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INTRODUCCION

La Meningitis Bacteriana (MB), es una enfermedad aguda que
afecta principalmente a la población infantil, de la que se tienen descri-
tas severas complicaciones, entre las que se encuentra la Secrecion
Inadecuada de Honnona Antidiurética (SIHAD). La frecuencia con que
se p'resenta dicha complicación varía según diversos autores extranje-
rolJ, I2, no existiendo en nuestro medio estudio al respecto, motivo
por el que se decide realizar el presente estudio.

El estudio se realizó en el Departamen to de Pediatría del
Hospital General San Juan de Dios, durante los meses de febrero a
abril de I985, tomándose una muestra de 35 niños con diagnóstico de
MB, siendo monitorizados prospectivamente durante un período de 14
días consecutivos, con determinaciones secuenciales de laboratorio
diarias, durante la primera semana, Y cada 48 horas durante la segunda.
Los criterios para el diagnóstico de SIHAD fueron: hipoosmolaridad
sérica, hiperosmolaridad urinaria y: el aumento de excresión de sodio
urinario a pesar de hiponatremia,

1 con adecuada función renal y nor-

movolemia.

Se encontró un alto porcentaje de pacientes con SIHAD como
complicación de MB, la mayoría de los cuales presentaron dicha compli-
cación al mamen to de su ingreso. El manejo posterior de los pacien tes
se basó en la restricción de líquidos.

Se espera que el presente trabajo haya contribuido al mejor
conocimiento del SIHAD como complicación de MB y ayude a un ade-
cuado manejo del paciente con dicha patología.



DEFlNICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La MB es una enfermedad aguda que afecta principalmen
la población infantil 3, presentando complicaciones a corto y a 1ar~

plazo, entre las que se encuentra el Síndrome de Secreción Inadecu
da de Hormona Antídiurétíca (SIHAD), secundario probablemente
proceso inflamatorio 4.

El SIHAD se caracteriza por híponatremia, pérdida contínua
(

sodio por orina, osmo1aridad sérica disminuida, osmo1aridad urinar
mayor de la máxima dilución, función renal normal y función supr
rrenal normal l.

En estudíos realizados en Estados Unidos le han determina(
una alta frecuencia (880/0) de SIHAD como complicación de MB6,1

contrastando con valores menores (l00/0) en estudios realizados,
Méxicc, 16. No exístiendo en nuestro medio estudios relacionad

con 10 anterior y queriéndose determinar la frecuencia de SIHAD con
complicación de MB se realizó el presente trabajo.

Estudiamos un grupo de 35 pacientes de 1 mes a 8 años
edad, de ambos sexos, que siendo ingresadospor el servicio de Emerge
cia o bien durante su hospitalización presentaran sígno10gia clínica y
laboratorio compatible con ME. Siendo excluídos del trabajo

j

pacientes que recibieron tratamiento que alterara la osmo1arídad sen
y la excreción de sodío urinario.

A todos los pacientes se les determino a su ingreso y posterí,
mente cada 24 horas durante los prímeros 7 días de su ingreso y ca
48 horas durante la segunda semana, los siguíen tes 1aboratoríos: a. i
dío sérico y urinario. b. Osmo1aridadséricay urinaria. c. Nitróge
de urea y creatinina y glicemia. d. Excreta urínaria m2/hora.

El diagnóstico de SIHAD se determinó en base a los datos (

tenidos, para después establecer el porcentaje de frecuencia de la mu



tra estudiada. Todos los pacientes con MB que desarrollaron SlHAD
fueron tratados con restricción de liquidas a un 600/0 o menos del
man tenimien to basal en relación a su peso.

~

REVISION BIBLIOGRAFICA

SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDlURETICA
(S/HAD)

\,

El SIHAD es un trastorno caracterizado por hiponatremia e
hipoosmolaridad sérica como resultado de ia retención de agua por la
liberación excesiva de Hormona Antidiurética (HAD), sin relación al
estimulo de la osmo1aridad p1asmática.

HORMONA ANTIDlURETICA

La hormona antidiurética es un polipéptido compuesto por seis
aminoácidos en un anillo unido a una cadena de tres amlnoácidos,
inclusive la arginina en el humano; la HAD es secretada en los núcleos
supraópticos y paraventricu1ares del hipotálamo, de donde es transpor-
tada a la hipófisis posterior. La excreción de la HAD está influenciada
por diversos factores, entre los que podemos mencionar: l. Osmo1ari-
dad p1asmátlca: la cual condiciona la excreción de la HAD, al alterar
los osmoreceptores localizados en el hipotálamo. 2. Volumen P1as-
mático: Una disminución del volumen p1asmático puede afectar recep-
tores que se encuentran en la auricula izquierda y talvez en las venas
pulmonares, estimula la excreción de HAD por reducción de impulsos
inhibitorios tónicos de la auricu1a izquierda al hipo tálamo. 3. Presión
Arterial: activación de los barroreceptores de la carótida o aorta en
respuesta a hipo tensión causa excreción de HAD. 4. Regulación Neu-
ral: los colinérglcos y beta-adrenérglcos estimulan la excreción de
HAD, en tanto que la atropina y alfa-adrenérgicos estimulan la inhibi-
ción de la HAD. 5. Farmaco1óglcas. agentes farmaco1óglcos pueden
alterar la excreción de HAD, entre los que se encuentran: agonistas
colinérgicos (acetilcolina, metacolina, carbaco1 y nicotina), prostaglan-
dina El' clofjbrato, barbitúricos, meperidina, morfjna, agonistas B adre-
nérgicos, vincristina, cic10fosfamida, cloropropamida, algunos anticon-
vulsivos triciclicos y antidepresivos. El etanol está bien reconocido por
tener propiedades diuréticas. Algunos antagonistas narcóticos pueden
inhibir la excreción de HAD. Experimentalmente la cloropromacina,
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reserpina y difenilhidan toina todas dismin uyen la HAD a nivel de, la
pituitaria, resultando en una disminución de agua.

. .

La acción básica de la HAD, es estim ular la resorción 'd.~\~~~a\,~
partir del1íquido tubular, siguiendo el trayecto del tú bulo dist~l/el
conducto colector. La Ínactivación de la HAD ocurre principalmente
a nivel de higado y riñón; aproximadamente un 100/0 de la HAD secre-
tada, es excreta da como hormona activa en la orina.

ETIOLOGIA

Las diveras causas del SIHAD pueden enmarcarse por ¡;'~~'i,~~~:
nismos patofisiológicos:

En el primero la HAD es sintetizada, almacenada y automática-
mente liberada por el tejido tumoral, en cantidades que son aparente-
mente determinadas por la masa tumoral y no por la osmolaridad
volumen, presión o estimulo químico conocido. El carcinoma deÍ
células pequeñas o de células de avena del pulmón representa el 800/0
de este tipo 14. Otras malignidades que están bien descritas en el
SIHAD incluyen carcinoma de páncreas y duodeno, linfosarcoma sar-
coma de células reticulares, enfermedad de Hodgkin y Timoma l. '

En el segundo mecanismo fisiopatológico del SIHAD, el tejido
pulmonar no tumoral adquiere la capacidad de sintetizar y excretar
autónomamente ~AD ~urante enfermedades inflamatorias, especial-
mente resulta con mfecclOnes tuberculosas o estafilocócicas9.

