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INTRODUCC 10N

Uno de cada 500 nifios menores de dos afios son afectados por
meningitis bacteriana presentandose con signos Yy sintomas que no
permiten a el meédico distinguirla, debido a que ningin signo es
patognoménico de meningitis y por ende no se reconocen los diversos
agentes etioldgicos que la producen.

El diagnéstico de meningitis depende de las pruebas clinicas que
plantean la posibilidad de una puncién lumbar para el exadmen de
l{iquido cefalorraquideo.

El interes por conocer la evolucién clinica en nuestros
infantes condujo a la realizacién del presente estudio. Se
investigarén 104 infantes todos con diagnéstico de meningitis
bateriana que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos e
Intermedios del departamento de Pediatria del Hospital Roosevelt
del 1 de enero de 1990 al 31 de diciembre de 1995, tratando de
reconcer los hallazgos «clinicos, estado nutricional y las
alteraciones en los examenes de laboratorio, que se presentaron en
|a fase aguda en estos paclentes y que llevaron al diagnéstico
de meningitis bacterina.

Los resultados obtenidos fueron que el 63.46% de los infantes
presentaron algun grado de desnutricién el cual es un factor
pronéstico ya que fué altamente significativo el numero de
defunciones.

Los hallazgos clinicos mas frecuentemente encontrados fueron:
fiebre, convulsiones, irritabilidad, fontanela abombada, etc. de
los cuales ninguno es patognoménico de meningitis, aunque hacen
sospechar la misma.

Los resultados de laboratorio de liquido cefalorraquideo:
quimico, citolégico, fueron anormales en mas del 90% de los casos;
no asi los resultados de cultivos que fueron positivos el 32% y del
gram 46.5%.

En cultivos, el microorganismo mas frecuente fué Haemophylus
Influenzae que lo coléca como el mas importante productor de
meningitis bacteriana en este estudio.



DEFINICION DEL PROBLEMA

Lnlen{ngltlshnoterinnaasunalnf.cciénpurulnntaagudada
las leptomeninges craneales y raquideas durante la cual puede
producirse lesién del cerebro por diversos mecanismos.

La mayor parte de los ejemplos de meningitis son por transferencie
séptica, aunque la enfermedad puede ser resultado de extensior
directa de infecciones desde la regién sinunasal, nasofaringe ¢
piel cuando se acompafia de fistula del liquido cefalorraquideo
Ss1o unos cuantos tipos de microorganismos bacterianos son la caus:
de la mayor parte de los casos de meningitis en lactantes y nifios
Cuando @] microorganismo causal es un componente de la microflor
normal del propio nifio rara vez es un anaerobio, pero suel:
tratarse de Haemophylus Influenzas, Streptococo pneumoniae
Sthaphylococous epidermidis. (22)

Durante el primer mes de vida hasta las seis primeras semanas |
mayor parte de las meningitis pidgenas son originadas por @
estreptococo del grupo B y Eschericha coli, H. Influenzae tipo b
parece empezar después del segundo mes de vida y es el agente ma
frecuente de los tres meses a los dos afios seguldo por 5
pneumoniae y N meningitidis.

El diagnéstico de meningitis depende de las pruebas clinicas qu
plantean la posibilidad de la enfermedad y requieren puncién lumba
para examen del liquido cefalorraquideo. Los aspectos clinicos qu
sugieren meningitis son distintos y varian en el neonato, y en e
nifio pequefio, ningin signo es patognoménico de meningitis.

El manejo de nuestros infantes lactantes con meningitis a menudo e
empirico y basados en datos epidemiolégicos y etiolégicos de otra
paises.(14)

Por ejemplo en los Estados Unidos de Norte Ameérica se calcula qu
se presenta aproximadamente cinco casos por cada cien mil nifios
En Guatemala debido a la poca vigilancia epidemiol&gica no &
tienen datos de las tasas de ataque de esta entidad y asl como de
agente causal a nivel nacional y fuera de algunos datos aisladc
como en @l hospital Roosevelt que se ingresan 76 casos anualment
no podemos dar cifras ni datos exactos al respecto. (6,7)



JUSTIFICACION

|
]
l
L La meningitis bacteriana en lactantes y nifios es una entidad
ave que afecta aproximadamente uno de cada 500 nifiose menores de

¢ afios con signos y sintomas que habitualmente no permiten al
dico distinguir entre los diversos agentes etiolégicos .

. factor de riesgo de infeccién muy importante en el caso de
iningitis es la disminucién de la respuesta inmunolégica a
tégenos especificos que se asocia con la falta de lactancia
terna, el 95% de los casos ocurren en el primer mes de vida y los
inco afios de edad.

s riesgos adicionales son la colonizacion directa de bacterias
atégenas, por el estrecho contacto con individuos que padezcan la
rfermedad (como en residencias, guarderias. colegios, hacinamiento
la pobreza).

3r lo tanto los factores mencionados anteriormente varian segln en
ps lugares donde se presente, por lo que no podemos inferir que
08 mismos microorganismos que afecten a la poblacién infantil de
aises desarrollados (en donde el porcentaje de pobreza vy
acinamiento es bajo y un alto porcentaje de asistencia a
yarderiae y colegios, en edades tempranas’ ocasionen enfermedad
n nuestro medio.

n los pdises desarrollados se realizan muchos estudios acerca de
os agentes etiolégicos productores de meningitis y los datos son
iriables. En pafises en vias de desarrcilo como el nuestro es
goasa la vigilancia epidemiolégica y actualmente hay pocos
tudios publicados relacionados con los microorganismos causales
meningitis en el primer afio de vida Recordemos que la
oblacién infantil en Guatemala es de 2.4 millones y que la mayoria
encuentra ubicado en lugaree en donde los serviclios de salud son
scasos, las familias son numerosas, hay hacinamiento de las
igmas, falta de agua potable, y otros servicios basicos, es bala
frecuencia de asistencia a las escuelias y guarderias, por lo que
on distintos los contactoe de nuestra poblacién infantil con
@gundas personas, en comparacién con los infantes de los paises
esarrol lados.



Cada ocomunidad deberd realizar sus propios westudios
epidemiolégicos para conocer la incidencia de meningitis y los
patégenos bacterianos que la producen. En vista de lo anterior nos
vemoe @n la necesidad de realizar estudios relacionados con este
tema y asi poder iniciar una terapéutica con datos epidemiolégicos
de la comunidad en la que nos encontramos.

OBJETIVOS '

0OBJETIVO GENERAL:

EVALUAR LA EVOLUCION CLINICA DE MENINGITIS BACTERIANA EN
FASE AGUDA EN PACIENTES MAYORES DE UN MES Y MENORES DE DODS AROS
EN EL PERIODO COMPRENDIDO ENTRE EL 1 DE ENERO DE 1990 AL 31 DE
DICIEMBRE DE 1995, EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS E
INTERMED10S DEL DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

-ldentificar el sexo mas frecuentemente afectado en meningitis
bacteriana.

-Establecer la relacién entre estado nutriclonal y meningitis.

