionado para el meningococo.

Cuando el Estafilococo aureus, se aislo como produc-
tor de la enfermedad se usa Nafcilina en dosis inicial de --
50mg¡k1 de peso y dosis de mantenimiento de 100-20Gng¡k1
en 24 horas repartidas en 4 dosis para niños o 10-12 gr., en
6 dosis para adultos por 21 a 28 días. Como tratamiento de
segundo elección, puede usarse Eritromicina, Cloranfenicol
o Penicilina G, si el gérmen fuera sensible a ellas, si la --
cepa es resistente o B lactamasa puede ser necesario e I uso
de Vancomicina intratecal (5 mg cada 12 o 24 horas).

Cuar¡do el agente infectante, es la E. co!! podemos -
usar la Ampicilina a dosis de 200-400 mgs¡kl repartido en -

~

~
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6 dosis durante 24 horas, si estuviera contraindicado la Ampi-
cHina se puede utilizar la Carbenicilina en dosis de 300mg¡k1
día o el Cloranfenicol.

Cuando el agente infectante es la Pseudomona, se utili-
za la Carbenicilina más la Gentamicina por .poseer acción siner
gica. La Gentamicina se usa de 6-7.5 mg¡kl por día en niños
03-5 mg¡kl en adultos repartidos en 3 dosis por vía endovenosa
por 10-14 días. La Carbenicilina se utiliza en dosis de 24-30
mg para adultos o 300 0500 mg.kl en niños repartidos en 6 do-
sis. Si existiera resistencia a la combinación, puede (utilizar-
se la Polimixina B.

En caso de aislar Listeria podemos utilizar Ampicilina o -
Penicilina, en pacientes alergicos a esta se utilizan Tetracicli-
nos a dosis de'~mg¡kl de peso repartido en 4 dosis intravenosa has
ta que se negativice el líquido cefalorraquideo. El Cloranfeni:-
col puede también ser efectivo.

,1
El tratamiento de las meningitis virales, es sintomatico, -

están indicados, el reposo en cama, el ingreso adecuado de lí--
quidos, igual que en cualquier enfermedad febril agudo.

El tratamiento de la meningitis tuberculoso, debe incluir ~

Isoniacida, Estreptomicina y Etambutol o Rifampicina. la Isonia
cido, se dá a dosis mayores de las acoshmbrados (8-12mg¡k1 en-
el adulto y 15-20 mg¡kl en los niños), si la respuesta es favora-
ble la dosis debe bajarse a 5 y 10 mg¡kl de peso respectivamente
después de 4 a 8 sema nos; se acministra piridoxina 25-50 mg pro
fi lacticamente durante el período de dosis elevadas de la Isonia::
cida. la dosis de Estreptomicina es de 1 gr. diario en el adulto
y 40 mg¡kl en los niños en una sola inyección,,,sta puede dismi-
nuirse sin peligro dando una dosis en días alternas. El Etambutol,
está contraindicado cuando existe neuritis óptica; se dá a la dosis
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de 15 mg/kl/dfa. La Rifampicina se usa 600 mgs. diarios.

Si durante 6 meses no ha habido sfntomas clfnicos y el
Ifquido cefalorraquideo se ha conservado normal, se justifi-
ca continuar con Isoniacida para un tratamiento total de 2~3
años.

Se recomienda dar Prednisona en dosis que varian en
60-80 mgs diarios en todos los casos de meningitis tuberculo-
sa complicada con alteraciones sensoriales, anomalfas neu~
lógicas, datos sospechosos de bloqueo subaracnoideo o pre--
sión de 1 Ifqui do cefa lorraqui deo mayor de 300 mm de agua,
la dosis se disminuye durante la segunda semana a 30 mg, de.:.
pués más lentamente cada 3.:.4 dfas usando como gufa los sfn-
tomas y signos de inflamación meningea.

El tratamiento de las meningitis producidas por hongos
se lleva a cabo basiéamente con Anfotericina B intratecal, pe
ro a pesar de esto la mortalidad sigue siendo alta.

-

Pron óst i eo :

Se ha establecido de acuerdo al estudio hecho en pacien
tes con meningitis en el Hospital Roosevelt, que su pronóstico-
no es'b"ueno, ya que a pesar de la institución del tratarríient'o

~

en forma temprana existe una alta mortalidad (47.05%), prob~
blemente debido a los avanzado de la enfermedad al consultar
el paciente, su mal estado nutricional, asf como lo deficiente
del diagnóstico bacteriológico que se hace todo esto aunado a
la aita mortalidad que la enfem'ledad presente.