.

El tercer tipo de SIHAD compromete la secreción de HAD de la
neuronipófisis como consecuencia de lesiones vecinas tales como infec-
ciones inflamatorias, neoplasias, lesiones vasculares y traumas' también

p~ede considerarse en este grupo drogas y estímulos normale; indepen'
dJen temen te de procesos patológicos.

El mecanismo precisos por el que la secreción de HAD está
aumentado en la meningitis bacteriana es desconocido. Está postulado

6
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que los procesos inflamatorios aumentan la excreción o inducen la
salida de HAD endógena por el sistema supraóptico-hipofisiario a pesar
de condiciones hipoosmolares 19

CARACTERES CLINICOS

Las fallas clinicas de el SIHAD resultan de la excesiva retención

de agua que persiste a pesar de una concomitante reducción de la os-
molaridad del fluido extracelular. Los signos cardinales pueden ser
sumarizados en los siguien tesl :

l. Hiponatremia, con la correspondiente hipoosmolaridad del
suero y liquido extra celular.

2. Pérdida continua de sodio por la orina.

3. Ausencia de evidencia clinica de depresión de volumen, tales
como turgencia normal de la piel y presión sangumea.

4. Osmolaridad de la orina mayor de la apropiada para la conco-
mitante tonicidad del plasma, esto es menos de la máxima
dilición.

5. Función renal normal.

6. Función adrenal normal.

Las manifestaciones del SIHAD son las mismas de la intoxica-
ción hidrica. Si el diagnóstico se hace en etapa temprana Y la osmolari-
dad del suero es mayor de 240 mOsm/ Kg H20, es probable que el
paciente esté asintomático. En algunas instancias, particularmente
cuando la concentración de sodio sérico no está por debajo de 120
mEq/l no presentan quejas; si la concentración sérica disminuye los
sin tomas usualmente aparecen. Las manifestaciones incluyen pérdida
del apetito, seguida algunas veces de na~ y vómitos. El paciente
puede encontrarse irritable, algunas veces con cambios de la personali-

I
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dad, no cooperativo, confuso u hostil. Cuando el sodio sérico se redu-
ce a menos de 110 mEq/1 cambios neuro1ógicos (por ejemplo disminu-
ción o pérdida de reflejos, debilidad muscular, parálisis bu1bar o seudo-
bu1bar, signo de Babinski positivo) o estupor frecuentemente se desarro-
llan y transtornos convulsivos pueden desarrollarse. 'En pacientes en
quienes la concentración sérica está entre 90 a 105 mEq/1 disturbios
neuro1ógicos pueden encontrarse uniformemente1. Es importante to-
mar en cuenta que los cambios c1fnicos se corre1acionan con la rapidez
de la aparición de la hipoosmo1aridad13.

FISIOPATOLOGIA

HIPONATREMIA y PERDIDA RENAL DE SODIO

La hiponatremia en el SIHAD resulta de la dilución del liquido
corporal por retención de agua y del aumento de excreción de sodio1,
También se menciona el concepto de "inactivación del soluto celular",
el cual consiste en la inactivación osmótica del sodio que penetra en la
célula.

De acuerdo a los conceptos actuales tres factores pueden evocar-
se para explicar la pérdida renal de sodio: 1. supresión de secreción de
aldosterona 10 que conduce a un incremento del volumen de11fquido
extrace1u1ar. 2. Aumento en la carga de sodio filtrado 10 que incremen-
ta el rango de filtración glomerular. 3, supresión de la reabsorción
proximal tu bu1ar de sodio en respuesta a la expansión del volumen del
liquido extrace1u1ar.

EFECTO DE CORTICOSTEROIDES y ANALOGOS SINTETICOS

Algunos investigadores han evaluado el efecto de los corticos-
teroides sobre el balance de sodio y sobre la concentración sérica de
sodio en el SIHAD. Muchos de los pacien tes con carcinoma broncogé-
nico y SIHAD que han tomado grandes dosis de esteroides han tenido
retención de sodio y han presentado consecuentemente un incremento
en la concentración sérica de sodio. De igual manera paciente con
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al tr tados con esteroides, edades del Sistema Nervioso Centr a'en ,erm . . ,
balance de SOdlO POSItIVO.presentan un

COMPARTIMENTO DE LIQUIDOS CORPORALES
,

,

entos de liquidos corpora-
La sobrehidratación de los c~mpartlm hiponatremia y SIHAD.,

ta en paclen tes conles es frecuentemente VIS 1
. to del lí q uido extrace1u1ar,,

' t tes son e mcremen ,Los signos mas consls en ent ra dentro de limItes, neralmen te se encu
El volumen sangumeo ge h reportado valores elevados.. frecuentemente se a ., d 1normales, pero m

d 1 SIHAD a pesar de la expanslOn eCaracteristicamen tEno hay e
al

ema e
bargo un ligero edema periférico

volumen del liquido corpor ,sm em
es notado ocacionalmente.

OSMOLARIDAD URINARIA y GRA VEDAD ESPECIFICA

. d ende de el soluw total
y del agua

La osmo1aridad de 1~,orma, e~
El soluto total depende de la

total destinada a la excre~lOn u~n;r~jmento o luego de degradación
carga total de soluto de

1

f]

d
vadO

d
e

de la ingesta de liquidos más el agua
metabólica. El agua tota epen. e ,

de oxidación menos las perdidas msenslb1es.

.' SIHAD la orina es persistén temen te
En algunos paCJen tes con" este hallazgo es la presencia, .

al l Una exp1lCaclOnpara .hipertomca pasma. t:. e no es necesario que la orma
de HAD circulante, Se debe en atlz1

ar qu,
'd ad del suero puede estar

"
al 1 ma porque a tomCl 16,sea mpertomca p as

t 'd en niveles subnormales -
AsI,

debajo de 10 normal o ser m~n em o
1 diagnóstico de SIHAD, es sólo

la falla cardinal e indispensa e
d
Par

d
a

~
. gesta de líquidos y solutos.

que la orina sea más concentra a e a m

FUNCION RENAL Y SUPRARRENAL
, SlHAD tienen riñones y suprarrena-Casi todos los sUjetos con S', 1uye el criterio de función

les normales, ello es da~o consta~te, t? I:~ las cuales hay aumento en
renal normal pues hay dIversas ne ropa las
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la.ex~rec~~n de s?di~ como. una de sus manifestaciones, sin embargo la
dismmuclOn del mdlCe de f¡ltrac¡ón glomeru1ar no excluye el diagnósti-
co de SIHAD. De igual manera se incluye función suprarrena1 normal
pues en la Insuficiencia Suprarrenal, el paciente cursa con pérdida
salina continua, presencia de hiponatremia e incapacidad de excretar
una carga hidrica.

TRATAMIENTO

El manejo del paciente con SIHAD debe establecerse en dos
puntos básicos:

l.
2.