-ldentificar los hallazgos clinicos de ingreso en meningitis
bacteriana.

~-Establecer la relacién en el diagnéstico clinico de meningitis
bacteriana con los hallazgos de laboratorio

-Determinar el microorganismo causal de meningitis mas frecuente.

-Establecer la relacién entre desnutriclén y mortalidad por
meningitis.




MENINGITIS BACTERIANA
DEFINICION: Una meningitis es wuna infeccién limitada a las
leptomeninges (meninges) y al espacio subaracnoideo.(3,14,18).
En general la inflamacién esta causada por una infeccidén aunque
puede darse también meningitis quimica o carcinomatosalisa).
La meningitie infecciosa se puede clasificar a grandes rasgo enj
meningitis piégena aguda | generalmente bacteriana)
meningitis linfocitica (usuaimente viral}, meningitis crénica
(producida por hongos o bactaerias) (14).
La meningitis bacteriana; es una infeccién purulenta aguda de las
lnp;omaninges craneales y raquideas durante la cual puede producir
lesidén a el cerebro por diversos mecanismos. (3,14,18) en lactantes
y nifios es una entidad grave que afecta en sproximadamente 1 de
cada 500 nifios menores de 2 a%hos(17) con signos y sintomas que
habitualmente no permiten al médico distinguir entre los diversos
agentes etiolégico.t2,3,14,18) EI tratamiento inicial empirico y
las medidas de mantenimiento son similares en todos los casos con
indepandencia del patégeno especifico, las compl icaciones agudas y
morbilidad crénica pueden ser semeljantes independientemente de la
etiologia la incidencia de meningitis Dbacteriana es lo
suficientemente elevada como para sospechar su presencia en todos
los lactantes febriles que muestran alteracién del estado mental,
iritabflidad y trastornos del riego periférico.(2,3,4,17,18)

EPIDEMIOLDGIA:

Un factor de riesgo muy importante en el caso de meningitis es la
disminucién de la respuesta inmunolégica a patégenos especificos
que se asocia con la falta de lactancia materna , el riesgo es
mayor en lactantes de 1 a 2 meses. EI 85% de los casos ocurren en
el primer mes de la vida y los 5 afios de edad, =i bien la
meningitis puede ocurrir a cualquier edad .

Los riesgos adiclonales son la colonizacién reciente de bacterias
patégenas, el estrecho contacto con individuos que padecen
enfermedades invasoras (residencias, guarderias, cuarteles,
colegios), el hacinamiento, la pobreza la raza negra, el sexo
masculino, (3,68,18,) el hecho de que leos lactantes no reciban la

lactancia natural (2 a 5 meses).(3,6)
El modo de transmisién sea de persona a persona por gotitas de o
secrecién procedentes de las vias respiratorias. Se realizo un

@studio en el cual se pensd que la celulitis periorbital y orbital
podria ser otra causa de meningitis, se realizaron PL en estos
Paciente no se acompafa con aumento de diagnostico de meningitis.
E} riesgo aumenta en paclientes con una bacteriemia oculta aumenta
85%(2,3,6,9,18)

(]




ETIOLOGIA:®

Durante los primeros meses de la vida las bacterias que producen
meningitie en lactantes normales reflelan la flora materna o el
amblente del lactante.(es decir estreptococo del grupo B , bacilos
entéricos gram negatives y E. Coli, particularmente el tipo
capsular Ki, L. Monoclitogenes). Causan las 3/4 partes de todas las
infecciones. También en esta edad la meningltis puede deberse en
ocasiones H. Influenza no tipificable o h. influenza tipo B y el
resto de patégenos que paciente
mayores.(2,3,4,7,8,10,14,17,18)

La meningitis bacteriana en nifios de 2 a 12 afios puede deberse a
H. influenza del tipo B , S Pneumoniae o N Meningitidis. La
incidencia producida por H. Influenzae s mayor que la producida

aparecean en

por N. Meningitidis, que es algo mas frecuente que la producida a
s. Pneumoniae. En regiones surcoccidentales y centrales de los
E.E.U.U. y en algunos paises Europeos la incidencia de meningitis
debida a N. meningitidis supafa la producida por H. influenza de
tipo b.(2,3,5,) La enfermedad debida a este ultimo patégeno puede
ocurrir a cualquier edad. El factor de riesgo mas alto para la
complicaciones
obstétricas, enfermedades maternas también aumentan el riesgo de
infeccidén en el nifio.(2,3,4,15,17,18)

Las alteraciones de las defensas del huésped producidas por
defectos anatémicos o deficiencias ifnmunitarias aumentan el riesgo

infeccién de neonatos es la premadurez, las

de meninigitis por patégenos menos frecuentes como P. Aeruginosa,
S. Epldermidis, Salmonella y L. Monocytogenes.(2,3,17,18)
Haemophilus Influezae: Los microorganismos de este grupo son
bacterias pleomérficas gram negativas que requieren medlias
enriquecidos que suelen contener sangre o sus derivados para su
aislamiento. (7}

Morfologia: son bacilos cocoides que a veces se encuentra en
cadenas cortas. El cultivo de agar chocolate se observa que la
morfologia es distinta depende de la edad como del medio a las 6 u
8 horas se observan formas cocobacilares ,mas tarde se encuentran
bastoncillos mas largos y células que han experimentado lisas y se
observan pleomérficas en los cultivos jévenes se observan células
con una capsula definida que sirve para tipificar el HIB. EIl modo
de transmisién @s de persona a persona por via respiratoria, suele
@ncontrase sepas no encapsuladas de estos patégenos en la garganta,
o la .nasofaringe haste @n un 80% de los nifice y adultos; del 2 al

5 % son portadores de H. Influenzae de tipo b. El estado del
Portador del patégenoc del tipo b es predominante en nifics de un mes
8 cuatro afios de edad. En la meningitis por HIB se ha observado

qQue existe un incremento de ia temperatura o persistencia de la
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misma observandose que la prolongacién de la temperatura estaba
relacionada con la alta frecuencia de secuelas neurolégicas
comparados con los que se encontraron afebriles
tempranamente.(1,2,3,7,17,18) La meningitis y bacteriemias por H.
Influenzae son mas frecuentes en nifios de 2 meses a 2 afios de edad.
Entre los tres y cinco afios de edad muchos nifios tienen anticuerpos
anti-PRP que fomenta la destruccién y fagocitosis de las bacterias
dependientes del complemento y .la infeccién por PRP en nifios
menores de dos afios induce los mismos anticuerpos pero en los nifio
de menor edad son menos inmunégenos.(9)

El pico de incidencla es entre los 6 y 9 meses de edad

y @l 50 por 100 de los casos ocurren en el primer afio de vida. La
incidencia anual de meningitis por h. Influenzae ocurre
aproximadamente 30 a 70 en cien mil de los casos.

El riesgo infantil aumenta considerablemente en los familiares de
los paclentes o en los nifios que acuden a guarderia donde existen
casos de esta enfermedad.