.

~
- -
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OBJETIVOS

l. GENERA LES

1.1.

1.2.

Revisar conocimientos actuales sobre Meningi
tis y su tratamiento.

Comprender los problemas que enfrenta el M§.
dico en el tratamiento del paciente con meni!2.
gitis.

11. ESPECIFICaS

2.1.

2.2.

2.3.

2.4.

2.5.

Revisión de conocimientos sobre conceptos, mé
todos y procedimientos utilizados en el trata-=-
miento especffico de pacientes con meningitis.

Conocer la morbi-mortalidad del paciente con
meningitis.

Establecer los factores que influyen en el pronó~
tico del paciente con meningitis.

Evaluar la efectividad del diagnóstico bacterio-
lógico.

Efectuar un análisis básico y concluyente sobre -
la efectividad del tratamiento.



-
~

--
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MATERIAL Y METODOS

l. Este renglón, incluye los instrumentos de los que nos
valemos para la realización de la investigación.

A) Humanos:

a. Personal médico de;'!'hospltal ;Roosevelt.

b. Personal laborante en registros médicos del
hospital Roosevelt.

B) No Humanos:

a.- libro de ingresos del Departan ento de Inten-
sivo..

b. Libro de Control de la Unidad de Infectologío.

c. Libro de Control de ingresos de los médicos del
departamento de Medicina del Hospital Roose-
velt.

d. Archivo de Registros médicos del Hospital Roo-
sevelt.

e. Bibliografía consultada.

11. El aná ¡¡sis retrospectivo, constituye la esencia de este -
reporte. De las fichas clínicas, se recolectan los datos
siguientes:

.a. Datos generales (edad, sexo, procedencia, etc).

-19-

b. Tiempo de evolución de la enfermedad antes
de consultor él médico y su ingreso al hospi-
tal.

c. Tiempo de evolución de lo enfermedad previo
a la institución del tratamiento antimicrobia-
no.

d. Duración del tratamiento.

e. Efectividod del tratamiento tomando en cuen-
ta los diferentes combinaciones que se lleva--
ron a cabo. ,

f. Factores de riesgo que se contemplaron en el pa
ciente a su ingreso al hospital. (Estado de con=-
ciencia, temperatura a su ingreso, signos neuro
lógicos de localización, signos vitales, focos -=
de infección extrameningea, presencia de pete-
quias).

g. Exámen de líquido cefalorraquideo (aspecto, pre
sión, cito lógico, bacteriológico).

-

h. Gérmen más frecuentemente aislado por cultivo
y tinción de gramm.

i. Enfermedades asocicidas.

Como expusimos anteriormente, todos los datos fueron ex-
traídos de las fichas clínicas de pacientes trotados en el Hospital
Roosevelt durante los años 1978, 1979 y 1980.
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PRESENTACION y ANAlISIS DE CUADROS Y GRAFICAS -
ESTADISTlCAS

Free.

45

Grupos etéreos

40

"V,;:)

:>1

25

20

15

10

5

o

Edad la 1-1212-44+44

Durante la investigación el grupo de edad más afectado fue
de 12-44 años de lo que deducimos que siendo el grupo más
productivo econÓmicamente tiene más riesgos de contogio.

~ -
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Origen/ Residencia

Origen Residencia No. %

Capital
49

En este cuadro se observa que la mayoría de los pacientes re-
sidian en la capital (62.8%) aún cuando el origen de estos es
tuvo en su mayoría departamental.

-



Estado
Civil No. %

Soltero 33 64.8
Casado 10 19.6
Unido 8 15.6

TOTAL 51 100.0

Motivo de Consulta No. %

Fiebre 1 1.96
Cefalea 4 7.84
Cambios de conducta 8 15.68
Fiebre y cambios de
con ducta 10 19.60
Fiebre y cefalea 7 13.72
Cefalea y cambios de
con dueta 9 17.7
Cefalea, Fiebre y camb.
de Conducta 12 23.5

-22-

Raza Sexo

Frec. Frec.