Tratamiento del desequilibrio hidroe1ectrolitico.
Manejo de la causa predisponen te del SIHAD.

RESTRICCION DE LIQUIDOS

En pacientes con SIHAD que se encuentran hiponatrémicos
pero que no presen ten sin tomas in tensos como coma o con vulsiones
la sola restricción de liquidos es adecuada y suficiente.

'

Debido a que la incapacidad para excretar agua es el hecho
cen:ral en esta alteración, puede prevenirse el desarrollo de las compli-
caClOnes del slndrome, por medio de restricción del aporte hidrico.

ADMINISTRAClON INTRA VENOSA
HIPERTONICA

DE SOLUCION SALINA

En términos generales la administración de solución salina a
pequeños con SIHAD no es útil, pues ellos tienen ya un volumen extra.
oeu1uar expandido. Sin embargo en pacientes en los cuales se
enc~e~.tren serias complicaciones clínicas (coma o convulsiones), esta
pOS1b¡~dad debe ser tomada en cuenta. En tales situaciones puede
requenrse la administración de solución salina hipertónica al 30/0
(0.5 mEq/l de Na), para elevar la concentración sérica de sodio. Con
este fin se utiliza en lactantes, la fórmula siguien te:

10
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Na (mEq/l) ~ Peso en Kg X 0.6 X (Na sérico ideal - Na sérico real)

En niños mayores puede calcularse el aporte de sodio en 75
mEq/m2 de superficie corporal. Una vez realizado el cálculo de sodio
a administrar, se infunde en forma de solución salina hipertonica de
cloruro de sodio en 30 a 60 minutos, por via venosa. Después de esta
infusión se observa un periodo de eq uilibrio de 6 a 12 horas, durante
el cual se administra por la misma via cantidades escasas de solución
salina, en proporción de mantenimiento. Después de este periodo de
observación, se determina nuevamente la concentración sérica de sodio
calculándose el aporte de este ión para las 24 hrs siguientes.

MEDICAMENTOS

DIURETICOS: El empleo de una combinación de diuréticos que
actúan en el asa de Hen1e, como la furosemide o el ácido etacrinico,
junto con la reposición de1lfquido secretado por la orina, a base de una
solución relativamente hipertónica, ha sido recomendado en pacientes
con SIHAD. Este método si bien es rápido conlleva el riesgo de inducir
desequilibrios hidroe1ectrolfticos 13.

ET ANaL: El etanol es un inhibidor potente de la secreción neurohi-
pofisiaria de la HAÜ Puede administrarse por via bucal O por una
sonda nasogástrica, un mililitro de etano1 puro (960) por Kg de peso
corporal 1 3

LITIO: Se ha demostrado que e1litio inhibe el efecto de la HAD en
la permeabilidad al agua, en la vejiga del sapo o la nefrona dista!. De-
bido a 10 anterior se realizaron estudios en los cuales pacientes con SI-
HAD tratados con 1itio presentaron diuresis rápida de agua, con correc-
ción de la hiponatremia en dos dias. Sin embargo es de tomar en
cuenta las complicaciones de este medicamento, ya que su toxicidad
produce torpeza mental, somnolencia, temblor, espasmos musculares

l
. .' al 7

y a teraCJonesgastromtestm es .

DIFEN1LffiDANTOINAS: Las difenilhidantoinas inhiben la HAD,

11 .
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pero su efectividad es discutible para tratamientos a largo plazo,
7

DIMETILCLORTETRACICLINA: El antibiótico dimetílc1ortetracicli-
na está bien demostrado que es capaz de in terferir con la acción renal
de la HAn Principalmente ha rodo estudiado en pacientes' con carci-
noma del pulmón a doros de 900 a 1200 mgl dfa con 10 cual se obtiene
una excreción de orina iso tónica o hipo tónica, con la consecuente
diuresis y mejorfa de la hiponatremia 14,

CA USA PRESISPONENTE

Una ves se obtiene la corrección de la hiponatremia debe
mantenerse con trol cuidadoso del balance hidrico e indicar la restric,
ción hldrica necesaria para evitar la recurrencia de la intoxicación acuo-
sa,

El tratamiento debe dirigirse entonces a corregir el problema
subyacente, En pacientes con SIHAD debido a milignidad, :estrícción
quirúrgica, irradiación o quimioterapia puede prevenir la futura altera-
ción hidrica. De igual manera el tratamien to de la tuberculosis pul-
monar con drogas antituberculosas o de los abscesos pulmonares o
neumonJas con antibiótkos, condiciona la desaparición del sindrome.
Asi sucede con la eliminación de medicamentos inductores del alsa de
la hormona,

MENINGITIS BA CTERIANA (MB)

La meningitis bacteriana indica inflamación de las meninges
como resultado de una infección bacteríana, Esta entidad continúa
siendo un serio problema en la era antibiótica, No obstante el número
de fallecidos por enfermedades infecciosas ha disminuido entre 1935 y
1968, el número de muertes por meningitis bacteriana ha disminuido
solamente la mitad3.

12
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ETIOLOGIA

:",." La relación existente entra la edad del paciente Y
factores pre-

ili~p' ~nentes condiciona el tipo de germen causanl
te del ~roble~

r
a
e

'
.

l
. or de 2 meses os orgamsmos " -

Asi tenemos que en e paclen te men 'fl
cue~temente encontrados son los que se encuentran en la ora materna
por ejemplo: bacilos entéricos gramnegativos Y Estre~to.~oco~ d;l

b También se ha reportado un aumento en la mc~
encJa e

lgrupo -
H h'l influenzae tipo b en e

casos por Lísteria monocitogenes Y
emop I us

periodo neo natal.

. ., ,\ Entre los 2 meses y los 12 años de edad, muchas ,:,eningit~s SO?
," --

d r H influnzae tipo b Streptococus pneumomae o Ne1S~enacausa as po . . d 1 ego de los cmco. .t'd' La incidencia por H. mfluenzae ecrece u .menmgl lIS:.
d 12 años la meningitis usualmente es debIdaaños. En nmos mayores e

aS. pneumoniae o N. meningitidis.

EPIDEMIOLOGIA

al 1 MB ocurre más frecuentemente en hombre; que
.

En ,¡ener a

en mUJeres,

. b D ' P s de H influenzae son en-
Hemo hilus influenzae tIpO: Iversasce a " '.

contr~as en un 80010 de las gargantas u orofaringe de mnos radultos,

en contraste con un pequeño porcentaje de portadores de H. mfluen~ae
ti o b El inadecuado tratamien to de la otitis media causada po:- e~t~
g:rme~ parece predisponer directamen te el desarrollo de menmgJtls
por este organismo,

Stre tococcus pneumoniae: El riesgo de desarrollar meningitis o se~sísp
1 umococO depende de la extensión sobreagregada del sero~po

:n n:u;:ococo con que se encuen tra afectado el niñ~ fBoS2s;rot~~
frecuentemente encontrados en MB son 1, 3, 6, 7, 1; .

y

Neiseria meningitidis: El porcen taje de protadoes en la p.ob~a~i6nci~íl
de N. meningitidis se estima entre 1 y 15010. La memngltls menm-

13'
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gocócida ~eneralmente es una enfermedad de niños y adultos jóvenes
que han sldo expuestos a adultos portadores usualmente de la '

f. 'li 1 '
m1sma

am1 a o persona de cuidados públicos. Los serotipos frecuentemente
encontrados son el grupo B o C, sin embargo cualquier tipo uede ser
encontrado.

p

PATOLOGIA

Un exudado meningeo grueso puede ser distribuido o acumula-
do en senos venos~s o alrededor de venas, sobre la convexidad del cere-
bro, en la profund1dad de los surcos, en la cisura de Snvio, en la cisterna
bas~ o alrededor del cerebelo. Pueden ser encontrados ventriculitis o
emp1ema subdural.