La incidencia ocurre entre los meses de noviembre y enero aungue
puede darse durante todo el afio ,hay un leve Iincremento en
primavera.

Otros factores que aumentan el riesgo de esta infeccién por

H. Influenzae son; otitis media debido a h Influenza, HIV, escapes
da liquido cefalorraquideo y la bacteriemia oculta.

El contacto con estos pacientes es riesgoso para los nifios menores
de cuatro afios de edad y se recomienda la profilaxis con
rifampicina en dosis de 20mg/Kg/dia durante cuatro dias la
enfermedad por HIB puede prevenirse con la administracién la vacuna
conjugada de Haemophilus b (conjugado con toxoide diftérico a nifios
de 18 meses o mayores y los nifios de 18 a 23 meses debe recibir una
segunda dosis un dos mes después de la dosis inicial ,debido a que
la vacuna no evita el estado del portador el estado dei portador
deben recibir ademas quimioprofilaxia =suando se encuentre en
instituciones con riesgo epidemiolégico elevado 13,4,13,17)
Streptococo Pneumoniae:

El riesgo de meningltis y sepsis por S Pneumoniae depende del
serotipo, loe tipos 1,3,6,7.14,17.18,19.21,23, suelen causar
meningitis. El estado de portador por S Pneumoniae se adquiere a
Partir de contactos familiares es transitorio (2/4 mesas)

que lo tengan en garganta o nasofaringe, a menudo se asocia con la
Produccién de anticuerpos homotipicos y si es reciente (menor de un

mes) @s un factor de riesgo de infecciones graves.

La incidencia de meningitis neumocécica es de 1 a 3/100,000.

La mayor parte de los episodios ocurren en lactantss menores de un
8fo.12,9,4,7,8,18)




La incidencia méxima ocurre en los meses de plenoc invierno.

El riesgo de meningitis por neumococo es mayor en los negros que en
los individucs de raza blanca en 5 a 36 veces.

Aproximadamente uno de cada 24 nifice con anemia drepanocitica
desarrollan meningitis antes de los cinco afiose &1 no reclben
antibiéticoe profilécticos.

Los riesgos adicionales de meningitis por neumococo son otitis
media asociada, la sinusitis, la neumonia, la otorrea o rinorrea de
liquido cefalorraquideo, la esplenectomia y la enfermedad Injerto
contra hué&sped crénica después de un trasplante de médula bsea.
En un frote periférico que esta indicado en todo nifio con esta
enfermedad se pueden observar cuerpos de Howelljolly. En los
medios de cultivo se identifican rapidamenta por producir
hemolisinas solubles. En agar sangre de oveja los estreptococos
del grupo B producen tipicamente, zonas de beta hemélisis que son
solo un pocoe mas grande que las colonias (1 o 2 mm de
diAmetro}.(2,3,4,7,8,18)

Neisseria Meningitidis:

La meningitis meningocécica puede ser endémica o asporadica
{(microorganismos del grupo B, C, @ Y) o epidémica grupo (A, Y y W
135). Se producen casos en todo el afio pero son mas frecuentes en
invierno y primavera. El estado del portador nasofaringeo de n.
meningitidis tiene lugar el 1 a 15 por cien de Ia poblacidén adulta.
La incidencia de enfermedad simultanea ocurre en asociacién con un
caso familiar, los rlesgos secundarios aparecen éen contacto en
guarderias es de 1 en mil .lLa mayor parte de las infecciones
infantiles se adquieren a partir de un contacto en una guarderia
o, un familiar adulto colenizado.(2,3,5,6,7) El ser humano es el
Unico huésped natural para el que son patégenos los meningococos,
la via de entrada es la nasofaringe. En ella los microorganismos
se fijan a las células epiteliales por medio de vellosidades pueden
formar parte de la flora transitoria sin producir sintomas. Desds
la nasofaringe loe microorganismos pueden llegar a la sangre y
producir bacteriemia; quiza loe sintomas produzcan la impresién de
una infecclén de las vias respiratorias superiores. La meningitis
es una compliocacién mas grave de la meningococcemisa.

No se sabe lo que transforma la infeccién asintomatica de la
nasofaringe en meningococcemia y meningitis, pero @l fenémeno se
puede prevenir mediante anticuerpos séricos bactericidas especifico
contra el serotipo infeccloso. Las muestras de sedimento del
liquido cefalorraquidec centrifugado y tefildo de gram, pueds
ponerse de manifiesto las neisserias ti{picas dentro del leucocito
polimorfonuclear o de ubicacién extracelular. En cultivo s=se
siembra en agar sangre calentado (agar chocoiate),si no se dispone

ridpidamente de medios de agar hay un medio de Thayer—Martin
modificado con antibiéticos , {(VCN :vancomicina, colistina,
nistatina), que favorece el crecimiento de la Neisseria e inhibe el
de otras muchas bacterias. En el liquido cefalorraquideo, y sangre
producen por lo general cultivos puros que se pueden identificar de
manera ulterior mediante reacciones de fermentacién de los
carbohidratos.(3,7)

Inmunidad:

La inmunidad a la infeccién meningocdéclioca se raelaciona con la
presencia de anticuerpos bactericidas especificos dependientes del
complemento en el suero, estos anticuerpos se producen después de
la infeccién subclinica por diferentes cepas o inyecclén de
antigenos y son especificos del grupo. Quiza los lactantes tengan
{nmunidad
transfirieron las madres.

pasiva gracias a los anticuerpos 1gG que les
Quimioprofilaxia para los contactos hogarefios, etc. se deben dar
rifampicina 600 mg por via bucal dos veces al dia por dos dias.
Es mas importante la reduccién de los contactos personales en una
poblacién que tiene una proporcién elevada de portadores. Esto se
logra mediante evitacisén del apiﬁamianto.lZ.S.Q,?,lBl

Escherichia Coli:

Pertenece al grupo heterogéneo de bastoncillos gram—negativos cuyo
habitat natural es el tubo intestinal del hombre y los animales,
produciendo de manera incidental enfermedad.

En @l cultivo la mayor parte de bacterias intestinales forman
colonias circulantes convexas y lisas con bordes definidos, las
colonias de enterobacter son similares pero un tanto mas mucoldes.
Se emplea a menudo algunas pruebas por ejemplo. produccién de indol
a partir del triptéfano, para {dentificacién rapida. El cultivo en
medios diferenciales que contienen colorantes especiales Yy
carbohidratos distinguen otras colonias productoras de lactosa. En
agar sangre se observa la morfologia tipica dea las colonias con un
resplandor iridiscente en los medios diferenciales como agar EAM
(colorante que contiene eosina vy azul de metileno) y pruebas de
mancha del indol positiva.(2,7}

Ee una de las causas principales de meningitis en lactantes. E.
coli produce aproximadamente el 40% de los casos de meningitise
neonatal y cerca del 75% que producen meningitis neonatal posaen
el antigeno K1.(2,7,10,). Este antigeno reacciona en forma cruzada
con @1 poligacarido capsular del grupo b de N. meningitidis. No se
ha podido dilucidar aun el mecanismo de virulencia relacionado con
@) antigeno K1.(2,7)

Las bacterias intestinales se establecen por si =ismas an las vias
intestinales normales en plazo de unos cuantos dias después del
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nacimiento y a partir de ese momento constituye parte de la
microflora intestinal aerobia normal (anaerobia facultativa).