Es de hacer notar que a pesar de que nuestro pob lación es en
su mayoría indígena solamente seatendieron 9 casos en pa--
cientes indígenas lo que estamos seguros sea inverso en los -
hospitales departamentales por ser donde se atiende a la ma-
yoría de estos pacientes.

Así puede ve rse también que no varió mucho la frecuencia
con respecto a sexos ya que se atendieron 27 pacientes del -
sexo femenino (52.9%), y 24 pacientes del sexo masculino
con 47.1%.

~-
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Distribución de los pacientes por estado civil

En este grupo observamos que las personas solteros fueron las
más afectadas lo que se atribuye 'al mayor riesgo de contagio,
presentaron el 64.8% del total.

Número y pcrcentaje de motivos de consulta más frecuente -
duronte la primera entrevista.



Signo No. %

Babinsky 25 49.01 ,
Brundzinsky 18 35.29
Kerning 23 45.29
H Iperrefl ex Ia 26 50.98
Irritab¡¡¡ dad" 13 25.49
Pap iI edema 4 7.84
Anisocoria 13 25.49
Estrabismo 5 9.80
Rigidez de nuca 37 72.54

-24-

En este cuadro, se puede observar que la mayor parte de pa-
cientes consultan la primera vez al médico por presentar COm
bias de conducta acompañados de cefalea y fiebre y en este
caso fueron 12 pacientes (23.5%), así vemos también que en
un 15.68%, consultaron los familiares por haber presentado
el paciente cambios de conducta.

El promedio de tiempo de evolución de la enfermedad -
antes del ingreso del paciente al hospital fue:

5 días 18 horas

El promedio de tiempo de evolución de la enfermedad -
antes de iniciado el tratamiento fue:

6 días 17 horas

El promedio de tiempo de duración del tratamiento intra
hospita lario fue: -

15 días 14 horas.

~
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Signos más frecuentes en los pacientes durante el primer exá-
men físico a su 1n9""(so al hospital.

El signo que con mayor frecuencia se detectó al exómen físi-
co de ingreso fue rigidez de nuca en 36 de los pacientes y --
solamente 13 (25.49%) de los pacientes se encontraron ¡rrHa-
bles.

,

I



Síntomas No. %

Mia Igias/Artralgias 9
;

17.64
Espasticidad 16 31. 37
Flacidez 19 37.25
Conjuntivitis 3 5.88
Edema Palpebral 1 1.96
Fontane la tensa 1 1.96
Fontanela abombada 1 1.96
Cefalea 33 64.70
Opistótonos 3 5.88
Vómitos 21 41.17
Convulsiones 2 3.92
Nlstagmos 7 13.72
Somnolencia 11 21.56
Confusión 13 25.49
Obnubi lación 7 13.72
Coma 4 7.84
Co~ciente 11 21.56
¡nconciente 5 9.80

Enfermedad/infec. No. %

Otitis/perforación 4 7.84
Infec. Resp. Sup. 7 13.72
Hidrocefalia (holter) 2 3.92
Neumonia 3 5.88
Corioamnioitis 1 1.96
Bronconeumonia 8 15.68
T.B. Militar 1 1.96
Trauma 1 1.96
Herpes labial + Oti-
tis supurativa 1 1.96
Amigdalitis 3 5.88
Ninguna 20 39.21

TOTAL 51 100.00
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Síntomas más frecuentes en los pacientes durante el exámen
de ingreso.

Durante la primera entrevista se encontró como síntoma preva-
lente la cefalea con un total de 33 casos (64.70%), luego se -
encontró fiebre en 31 (60.78%) de los pacientes. De los pa--
cientes estudiados, 4 presentaron diferentes grados de altera--
ción de la conciencia y solamente 11 (21.56%) se presentaron
concient~s y orientados.

~
-
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Enfermedad e infecciones asociadas.