Los signos menfngeos durante la enfermedad probablemente
se e~cuen tren relacionados con la inflamación de los nervios espinales
senSlbles al dolor y sus raices. La hidrocefalia es una complicación
poco f:ecuente luego del periodo neonatal, generalmente es de ti o
comum cante.

p

Cambios cerebrales vasculares y parenqufmatosos son demostra-

dos. en la ~e~ropsia. Inflltrado polimorfonuclear que se extiende a la
reg1ón subm tJma de pequeñas arterias y venas, está bien asociado con el

~roce~,o meningeo exudativo. Trombosis de pequeñas venas cortfcales,

t,cluslOn ~e un seno venoso mayor, hemorragia subarracnoidea yarteri-
1S necrot~zante secund~ia y raramen te necrosis de la corteza cerebral

en ausenCla de trom boSls de peq ueños vasos pueden ser otros h 11
de necropsia.

,a azgos

1
,El.da~o a !~

corteza cerebral refleja el efecto de oclusión vascu-
ar, h1pox1a, mvaSlOn bacteriana o encefalopatfa tóxica, o combinación

~e
estos factor~s p~ovee, u~~ adecuada explicación para el inapropiado

~tado de con ClenC1a, denclt de la función motora y sencorial, convul-
SlOnes y retraso mental que puede ser observado.

14
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PATOGENESIS

La MB generalmen te se considera consecuencia de disemina-
ción hematógena de microorganismos de un foco infeccioso distal.
Por esta razón los hemocultivos

identjfjcan al agente ofensor por ser la

septisernfa signo concomitante. La MB puede ocurrir por invasión
directa de un foco contagioso, como ocurre con pacientes con infección
de senos paranasales. Asi también la invasión directa de las meninges
puede ocurrir por una otftfs media, aunque esta ruta es la excepción
pues la mayoría de MB como complfcación de otftfs media ocurre por
bacteriemia.

Invasión directa de el Sistema Nervioso Central puede presentar-
se secundario a trauma o en pacien tes con mielomeningoooles o senos
dermoides; también es de tomarse en cuenta procedimientos quirúrgf-'
cos, como son los pacientes quemados, con fibrosis quistfca
pacientes colocdos en atmósferas humidjfjcadas catéteres de alimenta-
ción parenteral, transfusiones sanguineas o repetidas venopunciones.

Deficiencia congénitas o adquiridas pueden predisponer a este
tipo de pacientes. Deficiencias de inmunoglobulinas o de[jciencias
congénitas de función de lfnfocitos T o combinación de células T y
B. Niños con enfermedades de células ciclicas y otras hemoglobino-
patías presentan meningitis con S. pneumoniae y Salmone11a más fre-
cuentemente que en niños normales. Enfermedades crónfcas como dia-
betes meJljtus insu[jciencia renal y desnutrición predisponen al paciente
a este tipo de infecciones.

MANIFESTACIONES CLlNICAS

Los sjntomas Y signos de la MB pueden ser precedidos por
sin tomas gastrointestinales o respiratorios superiores, por algunos
dias' en algunos pacientes pueden existir signos meningeos mínimos
cordo irritabflidad o pobre alimentación, la [jebre generalmente está
presente.

15'
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La mflamad6n menmgea generalmente se asoda con náusea,
v6mjtos, anorexia, fotofobia y rÍgjdes de nuca. Los niños mayores pue-
den aparecer confusos y con dolor de la espalda, La presión intracra-
neana generalmen te está aumen tada, manifestándose con cefalea en
niños mayores y abombamiento de la fontanela en mfantes, PapjJede-
ma es un signo poco frecuente de ME.

En algunos casos la MB se complica con SIHAD, considerándose
más la regla que la exepdón6, pudiéndose agregar a 10 descrÍto con
anterÍorÍdad los signos y sin tomas de SIHAD. Signos de edema cerebral
pueden desarrollarse en paden tes con enfermedad meningocódca,
posiblemente como resultado de las endotoxinas.

Las convulsiones pueden ocurrir en un 300/0 de los niños con
MB. Parálisis transitoria o permanen te de nervios craneales puede ser
observada.

La colecd6n de líquido en el espado subdural está demostrado
en un 500/0 de los infantes durante la enfermedad aguda. Efusión
subdural puede ser causa de aumento de la cÍrCunferenda cefálica o
como transluminad6n anormal del cráneo.

Altralgia y mialgia pueden ser encontradas en algunos niños con
ME. ArtrÍtÍs tranSÍtoria puede ocurrÍr en algunos padentes con menm-
gÍtÍs menmgocódca.

Petequias o lesiones purpúricas pueden ser vistas en un 500/0
de los niños con meningÍtÍs menmgocódca, pero pueden acompañar a
cualquier mfecdón o proceso infecdoso en el que la vasculitis es encon-
trada.

El Shock puede ser asodado con cualq uier forma de bacterie-
mia, pero ocurre más frecuentemente en padentes con meningococe-
mia fulminante. Signos de coagulad6n m travascular diseminada puede
acompañarse en este tipo de paCÍenteso

16
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los signos y sin timas descrÍtos anterÍorm~nte para ~B. no son

atognom6nicos de ésta, pudiendo reflejar cualqUIer patologla mtrac~a-
~ealO Íneningea. Signos y sin timas simjJares n~s 10.pu~en.

dar menm-

'tI's tu" berculosa 8 meningÍtÍs por hongos, memngltls aseptICa, absceso
gl' d d'

. b t
.

cerebral, absceso intracraneal espinal o epidural, en ocar ~~s ac enana

con embolismo, empiema subdural con o sin trombofleVltlS Y
tumores

cerebrales. La diferendad6n de estos desordenes depe~de sob:-etodo
del adecuado examen de líquido cefalorraquídeo y estudIOs adICIOnales
como'inmunol6gicos Y roetgenográffeos,

DIAGNOSTICO

La pundón lumbar debe ser realizada cuando se sospec~a de
MB es importante la medida de la presi6n como part~ del ~StUdl~ del

liquido cefalorraquideo (LCR). El LCR debe ser exa~mado mme~lata-
mente, enumerad6n y diferendadón de c~lulas se reallzar~ del sedImen-
to del LCR. Frotes separados deben realIzarse (Gram, Zwhl-Neelsen y
K ) Las Proteinas del LCR generalmente se encuentran elevadasenyoun ,

1 '

,
la

en MB La glucosa debe compararse con la g ucosa senca, ya que
1

.,'
LCR e (normal 660/0) se encuentra disminuida. Elre aclOn .sangr 1

.. 1 bar
tratamiento para MB con antibi6ticos previo a a, punclO~ .um
generalmente no altera marcadamente la morfologla y qUlmlca del
resultado obtenido.