No es posible aplicar medidas de control en lo que respecta a la

flora normal endégena factores que
predisponen a meningitis por E. coli se encuentran: problemas del
tubo neural, anomal{ias del tracto urinario, produciendo septicemias
un 53% de causa de meningitis

normal (7).Dentro de los

en donde se encontré
coli.(2,101}.

por E.

Patologia:
después de una meningitis se ha descrito una serie de cambios en
las necropsias que consisten en cambios cerebrales vasculares y
parenquimatosos infiltrados de
polimorfonucleares que se extienden a la regidén subintimas de las

caracterizados poer

pequefias venas y arterias, vasoespasmo, vasculitis, trombosis de

las pequefias venas corticales, oclusién de los
arteritis hemerragia
subaracnoidea y, rara vez necrosis cortical cerebral en ausenclia de
trombosils identificable. El infarto

frecuente de ocluasién inflamacién,

senos venosos

principales, necrotisante que produce

cerebral es una secuela
vascular por vVasoespasmo y
trombosis.

La inflamacién de los nervios y raices espinales producen signos
meningeos y la Iinflamacién de los nervios craneales, producen
neuropatias craneales de los nervios épticos, motor ocular comin,
facial y auditivo.(3,14)

La trombosis séptica del seno cavernoso se asocia con paralisis de
los pares craneales 111 a VI .

La hipertensién intracraneal s@ debe a muerte cerebral (edema
cerebral citotéxico) mumento de la permeabilidad vascular capilar
inducido por las citocinas (edema cerebral vaségena ) vy,
posiblemente, aumento de la presién hidrostatica ( edema cerebral
intersticial) secundario a obstruccién la reabsorcién del liquido
cefalorraquidec en las vel losidades aracnoideas o a obstruccién del
flujo del liquido en el interior o a la salida de los ventriculos.
La presién suelae superar los 300 mm. de FQU 1 el
riesgo puede verse comprometido si 1a presién de la perfusién
cerebral {( presién arterial media menoce presién intracraneales
menos de 50 cm. de HO como consecuencia de una disminucién del
flujo sanguineo cerebral las inadecuada de hormona
antidiurética puede producir una retencién excesiva de agua, lo
cual aumenta el riesgo de hipertensién intracraneal.
de los espaclios extracelulares
citotéxico secundario a 1isis de

intracraneal

secrecién

La hipotonia
cerebrales pueden causar edemna

iae células. Los sindromes de

herniacién ocurren en @l 5% de los lactantes y nifioe con meningitis

2

y debe sugerir una notable hipertensién intracraneal
cerebral o un empiema subdural.

No suele haber herniacién del tentorio, de la hoz o del cerebelo
porque la hipertensién intracraneal se transmite a todo =1 espacio

subaracnoideo y hay poco desplazamiento estructural. Si hay

un absceso

hipertensién intracraneal grave un absceso epidural, o cortical, o
un empiema subdural, se puede desarrollar una herniacién cerebral
o cerebelosa.(2,3,14,17,18)

Hidrocefalia: es una complicacién poco frecuente de la meningitis
que ge produce después del periodo neonatal.

Casl siempre es de tipo comunicante y se debe a el engrosamiento
adhesivo de las vellosidades aracnoideas alrededor de las cisternas
de la base del
hidrocefalia obstructiva después de

cerebro, con menos frecuencia, se produce
la fibrosis y gliosis del
acueducto de Silvioc o los
dilatacién

necrosis

agujeros de Magendie y Luschka. La
ventricular que sobreviene puede estar asociada con
debida a la

intracraneal y la ocluslén de las venas y arterias cerebrales.

cerebral infamacién o la hipertensién
El aumento de proteinas en el LCR se debe a la mayor parte
La lesién de la corteza puede darse como los resultados de los

efectos focales o difusos de la oclusién vascular (infarto y
necrosis), hipoxia, invasién bacteriana f‘cerebritis) encefalopatia
téoxica lacidosis lactica), hipertensién intracraneal ventriculitis

y trasudacién (derrame subdurales!.(2,3.4.14,17,18)

PATOGENI A :

Adquisicién y Colonizacién:

No esta claro completamente cual es el sitio exacto donde ocurre la
colonizacién. El estreptococo del grupo b y E Coli deben causar
bacteriemia y meningitis luego de que ellos son introducidos dentro
del tracto gastrointestinal,
neumonia, lo cual puede ser seguida por bacteriemia y meningitis.

Invasién:

sin embargo también pueden producir

o respiratorioles mucho
en adicién la

Parece que el
mas fécllmente invadido en nifios que en adultos,
falta de anticuerpos protectores y un sistema reticuloendotelial
indiscriminada de

epitelio (gastrointestinal

ilnmaduro permite intravascular
bacteria.

Bacteriemia:

Parece que Ia bacteriemia Jjuega un rol
maningitis de la nifiez. La bacteria es
torrente sanguineo y luege invade @l sistema nervioso central, Ia
invasién directa del ta través de 1a

lémina cribosa) no se ha demostrado aun.(2,3,18) La meningitie

la replicacién

central en todas las

transportada por el

sistema nervicso centra!
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bacteriana es8 cas{ siempre el resultado de la diseminacién
hematégena de microorganismos desde un punto distante de infeccién;
la bacteriemia frecuentemente la precede o tiene lugar al mismo
tiempo. La Colonizacién bacteriana de Ia nasofaringe por un
microorganismo potencialmente patégeno suele preceder a la
bacteriemia. Puede haber un estado prolongado del portador de
microorganiemo colonizadores sin enfermedad o una invasiédn mas
rapida de lae vias respiratorias ocon comienzo de la afeccién.
(2,3,4,7). Las infecclones virales anteriores o concurrentes que
afectan las vias respiratorias superiores aumentan la patogenicidad
de las bacterias que producen meningitis.

Algunos microorganismos utilizan unos pelos para unirse a las
células epiteliales mucosas (HIB, meningococo),después de que se
ha producido esta unién las bacterias rompen la mucosa y entran a
la circulacién.(2,3,4,7). La supervivencia bacteriana en el
torrente sanguineo aumenta por las grandes cApsula bacterianas que
interfieren con la opsonofagocitosis y se asocia con una mayor
virulencla.