Del cuadro anterior se puede deducir que 20 de los pacientes
no presentaron ninguna infección sobre agregada, 8 (15.68%)
presentaron bronconeumonía, 4 (7.84%) se presentaron con -
otitis media más perforación y solamente en uno de los paden
tes pudo comprobarse tulberculosis miliar por biópsia hepática-:-



Medicamento No. %

Tuberculostáticos 8 15.58
CloronfenOcol 4 7.84
Penici lina 32 62.74
Penici lina-C loran
fenicol - 5 9.80
Gentamicina-Clo-
ranfenicol 1 1.96
Sisomicina- Cloron
fenicol - I 1.96

TOTAL 51 100.00

Forma de egreso No. %

Curados 24 47.05

Fallecidos 24 47.05

Trotamiento Extra-
hospitarario 2 3.92

Egreso contraindic~
1096do I

TOTAL 51 100.00
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TRATAMIENTO

En 32 de los pacientes se utilizó como tratamiento de elección
de la Penicilino a dosis de 3,000,000 vía endovenosa cada 3
horas hasta la desapariCión de los síntomas neurológicos y la -
nólmolización de los exámenes ditológlcos del líquido cefalo-
rraquideo. En un paciente se utilizó lo combinación de Siso-
micino y Cioranfenicol, antibiótico el primero del que todo--
vía no se tiene datos sobre su efectividad en este tipo de pa--
cientes pero que podría ser de utilidad más adelante. En otro
de los pacientes se utilizó la combinación de Gentomidna y -
Cloranfenicol que resulta caro y poco apropiado para las can-
dicion es económicas del hospital.

~
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CONDICION AL EGRESO

24 de los pacientes fallecieron loque equivale a 47.05% y el
mismo número sobrevivio, a uno de los pacientes se le dió --
egreso encrmtraindicación médica, el que falleció en su ca-
sa los 2 restantes continuaron tratamiento exitrahospitalario -,
con tuberculostáti cos.

De lo anterior podemos decir que agregado a la gravedad de":
la enfermedad que presenta una gran mortalidad tenemos el e~
tado del paciente al inició del tratamiento médico hospitala-
rio (mal estado nutricional, infecciones sobreagradas, tiempo
largo de evolución de la enfermedad).

Se establecio durante el estudio que los tratamientos antibió-
ticos se suspenden después que el paciente se presenta a fébril
durante por lo menos 5 días, con controles de estudio de líq':!.
do cefalorraquideo estériles, presión del mismo normal así co-
mo su aspecto y valores de proteína y glucosa dentro de lími--
tes normales.
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CONCLUSIONES

La meningitis como entidad clínica tiene una alta ~-
mortalidad.

El tratamiento adecuado de focos de infección extra-
meningea, influye de gran manera en la mejoría clí--
nica del paciente con meningitis.

Entre los factores que disminuyen la alta mortalidad -
del paciente con meningitis está la asistencia pronta
y adecuada que se la preste a su ingreso a la emergen
cia, así como el establecimiento de el diagnástico --=
clínico y bacteriológico rápida y adecuadamente y la
institución del tratamiento antibiótico específico.

La asistencia médica y paramédi ca adecuada durante
la hospitalización del paciente, previene el estable-
cimiento de complicaciones (tromboflebitis, B. N.M.,
úlceras de decúbito, etc.) secundarias e influyen --
mucho en la evolución del paciente.

El génnen que con mayor frecuencia se cultivo, fue -
la N. meningilidis que se encontró en 7 de los pacien
tes con porcentajes de 13.72%, el estreptococo pne;-
moniae se aisló en 6 (J 1.7%) de los pacientes y sola-
mente en 1 se pudo aislar Klebsiella.

El tratamiento de elección para la mayoría de los pa-
cientes fue la Penicilina a dosis de 3,000,000 de uni
dades por vía endovenosa en 8 dosis diarias.

-

1

7.-
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Se observó secuelas (paralisis del mortor ocular exter
no) solamente en uno de los pacientes con meningitis
tubercu losa.

j
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RECOMENDACIONES

Tratamiento adecuado de la infecciones extrame--
ningeas que se presentan a la emergencia. (Otitis,
sinusitis).

Mejorar la atención médica y paramédica del pa--
ciente que consulta a la emergencia.

Mejorar la calidad del diagnóstico bacteriológico,
ya que en menos de la mitad de los pacientes, (14)
se pudo identificar el gérmeno

Mejorar la asistencia del paciente hospita lizado en
el Departamento de Intensivo del Hospital para evi
tar el aparecimiento de complicaciones. -

Mejorar las historias clínicas para faci litar la extrac
ción de datos utilizables en este tipo de investiga--
ciones..

Mejorar el equipo médico yparamédico utilizable -
en la emergencia para este tipo de pacientes como
son jeringas, agujas, manometros, llaves, de 3 --
vías, etc.

,
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