Las reacCÍones de aglutinad6n proveen una inmediata identmca-
d6n de organismos que sean identificables en frote, aportand~ un
rápido diagn6stico de ME por H. mfluenzae tipo b o S. pneumomae Y
N. meningÍtÍdis grupo A, C y D. Aglutinad6n de latex puede ser de
ayuda en el diagnóstico de meningjtis por H. influenzae.

El LCR se debe cultivar en placas de agar sangre o en agar
chocolate, o en medios de FjJdes o Leventhal. Los cultivos de sangre
deben obtenerse de todo padente.

17
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Estudios roetgenográficos de tórax, senos, cráneo o columna no
son de rutina pero pueden ayudar al diagnóstico en pacientes seleccio-
nados.

La Tomografia Axial Computarizada (TAC) detecta dilataciones

,
ven tricu:ares, e:usión su bdural, dismin ución de la masa cerebral y la
presencia de lesJOnes vasculaJ'es o de infartos cerebrales.

TRATAMIENTO

El tr.atamiento inmediato de la MB con un antibiótico apropia-
do es esencial. El LCR gruesamente turbio es raramente visto en la
'rr;eningitis viral y es indicación ordinariamente de administrar inmedia-
tamente Ampicilina a 50.-10.0.mg/kg y Cloranfenicol de 25 a 50. mg/k
pendie?te de resultados de frote y cultivos. El aparecimiento de cep:S

d~ H. mfluenzae tJpO b resistentes a la ampicilina ha requerido el cam-
bJOen las subsecuen tes terapias dadas a niños con MB.

Generalmente el tratamiento debe iniciarse con ampicilina y
cloranfenico13. Ampicilina se da intravenosamente a dosis de 30.0.
mg/kg/dia di""!dido en 6 dosis. Cloranfenicol es administrado separada-
mente en dOSJSde lOa mg/kg/dia dividido en 4 doms.

El antibiótico apropiado debe continuarse endovenosamente
hasta que el p~cien te est~ afebril por lo menos 5 dJas, con un tiempo
total de tratamiento m/mmo de la dlas. En algunos centros se utiliza
la .reexaminación del LCR 48 horas luego de haber terminado el trata-
m~ento para comprobar la esterilidad y concluir el tratamiento del
mJsmo. La restauración del tratamiento es mandatoria si existe más del
100/0 de polimorfun ucleares y si la glucosa en LCR y la relación
LCR: sangre es menor de 1amg/dl y 30.0/0 respectivamente.

. Algunas cepas de H. influenzae son resistentes tanto al cloranfe-
mcol como a la ampicilina, en tales casos el Moxalactam a dosis de 150.
mg~kg/día puede ser de ayuda. Actualmente también se utiliza cefalos-
pormas de tercera generación (Cefotaxime, Cefriaxine, Cefuroxime)
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evidenciando ser efectivas p'ara terapia de H. influenzae resistente a la
ampicilina y al cloranfenico13.

Cuando la MB es debida a Streptococcus pyogenes o agalactiae,

la ampicilina puede proveer una efectiva terapia. Si la MB es debida a
Staphylococcus aureus o epidermidis resistente a la penicilina el uso de
oxacilina, meticilina o nafcilina están indicados a dosis de 2aamg/kg/
día dividido en 6 dosis.

l
I

CUIDADOS DE SOPORTE

Los signos vitales, presión sanguinea, frecuencia respiratoria
serán monotorizados frecuentemente. Un cuidadoso examen neuro-
lógico será realizado a su ingreso y diariamente.

Inicialmente el paciente no debe recibir nada por la boca, por el
riesgo de aspiración secundaria a un vómito. En adición todos los li-
quidos durante los primeros dias serán dados por via endovenosa.

Todo niño con MB se debe evaluar cuidadosamente de manera
de poder identificar un SIHAD, reconociéndolo por convulsiones y el
desarrollo de efusión subdural. Peso corporal, electroJjtos en suero y en
orina, osmoladdad sérica y urinaria, volumen urinario y gravedad
especifica deben de ser monitorizados. Estas determinaciones deben
medirse varias veces durante las primeras 24 horas en el hospital y
diariamente durante algunos dias después. Para algunos autores el apa-
recimiento de SIHAD con meningitis es más la regla que la exep-
ción6,la,19, sin embargo otros le dan menos ffecuencia16,20. Si la

retención de líquido es sospechada o documentada la restricción de
liquidos a 80.0.-10.0.0.ml! m2 /dJa se debe restablecer, con soluciones
que contenga 35 mEq/1 de Na y 20. mEq/1 de K.

La circunferencia cefálica y la transluminación debe ser medida
al ingreso y diariamente. Esta simple técnica permite identificar tem-
pranamente el aparecimiento de una efusión subdural u otras causas que
aumenten el cráneo.
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El aparecimiento de convulsiones debe imponer la permeabm-
zación de una via aérea adecuada y la pronta administración de drogas
anUconvulsivantes. FenobarbUal sódko (7mg/kg/dosis micial) puede
ser usado parenteralmente; difenjJhMantoma (5mg/kg/24hr) en dos
dosis endoven osamen te. La difenjJhidantoma no deprime el centro
respiratorio como el fenobarbUal y puede ser beneficioso para el
paciente al inhibir la secreción de HAD. Si fuera necesario diazepan
(Valium) lmg por año de edad a un máximo de lOmg, puede ser prove-
choso en bolus endovenosamen te3.

Heparma puede ser provechosa en pacientes que desarrolle
Sindrome de Coagulación Intravascular Diseminada, a dosis de 1 mg/
kg de entrada y cada cuatro horas. Esta forma de terapia no está bien
estudiada.

Luego de un apropiado tratamiento antibiótko se han recono-
cido en algunos pacientes la colonización persistente de la nasofaringe
con H. mfluenzae; la Academia Americana de Pediatria recomienda al
tiempo de egreso de estos pacientes el tratamiento con Rifampkma a
dosis de 200 mg!kg/24 hrs por cuatro dias (dosis máxima600mg/kg/
24hrs) con lo que se previene la mtroducción o reintroducción de este
organismo a las personas que viven con el paciente.

20
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MATERIAL Y METODOS

.Lllgar:i 0'

'2.'31
[1$U1'Q\??

9ílil'il\ e.Departamento

Dios.

de Pediatria del HospUal General San Juan de

Tiempo:
',' '~"1

r-."
.

"i~'~.~~ Dlu-ante un periodo de 3 meses febrero, márzo
y abril de

1985, se detecto a los pacientes que consultaron ~lservk~o de. ~mergen-

'élaso ''durante su hospUalización presentaron slgnologla c1m1Ca y de
lál5ótátorio de MB.