Las bacterias consiguen entrar en el liquido cefalorraquideo a
través de los plexos coroldeos de los ventriculos laterales y las
meninges, llegando al liquido cefalorraquideo extracerebral y al
espaclo subaracnoideo y se multiplican rapidamente porque las
concentraciones: de anticuerpos y complemento en el liquido
cefalorraquideo son inadecuadas para contener la proliferacisén
bacterfana, posteriormente los factores quimiotdcticos inducen una
respuesta inflamatoria local caracterizada por infiltracién de
células polimorfonucleares, la presencia de lipopolisacaridos en la
Pared celular (endotoxinas) de las bacterias gram negativas (H.
influenza tipo b, meningococo) y de los componentes de la pared
celular neumococica (4cido teicoico, peptidoglicano) estimula una
notable respuesta inflamatoria con produccién local de factor de
necrosis tumoral, interleuquina 1, prostaglandinas E2, y otros
mediadores i{nflamatorios de las citocinas.(3,16), La respuesta
inflamatoria subsiguliente, relacionada directamente con la
Presencia de sstos mediadores inflamatorios, se caracteriza por
infiltracién neutréfila, aumento de Ia permeabilidad vascular,
alteracién de la barrera hematoencefédlica y trombosis vascular.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las meningitis puede comenzar en dos formas predominantes. El
comienzo agudo con manifestaciones rapidamente progresivas de
shock, purpura, coagulacién intravascular diseminada y dismipucién
del nivel de la conciencia. La presentacién subaguda suele estar
Précedida de varios dias de sfintonmas digestivos o de las vias
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respiratorias superiores. Los signos y sintomas de meningitis
puede estar relaclionados con hallazgos inespecificos asociados con
pacteriemia o una infeccldén sistémioca y econ manifestaciones
especificas de irritacién meningea ocon inflamacién del sistema
nervioso central.

Los primeros consisten en fiebre 90 a 85 por cien de los casos
anorexia y mala alimentacién, Infeccién de las vias respiratoris
superiores mialgias, artralgias, taquicardia hipotensién y diversos
signos cutaneos como petequias plirpura o un exantema macular
erlitematosc.

La irritacién meningea se manifiesta por rigidez de nuca y dolor de
espalda, signo de Kerning y Brudzinki (flexién involuntaria de las
rodillas y las caderas después de la flexién del cuello en posicién
de decitbito supino), en lactantes y nifios de corta edad no
aparecen estos signos.(2,3,4,17,18)

Los datos que sugieren hipertensién intracraneal son: cefalea
vémitos abombamiento de las fontanelas o ensanchamiento de las
suturas parélisis del nervio motor ocular comin y el externo una
combinacién de hipotensién bradicardia con apnea o hiperventilacién
postura de decorticacién o descerebramiento, estupor, coma o signos
de herniacién. El| edema papilar suglere una procesoc crénico como
la presencia de un absceso intracraneal un empiema subdural o la
oclusién de un seno venoso dural.

Las nsuropatias craneales de los nervios motor ocular comun, ocular
externo y auditivo puede deberse a inflamacién focal. EIl infarto
cortical puede producir signos neurolégicos focales.

En el 20 por cien de los enfermos con meningitis se observa
convulsiones (focales o generalizadas)' debido a cerebritis o
infarto, o trastornos electroliticos Las convulsiones que
persisten en el cuarto dia de la enfermedad las que son dificiles
de tratar, las que aparecen al final de !a evolucién son de
Pronéstico sombrio. Las convulsiones en un lactante febril menor
de 6 meses sugleren meningitis mas que una convulsién febrii, ya
que las convulsiones benignas tardias son infrecuentes en los
lactantes muy pequefios.

Otras de las manifestaciones de meningitis son fotofobia, mancha
Weningea que se pone de manifiesto por una raya roja después de
Pasar un objeto romo sobre la piel, dura aproximadamente 30 a 60
S@gundoe.(2,3,4,18,)
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COMPL ICACIONES
Las complicaciones son debidas a los efectos que la infeccién
produce en el sistema nervioso central

o en el conjunto del

organismo. Las complicaciones neurolégicas consisten en:
convulsiones, hipertensién intracraneal, paralisis de pares
craneales, ictus, herniacién cerebral o cerebelosa, mielitis
transversa, ataxia trombosis de los senos venosos durales vy

derrames subdurales.

La edad inferior de 12 meses también se asocia

En el 30 a 50 por cien de los casos de meningitis se produce
secreclén inadecuada de la hormona antidiurética la hiponatremia
resultante y la disminucién de la osmolalidad sérica pude exacerbar
el edema cerebral o producir
hiponatrémicas.

convulsiones
En una fase avanzada del tratamiento se puede
desarrol lar una diabetes insipida central secundaria a disfuncién
hipofisiaria o hipotalamica.

independientemente

Si la fiebre se prolonga o persiste se puede deber a derrames
subdurales, reacciones medicamentosas, infecciones hospitalarias
flebitis, neumonia pericarditis o artritis estas ultimas pueden
representar una infecclion plégena del pericardio o del liquldo
sinovial. La pericarditis requerir
pericardiocentesis .

sintomdtica grave puede
La presencia de flebre prolongada, persistente o secundaria, en
ausencia de bacterias resistentes o infecciones sistémicas grave no
influyen en el pronéstico de la meningitis. En el 15 a 40 % de los
pacientes se desconoce la etliologia de estos tipos de fiebre.
Durante al tratamiento de la
trombocitosis, eosinofilia y anemia.
hemélisis, supresiédn de la médula bsea.

La coagulacién intravascular diseminada se suele asociar con la
forma de presentacién rapidamente progresiva y se observa

sobre todo en pacientes con shock y purpura. La combinacién de
endotoxemia @ hipotensién grave inicia espontaneamente la cascada
de la coaguleacién; la coexistencia de la trombosis progresiva puede
producir gangrena pcrlfirien simétrica.(2,3,4,17,18)

Los episodios repetidos de meningitis son raros pero pueden seguir
tres pautas diferentes, ia recrudescencia es la reaparicién de la
infeccién durante el tratamiento con antibiéticos adecuados. EI
cultivo de liquido cefalorraquideo revela el crecimiento de Ila
bacteria que ha creado resistencia antibiédtica. La recidiva
ocurre entre los tres dias y las tres semanas después de haber
iniciado el tratamiento y presenta una infeccién
Persistente en al sistema nerviocsoe central (empiema
subdural,ventricuiitis, absceso cerebral}) o en otra localizacién

meningitis puede aparecer

La anemia puede deberse a

bacteriansa

i5

(mastoides, osteomielitis craneal, infecclén orbitarial.

La recidiva se suele asociar con un tratamiento inadecuado, an

cuanto eleccién dosies y duraciéon. La recurrencia es un nuevo
episodio de meningitis debido a reinfeccidén por las mismas espacies
pacterianas u otro patégeno piégeno. La meningitis recurrente
suglere la presencia de una comunicacién anatémica, congénita o
adquirida, entre el liquido cefalorraquideo y una zona mucocutanea.
inmunitarias del huésped también

(2,3,4,18)

Log defectos en las defensas
predisponen a la meningitis recurrente

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Muchos signos y sintomas que sugieren Infeccion bacterianas
meningeas o intracraneales aparecen también en otras enfermedades
infecciosas o no infecciosas de cardcter agudo o crénico, ninguna
manlfestacién es patognoménica de la meningitis bacteriana. Hay
que distinguir la meningitis piégena de los procesos clinicos y las
enfermedades infecciosas que producen meninigitis aséptica, como

lag producidas por enterovirus debide a que estas han 1ido en

aumento, ia mitad de hemocultivos en meningitis bacteriana son
negativos .(2,3,4,15)esta diferenciaclén se ve facilitada por el
estudioc cuidadoso del liquido cefalorraquideo con tinciones

especificas.

La meningitis bacteriana se diferencia de la viral porque muesira
una cifra de glucosa en el LCR menor de 30 mg./dl, una relacién de
glucosa en el LCR y glucosa en sangre menor de 0.2 a 0.3, un nivel
de proteinas mayor da 200 mg./dl un recuento de neutréfilos

en el LCR superior a 1000, y una tincién de gram positiva, ademas
la enfermedad se suele producir durante el invierno en nifios
La meningitis tratada parcialmente puedes

gram positivas del liquido

menores de 2 afios.
disminuir la incidencia de tinciones

cefalorraquideo a menos del 60 por 100 de la capacidad de
crecimiento de los microorganismos. No altera =l perfil de
neutréfilos, de glucosa y de proteinas del liquido

cefalorraquideo.(2,3,4,7,17,18)
El diagnostico diferencial de la meningitis neutrofilica crénica
comprende las enfermedades producidas por bacterias (norcadia
actinomyces, bréculi), hongos (blastomyces. coccidioldes, candida,
aspargillus, entidades agentes
Quimicos, carcinoma
linfocitica crénica puede deberse a la a
enfermedad de

capsulatum,

pseudoal lescheria) ¥ otras
Jupus eritematoso sistémico).La meningitis
bacteriss (sifills
actinomyces, Brucella, Lyme, rara vez
tuberculosis) ,Hongostcandida,Histoplasma etc.), @n
Ocasiones virus (parotiditis, HIV, enterovirus} y otras causas

{carcinomatosis, sarcoidosis).(3,14)
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Diagnésticos
El diagnéstico de la meningitis plégena aguada se confirma mediante
anadlisis de liquido cefalorraquideo que revela los microorganismos
en la tincién de gram y en el cultivo , la pleocitosis neutréfila,
el aumento de las cifras de proteinas y la disminucién del
contenido de la glucosa.(2,3,12).Cuéndo esta sea traumidtica cambia
el porcentalje de polimorfonucleares y aumento significativo de
proteinas y no significativo razén de la
glucorraquia/glicemia.(11). Cuando se sospeche de meningitis debera
realizase una puncién lumbar dentro de las contraindicaciones para
realizarla esta: 1) signos de hipertensién intracraneana como
paralisis del tercer par o sexto son disminucién de la conclencia
o hipertensién y bradicardia con alteraciones respiratoria, 2)
compromiso cardliopulmonar grave que de
reanimacién inmediata por posible shock, o en pacientes en que la
postura, para la realizacién de la puncién
las funclones cardiopulmonares, 3)
la zona de

an la

requiera medidas
lumbar comprometa mas
de la piel que
La puncién esta indicadas en nifios
intravascular o que tengan petequias,

infecclones
cubran la puncién.

con signos de coagulacién

pero se puede retrasar en pacientes inmunocsuprimidos,
trombocitopenia crénica hasta que se haya administrado una
transfusién de plaquetas. Si se retrasa la realizacién de PL
debera iniciarse tratamiento empirico basdndose para elle en los

gérmenes mas frecuentes dependiendo de
enfermedad subyacente.

La contrainmunoelectroforesis puede identificar antigeno de HIB de
tipo B y S. Pneumonlae y N. Meningitidis de tipo A, C, y LWi35.
Se debera realizar un cultivo de sangre en todos los pacientes, los
hemocultivos pueden revelar la bacteria responsable en el 80 a 90
por cien de los casos de meningitis infantil.

En la meningitis bacteriana el recuento lesucocitario del liquido
suele ser mayor de 1000 y muestra un predominio de neuéréfilos {75
a 95 por cien),existe turbiedad en el Cuéndo el recuento
leucocitario es mayor de 200 a nacidos normales y
sanos suelen tener hasta 30
meningitis bacteriana o viral

la edad del paciente y la

liquido
400.Los recién
leucocitos y los nifioe mayores sin
e L1 pueden tener 5 o 6 leucocitos en el

’ grupos hay predominio de monocitoe y linfocitos, las
convulsiones puedan producir leucocitosis en el l{quido
cefalorraquideo la cifra absoluta suele ser menor de 50 y no hay
neutrofilia.

En el 20 por cien de los

leucocitario bajo (<de 250)

meningitis y sepsis
desfavorable.

pacientes presenta un recusnto
puede ser evidente en pacientes con

grave y pusde ser un signo de pronédstico
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La tincién de gram es positiva en la mayoria de los pacientes con
meningitis depende del tamafio del inéculo bacteriano. Si la
tincién de gram es negativa la tincién con naranja de acridina que
tifie @l ADN bacteriano se detecta en el microscopio fluorescente,
puede percibir la morfologia de la bacteria a pesar de el resultado
de la tincién de gram no debera cambiarse el tratamiento hasta

tener el resultado de los cultivo.
La puncién traumatica se da en el 10 por cien de los casos esta no
influye siempre sobre la tincién de gram, el cultive y la

interfiere en el recuento

concentracién de glucosa pero sl

lgucocitario, la relacién laucocitos/hematies en sangre periférica
suele oscilar 1:500 y 1:750.

Otro método de diagnéstico que se
patégeno responsable y diagnosticar
cultivo y de
leucocitaria periférica y
de necrosis tumoral y proteina c react.va éen el LCR.

La TAC no esta indicada en los pacientes con meningitis bacteriana
pero sa debe considerar en los pacientes con signos de hipertensién
neurolégicas focales, aumento del
lesién supurada parameningea o

identificar el
la meningitis bacteriana son el

utiliza para

lag lesiones petequiales o de la capa-

la determinaci16n de 105 niveles de factor

tinciones

deficiencias
y una posible

intracraneana,
perimetro cefalico,
paranqlmatosa.l2.3.4.7,18>

Tratamiento:

Terapéutica antibidtica inicial. El
paciente con presunta meningitis depende de la
naturaleza de las manifestaciones iniciales de !a enfermedad. Un
nifio con una enfermedad rapidamente progresiva o menos de 24 horas
de duracién, s=in signos de Hipertensién intracraneana debera
iniciarse rapidamente antibiéticos después de la puncién lumbar.
Si existe signos de Hipertensién intracraneana se debe iniclar
antibiéticos sin llevar a cabo la puncién lumbar y obtener una TAC.
el aumento de presién intracraneana se debe tratar simul taneamente.
Los antibiéticos se deberan administrar a los 30 a 60 minutos
Se puede presentar en una forma
la enfermedad al cabo de

enfoque terapéutico de un
bacteriana

después de la presentacién.
subaguda mas prolongada y se manifiesta
se debe buscar signos de deficlencla neurolégica
como un absceso cerebral o epidural .,

tratamiento se basa en el

uno a siete dias
que suglieren una lesién focal
ei el pacientes se encuentra alerta @l
perfil de liquido cefalorraquideo en cualquier circunstancia se
debe iniciar el tratamiento & las 2 horas de la presentacién.