'"l'

Muestra:

Se tomó un total de 35 pacien tes que consultaron en forma
consiÚiutiva con los siguientes crUerios:
;;r/D'~;)!' .\'>.

l~ 'Edad: comprendidos entre 1 mes y 13 años, el límite inferior
por no tomar pacientes neonatos y ellímUe superior por ser la
edad de cobertura de nuestro Departamento.

2. Historia: Sugestiva de MB.
¡,:,':,;t-I.¿}<- ty~,>

3?' (Y"Examen Fisico: con signologia de ME, sin presentar algún gra-
do de deshidratación (no mayor del 50/0).

4. Liquido cefalorraquideo: obtenido por punción lumbar con
criterios diagnóstkos de MB.

Drogas: Ninguna que alterara la osmolaridad sérica o la excre-
ción urmaria de sodio (diurético osmótko).

((,,'

5:'

Los pacientes con M B que no satisfacieron estos requisitos,
fueron retirados del estudio.

21
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Dinámica:

Los pacientes escogidos fueron inscritos en la boleta de recolec-

ción de datos (ver anexo), tomándose para su seguimien to los siguien tes
exámenes de laboratorio a su ingreso, cada 24 horas durante los prime-
ros 7 dias y cada 48 horas los restantes 7:

l. Sodio sérico y urinario por medio de Fotometda Yama, en el
Laboratorio clinico del HGSJD, tomándose como valor normal
de sodio sérico 135 - 145 mEq/1 Y de orina 40 - 220 mEql1.

2.
\

Osmo1aridad sérica y urinaria, que fué determinada en el Labo-
ratorio de la Facultad de Ciencias Médicas, las muestras obteni-
das luego de tomadas fueron guardadas a 4°C, hasta ser procesa-
das por medio de termodilución utilizando el Osmómetro
Advanced Digimatic @. 3b 1.1.

Los valores obtenidos por este método, para la estimación de
osmo1aridad sérica fueron en algunos casos corre1acionados
con datos obtenidos en base a la fórmula siguiente:

N. Urea Glicemia
Osmo1aridad Sérica = 2 Na + +

2.8 18

Tomándose como valores normales de osmo1aridad sérica
275-295 mOsmo1/kg H20 y de muestra de orina 50-900
mOsmo1/ kg H20

3. Función renal por medio de control de escreta urinaria m2
hora y determinación de Nitrógeno de Urea y Creatinina séricos
por medio de métodos co10rimétricos en el Laboratorio Clinico
del HGSJD, valores normales de Nitrógeno de Urea 5 - 18 mg/d1
y Creatinina 0.8 - 1.5 mg/dl.

El grupo de estudio se subdividió en dos subgrupos:
l. Los pacien tes con MB sin SlHAD

22

2. Los pacientes con MB con SlHAD

El diagnóstico de SlHAD se estableció en base a 10 siguien-
te:

l. Hiponatremia sérica.
2. Pérdida continua de sodio urinario a pesar de

hiponatremia.
3. Osmo1aridad sérica menor de 10 normal.
4. Osmo1aridad urinaria mayor de 10 normal.
5. Función renal normal.

El dia de inicio del SIHAD se determinó en la boleta de reco-
lección de datos elaborada para el estudio (ver anexo), realizándose
un cuadro que relaciona el porcentaje de pacientes con SIHAD según
el dia de inicio del cuadro. Los valores de sodio y osmo1aridad (séricos
y urinarios), fueron tabulados, para extraer posteriormente la Media y
Desviación Estandar (DE) de cada uno de los dias establecidos para la
toma de muestras, realizándose en base a ellos cuadros y gráficas esta-
disticas. También se realizaron cuadros de las medias y DE del total de
dias de presentado el cuadro de SIHAD y la media y DE del total de
dias de los pacien tes sin dicha complicación.

23
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CUADRO No. 1

MEN1NGITlS BACTERIANA EN

NIÑOS SEGUN EDAD

,
y SEXO

Hospital General SanJuan de Dios
Febrero-Abril 1985

EDAD FEMENINO MASCULINO

MESES TOTAL % TOTAL % TOTAL %

al - 05 5 14.28 la 28.57 15 42.85

06 -11 5 14.28 4 11.42 9 25.70

12,,,)7 1 2.86 2 5.72 3 8.57

18 - 23 O 0.00 O 0.00 O 0.00

24 - 30 1 2.86 1 2.86 2 5.72

\' :.l9-
31=--36 1 2.86 O 0.00 1 2.86

37 - 42 O 0.00 O 0.00 O 0.00

43 - 48 O 0.00 1 2.86 1 2.86

49 - 54 O 0.00 O 0.00 O 0.00

55:.é60 O 0.00 1 2.86 1 2.85

61- 66 O 0.00 O 0.00 O 0.00

67 - 72 O 0.00 O 0.00 O 0.00

73 - 77 O 0.00 O 0.00 O 0.00

78 - 83 O 0.00 O 0.00 O 0.00

84 - 89 1 2.86 2 5.72 3 8.58

Total 14 40.00 21 59.96 35 100.00

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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FEMENINO MASCULINO

DIAGNOSTICO
TOTAL 010 TOTAL " %'~010 TOTAL

MB+ con SIHADG!
;',~- l"S.

12 34.3 18
./'-

51.4 30 .,85.7,.
'-'

;

MB sfu SIHAD 2 5.7 3 8.6 5 14.3,

TOTAL 14 40.0 21 60.0 35 dOO.O:;

"
i~

DlAS DE

HOSPlTALIZAClON TOTAL 010

1 26 87

2 2 7

3 O O

4 1 3

5 1 3

TOTAL 30 100

---

CUADRO No. 2

SECREClON INADECUADA DE HORMONA ANTIDlURETICA

NIRos CON MENINGITIS BACTERIANA

SEGUN SEXO'

Hospital General ~an Juan de Dios.,

Febrero - Abril 1985
UhÜ"(l

'l~\.':¿:\N,
- -..--.-.---.-

Fuente: Boleta de recolección de datos.

+ MB . Meningitis Bacteriana.
(¡)

SlHAD - Secrecíoo Inadecua:1a de Hormona Antj¡liurética.
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CUADRO No. 3

DlAS DE HOSPlTALIZAClON EN QUE SE INICIA

SECREClON INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA EN

NIROS CON MENINGITIS BACTERIANA

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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SaVIa (mEqlI)
OSMOLARIDAD (mOsmlKg H20¡

GRUPO
Sérico Urinario

GRUPO Sérico Urinario

MB+ sin SIHADo 139.5:t 2.5 24.7 :t I2.8 MB+ sin SIHADo 287.9 :t 4.1 401.3 :tJ09.8

MB con SIHAD 125.0:t 9.0 54.9 :t 24.1 MB con SIHAD 264.7 :t 31.3 700.1 :t 230.4

I
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CUADRO No. 4 CUADRO No. 5

SODIO SERICO y URINARIO

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

!Valores promedio)

OSMOLARIDAD SERICA y URINARIA

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

(Valores promedio)

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985

':',IJ "2 ~.',

Fuente: Boleta de recolección de datos..).J..
"-'"

Fuente: Boleta de recolección de datos.

+

o

ME - Meningitis Bacteriana.

SIHAD -Secreción Inadecuada de Hormona Antidiurética.