La eleccisdn inicial tempiricalse debe basar en la sensibilidad
antibiética de HIB tipo b, S. Pneumoniae y N. Meningitidis.

Los antibiéticos deben alcanzar niveles bactericidas en el liquido
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cefalorraquideo y i se administra en combinacién no deben ser
antagonistas., El tratamiento inicial de eleccién es la ceftriaxona
de la cual se administra 100 mg/24 horas o bien 50 mg/12 horas. La
cefotaxima es una alternativa a la ceftriaxona((2,3,4,17).

La ampicilina y el cloranfenicol constituyen otro antibiétice
inicial que se recomienda con menocs frecuencia, debido a que
aparece resistencia a la ampicilina en el 20 a 30 por cien de los
microorganismoe H. influenzae de tipo b como consecuencia de la
actividad de la enzima bacteriana beta-lactamasa; @l 1 a 2 por cien
de los microorganismos son también resistentes al cloranfenicol.
El tratamiento con el cloranfenicol
adversos como la anemia aplasica,

tienen posibles efectos
sindrome del lactante gris
parecido al choque y supresién de la médula 6sea dependiente de la
dosis. Después de determinar que el microorganismo es sensible a
la ampicilina y no produce beta lacatmasa el tratamiento inicial
debera camblarse por ampicilina. S5i se sospecha también una
infeccién per L. monocytogenes, como ocurre en lactantes de uno a
dos meses de vida o en deficiencia de los linfocitose T se debe
administrar ampicilina con la ceftriaxona, ya que todas las
cefalosporinas son ineflicaces contra L. monocytogenes El
trimetropim-sul fametoxazol es una alternativa para el tratamiento
de la infeccién por L. monocytogenes.(3,4,17)

Si el paciente tiene compromiso inmunitario y 8e sospecha una
infeccion por gram negativos se debera iniciar ceftazidima y un
aminoglucésido.

Si se cultiva S5 pneumoniae en el LCR se debe comprobar la
resistencia relativa a la penicilina, en el 2 al 15 por cien de los
cultivos por S. Pneumoniae son resistentes. E| tratamiento para
una infeccion resistente consiste en ceftriaxona, mientras que para
los neumococos muy resistentes hay que usar vancomicina. El
cloranfenicol es @l tratamiento de eleccién para los resistentes si
8@ comprueba su sensibilidad.

El tratamiento para meningitis neumocécica no complicada y
sensible a la penicilina debe consistir en penicilina intravenosa
300,000 u/kg/dia cada 4 a 6 horas durante 10 a 14 dias.(2,3)

La penicilina intravenosa 300,000 u/kg/dia durante 7 dias es el
tratamiento de eleccién para meningitis por N. meningitidis no
complicada. Cuando se trata de una infeccién por N. Meningitidis
resistente debe iniciarse ceftriaxona.

Los pacientes en los cuales no se aislé el germen causal en
cultivos pero muestran signos de infeccién bacteriana debera
continuar con ceftriaxona de 10 a 14 dias, si hay signos focales o
Mo responde al tratamiento debe realizaree una TAC.

La repeticién de la PL esta indicada en algunos recién nacidos y
en pacientes con meningitis por gram negativos, y en aquel los que
no respondan al tratamiento antimicrobiano convencional en 48 a 72
.102,3,7)

::r::JorIn en el perfil del liquido cefalorraquideo se advierte por
gl incremento de la glucosa vy la aparicién de monocitos y
linfocitos , aunque la tincién de gram puede permanecer positiva en
ese momento, el LCR debe ser esteéril.

La meningitis debido a E. coli o P. aeruginosa requiere tratamiento
con ceftazidima durante tres semanas después de la esterilizacién
del liquido cefalorraquideoc que puede ocurrir a los 2 a 10 dias del

tratamiento. La ceftazidima es el tratamiento de eleccién para la

P. Aureginosa resistente a la caeftazidima.

Los efectos colaterales del tratamiento con antibiéticos de la
meningitis son flebitis, fiebre medicamentosa, exantema ,vémitos,
candidiasis oral y diarrea. La ceftriaxona puede ocasionar
seudolitiasis blliar produciendo dolor en el cuadrante superior
derecho y se detecta por medio de ecografia abdominal.(2,3,4,17}

Medidas de sostén:
El indice de mortalidad de meningitis no ha disminuido

significativamente con la introduccién de nuevos antibiéticos.
Manteniendo las concentraciones normales de glicemia, medidas para
asegurar el apropiado volumen sanguineo y la presién sanguinea
adecuada oxigenacién del infante y el manejo del aumento de la
presién intracraneana que tiene un gran impacto sobre el éxito de
los antibisticos especificos que se @scojan

La restriccién de liquidos a 2/3 partes de leos requerimientos

basales después de restablecido el volumen normal es esaencial.
muchoe estudios l|a dexametasona se
Aunque los

Uso de dexametasona: en
administra a nifios que tienen meningitis bacteriana.
resul tados de cada estudio difieren ampliamente, parece que la
dexametasona a dosis de 0.8 mg/Kg/dia por cuatro dias reduce la
incidencia de las secuelas, particularmente en nifioe que tienen

enfermedad severa.

En teoris, el maximo efecto de dexametasona &e obtenia si s=se
administraba antes de la infusién de antibiéticos. (2,3,4)
Secuelas:

Las gecuelas neurolégicas  (sordera, hidrocefalia, paresia,

Gonvulsiones y dificultad del aprendizaje) de meningitis soz’n-:
Severas y mas frecuentes en recién nacidos cuva enfermedad e

debida » bacilos gram negativos.(2,3,7)
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Recién nacidos que tienen enfermedad por streptococo del grupo b
tienen similares secuelas pero en menor frecuencia. En infantes y
nifios la secuelas mas severas se ven en meningitis por neumococe
en muchas series 50% tienen secuelas(2,3).

Las secuelas son raras en quienes tienen enfermedad por meningococo
y no ocurren en muchas series de meningitis debida a este
microorganismo.