\'<: r
+ MB - Meningitis Bacteriana.
o SIHAD - Secreción Inadecuadade Hormona Antidiurética.
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CUADRO No. 6

SODIO SERICO

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

SEGUN DIA DE HOSPITALIZACION

(Valores promedio)

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985

DIA DE

HOSPITALIZACION

SODIO (mEq/1)

MB+ con SIHAD O MB sin SIHAD

1
2

3

4

5

6

7

9

11

13

15

128.1

130.0

130.3

128.0

132.4

134.2

138.0

139.4

138.2

139.9

139.0

6.2

7.9

8.4

9.2

7.1

5.7

4.8

3.5

5.4

3.2

4.6

173.2 1.5

139.2 3.6

139.7 0.4

141.7 1.8

140.5 4.5

140.0 1.0

139.5 0.5

138.7''''s{Ó

139.3 3.1

140.5 0.5

140.3 0.1

Fuente: Boleta de recolección de datos.

+
o

MB - Meningitis Bacteriana.

SIHAD . Secreción Inadecuada de Hormona Anticliurética.

3J

.1

;:

/46
145
144
143
142
141
140
139
138
137
136
135

::;- 134
-; 133

~ 132
;.. 131

8 130

~ 129
128e

'g 127

'" 126
125
124
123
122
121
120
119

I-

GRAFICA No. 1

SODIO SERICO
PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD
SEGUN DIA DE HOSPITALIZACION

(Valores Promedio)

Hospital General San Juan de Dios
Febrero-Abril 1985
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HOSPITALIZACION

11

D1AS DE. .MB con SIHAD

O- - -O MB sin SIHAD

Fuente: Datos de Cuadro No. 6.
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CUADRO No, 7

SODIO URINARIO

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SlHAD

SEGUN DIA DE HOSPlTALlZACION

(Valares Promedio)

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985

SODlO (mEq/L)DIA DE

HOSPlT A LlZAClON MB+ con SIHAD o MB sinSIHAD

1

2

3

4

5

6

7

58,9 :t20,4

51.9 :t 18.2

58,9 :t 37.3

42.8 :t 22,4

38.5 :t 18.0

32.9 :t 17.7

29.6 :t 10.6

26.9 :t 6.8

29.0 :t 14.9

36.2 :t 20.3

41.0 :t n1

28.6 :t 15]

32.0 :t 19.8

19.2 :t 9.1

27.5 :t 7.5

25.0 :t 8.8

20.0 :t 5.0

20.0 :t 7.1

19.3 :t 11.1

23.0 :t 16,9

32.0 :t 4.0

25.0 :t 9.6

9

11

13

15

Fuente: Boleta de recolección e datos.

+
o

MB - Meningitis Bacteriana.

SlHAD - Secreción lnadecuada de Hormona Antidiurética.
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GRAFlCA No. 2

SODlO URINARIO

PACIENTES CON MENINGITIS
BACTERIANA

CON y SIN SlHAD

SEGUN DlA DE HOSPlTALlZACION

(Valores Promedio)

Hospital General San Juan de Dios
Febrero-Abri/1985
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, Fuente: Datos de Cuadro No. 7.
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CUADRO No. 8

OSMOLARlDAD SERICA

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

SEGUN DIA DE HOSPlTALlZACION

(Va/ores promedio)

Hospital General San Juan de Dios

Febrero -Abril 1985

DIA DE

HOSPlT ALlZACION
OSMOLARlDAD (mOsmlkg H20)

MB+ con SIHADo MB sin SlHAD

1

2

3

4

5.
1,

6

7

9

11

13

15

265.6:t 10.7

268.3:t 8.9

270.5:t 9.6

272.2:t 12.8

278.5 :t 11.5

277.0:t 9.2

286.9:t 7.2

289.9:t 6.9

286.5:t 9.4

290.3:t 3.7

284.4:t 6.9

286.4 :t 3.0

288.0 :t 4.2

289.0 :t 5.5

291.0 :t 1.0

287.0 :t 5.9

286.7 :t 2.4

285.7 :t 0.9

285.7 :t 3.4

290.0 :t 5.2

288.3 :t 2.3

288.0 :t 2.4

Fuente: Boleta de recolección de datos.

MB+ - Meningitis Bacteriana.
SIHADo . Secreción Inadecuada de Hormona Antidiurética.
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GRAFICA No. 3
OSMOLARlDAD SERlCA

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA
CON y SIN SlHAD

SEGUN DlA DE HOSPlTALlZACION
(Valores promedio)

Hospital General San Juan de Dios
Febrero - Abril 1985
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0---0 MB sin SlHAD

Fuente: Datos de cuadro No. 8.
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CUADRO No. 9

OSMOLARlDAD URINARIA

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

SEGUN DIA DE HOSPITALlZACION

(Valores promedio)

Hospital General San Juan de Dios

Febrero-Abril 1985
!-í,';\Jt

L (o~.

DIA DE

HOSPlTALlZACION
OSMOLARlDAD (mOsmlkg HZOJ 1- QQ,

'5
MB+ con SIHADo MB sin SIH~ VIo::

7

9

11

13

15

7

2

3

4

5

6

705.9:t 230.0

712.6:t 257.8

694.4:t 210.9

664.5:t 197.1

554.5:t 195.5

570.7,:t 175.6

534.0:t 182.9

556,9:t 167.9

617.9:t 229.9

405.8:t 159.3

474.4:t 173.5

439.0:t 81:8 ;
¡.- \'~~ ;.

446.3 :t 18552 ;;;
I .

426.7[:t 32,91" §.
360.0!:t 70!0 ~¡ 1-\)'\'.;: t;1'322.7 :t 105,7 g.

I :;r
462.5:t 12.5'M,@

I 00-

426.3:t 138.9

429.5 :t 124.,5°"

345.3:t 52.6 tcL
350.0:t 25.0

381.5:t 59.2',"'.

Fuente: Boleta derecolecCÍón de datos.

MB+ ~Meningitis Bacteriana.

SIHAD o
- Secreción Inadecuada de Hormona Antidiurética.
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GRAFlCA No. 4

OSMOLARIDAD URINARIA
PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SlHAD
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H05pital General San Juan de Dios'
Febrero-Abril 1985
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GRUPO
FALLECIDOS NO FALLECIDOS TODOS

TOTAL % TOTAL % TOTAL %

MB+ con SIHADo 17 56.6 1.3 13.4 30

MB sÍn SIHAD

1000/0

1 20.0 4 80.0 5 1000/0

TOTAL 18 51.4 17 48.6 35 1000/0

--

CUADRO No 10

MORTALIDAD DE

PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA

CON y SIN SIHAD

Hospital General San Juan de Dios

Febrero -Abril 1985

Fuente: B 1o eta de recolección de datos.

MB+ Me' ..
- nmgl tlS Bacteriana

SIHADo -Secreción Inade cuada de Hormona Antidiurética

J
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ANALISIS y DlSCUSION DE RESULTADOS

De los datos de los 35 pacientes de la muestra somedda a estU-

dio se obtUvo un
predominio (600/0) del sexo masculino

(Cuadro No.

1), dato que se corre1aciona con los datos
reportados en estUdios ex-

tianjeros4. De forma similar existe
congruehcia al determinarse

que el

900/o'd(¡i los pacientes con MB estUvieron entre las edades de 1 mes a 5

añOS (Cuadro No.
1)3. Los pacientes de mayor en nuestro estudio

fueron de 7 años con 5 meses (89 meses).

,e,,, eSe determinó una frecuencia alta (85.70/0) de niños con menin-

gids bacteriana que presentaron como complicación SIHAD (Cuadro

No. 2), dato que se corre1aciona
con la mayoria de estUdios que deter-

minaron <porcentaje similar (880/0) de los pacientes con MB que se

complicaron con SIHAD4 610.

Con el seguimiento
diario que se llevó a los pacientes por medio

de la: boleta de recolección de datos, se determinó

valores séricos bajos

« 135mEq/l) durante los primeros seis dias de
hospitalización en

los pacientes con MB que se
complicaron con SIHAD

(Gráfica No. 1),

diferenciándose de los pacientes
que no se complicaron

con dicho

cuadro, presentando valores dentro del límite normal durante los 15

días de hospitalización. De igual manera llama la atención el valor de

sodio urinario elevado en el grupo de pacientes con MB y SIHAD
a pesar de presentar

hiponatremia (Gráfica No. 2), variando
durante

los primeros seis días con los pacientes que no se

complicaron con

dicho cuadro.
Tomándose el total de valores de sodio sérico Y

urinario,

durante los días de curzado el cuadro de SIHAD

y durante la hospita-

lización de los pacientes
que no presentaron SIHAD, se determinó

valores promedio de sodio bajos (Cuadro No. 4) para los pacientes

que curzaron con SIHAD,
llamando además la atención el valor de

sodio urinario mayor que el de los pacientes que no curzaron con el
cuadro a pesar de presentar

hiponatremia.

En base a los valores
consecutivos de osmo1aridad, se determinó

que durante los primeros seis días, los pacientes con SIHAD

presenta-

39
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ron valores sérícosbajos « 275mOsm/kg), diferencíándose del grupo
de pacientes que no presentó dicha complicación (Gráfica No. 3), quie-
nes presentaron valores den tro del limite normal. Los valores de
osmo1aridad urinarIa del grupo de pacientes con SIHAD se encon.traron.b
mayores que el grupo que no se complicó, siendo esta diferencia maYo~ \
durante los primeros dias. Tomando el total de valores de osmo1a.ric{ad"
sérica y urinaria duran te los dias de curzado el cuadro de SIHAD.:y,Q
durante la hospitalización del grupo que no presentó SIHAD, se deter-
minó valores bajos en los pacientes con SIHAD (Cuadro No. 5) noasi.
en el grupo de pacientes que no se complico con SIHAD, Se encontró
además valores de osmo1aridad urinaria mayores que el del grupo que
no presentó SIHAD. ;,¡1BJ~¡;¿ zÚl¡o

~Jr,b ,.(So.0\1
Se pudo determinar tambien que el 870/0 de los pacientes que:fl.

se complicaron con SIHAD, 10 presentaron durante las primeras 24ho-'>
ras de hospitalización, dato que es mayor del reportado en la literatura
extranjera, que fué del 600/0. Este porcentaje se incrementa a1100010
al quinto día de hospitalización, no teniendose datos sim¡]ares en,ótrOS¡D
estudios para comparación, ,,:;IT\cC:¡ »

'8)n~b6q ZOt
Con respecto a la mortalidad del total de pacientes que,presenc,b

taron MB se encontró en mayor porcen taje a aquellos que presen taron
como complicación SIHAD, porcentaje tomado en relación al total de
cada subgrupo. No se cuenta con valores estadisticos de trabajos
anteriores con respecto a la mencionada relación, sin embargo se
considera importante el hallazgo en nuestro estuclio para considerar a,-'
todo paciente con MB, con mayores posibilidades de fallecer al compli- ,(-
carse con SIHAD. '

')~F.
4;S'EJ:.) ~l; P

_l'ibílhu oibo2

if.2.9q f.. o1bDW~

r:,
".'"

,:'. :~~Jp
<1:;1
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CONCLUSIONES

El 85.70/0 de los niños con Meningitis Bacteria.~a del presente
estudio presentaron como complicación SecreclOn Inadecuada

de Hormona Antidiurética.

El 87 % de los pacientes estudiados, que prese~taron
Secreción Inadecuada de Hormona Antidiurética 10 realIzaron
durante las primeras 24 horas de hospitalizacion,

Los pacientes con Meningitis Bacteriana que presentar~~ c~~o
. .. s .. Inadecuada de Hormona An tldJUretlCacompllCaclOn ecreClOn .

tuvieron mayor porcen taje de mortalidad en relaclOn a los que

no presentaron dicho cuadro,

41
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RECOMENDA CIONES

Todo niño con MeningWs Bacteriana deberá ser estudiado cui-
dadosamente por clinica y por datos de laboratorio, para iden-
tificar tempranamente el Sindrome de Secreción Inadecuada

de Hormona Antidiurética, durante los primeros seis dias de
hospitalización.

Manejar a todo paciente pediátrico con Meningitis Bacteriana,

con restricción de líquidos durante los seis primeros dias de
hospitalización, como minimo.

Considerarse el Sindrome de SlHAD al tener manifestaciones
neurológicas (Alteraciones del sensorio, convulsiones, etc)

en todo paciente con Meningitis Bacteriana Y no como com-
plicación de ésta.
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RESUMEN

El presente estudio de investigación se realizó en el Departa-

mento de Pediatría del Hospital General San Juan de Dios, durante

los meses de febrero, marzo y abril de 1985. Tomándose una muestra
de 35 mños con diagnóstico de Meningitis Bacteriana

(MB), siendo

monitorizados prospectivamente durante un período de 14 dias para

determinaciones secuencia1es de laboratorio
(sodio serico Y urinario,

osmo1aridad sérica Y urinaria, nitrógeno de urea y creatinina excreta

urinaria m2 /hora) diariamente, durante los primeros 7 días y cada 48

horas los días restantes. El objetivo del trabajo fue de determinarse la
frecuencia del Sindrome de Secreción

Inadecuada de Hormona Anti-

diurética (SIHAD) como complicación de la ME.

Los datos fundamentales para el diagnostico de SIHAD fueron

la hipoosmo1aridad sérica, hiperosmo1aridad urinaria Y el aumen to de

excreción de sodio a pesar de la hiponatremia con función renal ade-
cuada.

Treinta de 35 (85.7) de los pacientes estudiados
presentaron

SIHAD, 26 (870/0) de los cuales presentaron dicha complicación duran-

te las primeras 24 horas de hospitalización. El manejo de la SIHAD se
basó en la restricción de liquidos.

El aporte proporcionado
por el trabajo fué el de determinar la

frecuencia con que se presenta el SIHAD como
complicacion de MB

en nuestro medio y' orientar al adecuado manejo hidrico del paciente

pediátrico desde su ingreso Y su posterior manejo.
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