Sordera Neural:

La secuala mas comin @s esta , la incidencia varia de 5% al 20% en
series de meningitis por HIB, con una prevalencia promedio de uno,
de siete sobrevivientes. La meningitis bacteriana es la causa mas
comin de la perdida adquirida de la audicién. La génesis de la
sordera neural puede ser por invasién directa del érgano de Corti
a través de una fistula normalmente presente entre el espacio
subaracnoideo y el érgano sensorial. La sordera en estos paclientes
pueden ser predictores de ataxia por la laberintitis concomitante.
La hipoxia cerebral cortical durante la meningitis también puede
conducir a sordera nerviosa por fallo de la corteza cerebral a
percibir el sonido. También puede deberse a la inflamacién directa
del nervio auditivo. Raramente en casos severos de meningitis
bacteriana, la fibrosis del octavo par craneal como del hueso
temporal también ha sido descrita. La perdida de la audicién
también se asocia con una cifra de glucosa en el LCR menor de
20mg/dl, esterilizacién diferida de LCR y ataxia. Todos los nifios
quienes tienen meningitis bacteriana deben ser evaluados
acuclosamente muchas semanas después de recuperarse del eplisodio
agudo de la enfermedad.(2,3,17,18)

Un infante con la disminucién de la audiclén raramente la recobra
en los préximos 6 meses; en la mayoria el déficit es persistente,
como @l desarrollo del lenguaje depende de la capacidad auditiva y
asistencia en &l aprendizaje puede ser necesario en infantes que
tienen sordera postmeningitis.(2,3,17,18)

déficit Corticales:

El retraso del desarrollo y disfuncién cognoscitiva es la segunda
secuela mas comin de meningitis. Aunque no se ha estudiado
exhaustivamente, esta parece ser superable en muchas partes por la
familia y la intervencién educacional intensiva. Otros déticit
cortidales cerebrales, ocurren en una frecuencia del 1 al 3 % en
muchas series, incluida la ceguera, Ilesiones motores mayores
{paresia) y desérdenes convulsivos. Estas sscuslas invariablemente
estdn presentes en nifics quienes tienen enfermedad severa oon
anormalidad neurolégicalhemiparesia,postura de decorticacién o
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descerebracién), pupilas dilatadas transitoriamente o espasticidad)
durante la enfermedad aguda. Cuando se presenta son precursoreas de
gsecuelas corticales cerebrales.

Hidrocefalia:

Es una rara compliocacién de la meningitis; puede ser de tipo
comunicante o no comunicante.

La estenosis del acueducto puede resultar del bloqueo con exudado
inflamatorio y ependimitis secundaria a la ventriculitis. El
exudado inflamatorioc intensc con inflamacién a lo largo del
epéndimo acueductal y las vellosidades aracnoideas bloquearan la
reabsorcién del LCR produciendo hidrocefalia comunicante. Todos
los nifios que han sufrido meningitis deberan ser evaluados por el
potencial desarrollo de hidrocefalia por medio de examenes fisicos
seriados, incluyendo la medida de la circunferencia cefalica. Una
TAC indicara si la hidrocefalia este presente y si la intervencién

neuroquirdrgica es requerida.

Prevencién:

Quimioprofilaxis:

La meningitis debida a HIB y N. Meningitidis se deben considerar
enfermedades contagiosas. Casos secundarios en nifios no inmunizados
en el grupo de edad suceptible puede ocurrir en frecuencias tan
altas como de 1 en 23 casos (para HIB) y en 1 en 40 casos (para N.
Meningitidis).Si hay una epidemia de meningitis en una guarderia,
la cual es definida como 2 o mas casos en 60 dias, todos los nifios
y @l personal deben recibir rifampicina 10 mg/kgs/dia por cuatro
dias hasta una dosis maxima de 600 mg.

Los nifios no deben acudir a la hasta
quimioprofilaxia sea instituida. Los nifioe menores de 48 meses,
familiares de otros que estén en la guarderia también deben
recibir quimioprofilaxis.

guarderia que la

Vacunacién:

Las vacunas conjugadas para H. influenzae B deben ser iniciadas a
los dos meses de edad. Vacunaciones similares son preparadas para
Neumococo pero también tienen que ser evaluadas clinicamente. Un
grupo de vacunas para meningococo A es inmunogénica en infantes y
nifios. Sin embargo raramente se utilizan en infecciones debidas a
cepas bacterianas no productora de epidemias en nifios. En paises
desarrol lados se ha observado el descenso de meningitis por HIB

y sa@ ha atribuido a la inmunizacién contra esta

enfermedad. (2,3,13,17).
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METODOLOGIA
Estudio de casos en serie

a) UNIVERSO:

pacientes ingresados al hospital Roosevelt en la Unidad de
Cuidados Intensivos & Intermedios, del 1 de enero de 19890 al 31
de diciembre de 1995, mayores de un mes y menores de dos afios,
con diagnéstico clinico de meningitis.

b) CARACTERIZACION DE LA MUESTRA:

nifios mayores de un mes y menores de dos afios con diagnéstico de
meningitis bacteriana en hojla de sumario.

No haber sido catalogidos como meningitis parcialmente tratados.

c) VARIABLES:

1) SEXO

Definicién: diferencia fisica y constitutiva del hombre y de la
mujer.

Escala de medicién: nominal pura; l=femenino 2= masculino.
Operacionalizacién: se anoté el sexo consignado en la papeleta.
Tratamiento Estadistico: proporcliones.

2) SOSPECHA CLINICA DE MENINGITIS:

Definiclén: sospecha: apariencia

clinica: conjunto de fenémenos, relacionados entre si, incluyendo
las sensaciones y manifestaciones fisicas.

Escala de mediclén: ordinal.

Operacionalizacién: se anotaron los signos y sintomas

encontrados en la hoja de ingreso de la papeleta y se ordenaron
segin la frecuencia de los signos.

Tratamiento estadistico: porcentalje.

3) GRAM DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO:

Definicién: son loe colorantes que se combinan quimicamente con
@l protoplasma bacterlano, |la base de la reacclén de gram es la
estructura de la pared celular.

Escala de medicién: nominal pura; l=positivo 2= negativo
Operacionalizacién: se anotaron los resultados obtenidos segun el
informe de laboratorio encontrados en la papeleta. No importando
@l microorganismo aislado.
Tratamiento estadistico: porcentajes.

23

4) CULTIVO DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEC

Definicién: medio utilizado para que se levante cosecha de
células de una especie en particular, que se tiene a mano
determinando el nimero y sl tipo de microorganismo presente en el
material dado.

Escala de medicién: ordinal;

Operacionalizacién} se anotaron los microorganismos aislados en
el 1fquido cefalorraquidec en base a los informes de laboratorio
en la papeleta y se ordenaron segin la frecuencia del
microorganismo.

Tratamiento estadistico; proporciones.

5) QUIMICO DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO;

Definicién: se basa en la cantidad de glucosa y proteinas
encontradas en el LCR.

Escala de medicién: nominal pura 1= positivo; 2= negativo.
Operacionalizacién: positivo= glucosa menor de 45 mg/dl;
proteinas mayor de 50 mg/dl. negativo= glucosa en 48-85 mg/dl;
proteinas de 15-45 mg/dl.

Tratamiento estadistico: proporciones.

6) CITOLOGICO DE LCR.

Definicién: se basa en la cuenta de células encontradas en el
liquido cefalorraquideo.

Escala de medicién: nominal pura

Operacionalizacién: negativo= 0-5 células linfociticas ; positivo
200-20,000 polimorfonucieares. S8 anoté e! resultado de
laboratorio segun lo anterior.

Tratamiento estadistico; porcentalje

7YHEMOCULTIVO:

Definicién: es la cosaecha de células de una especie, en sangre.
Escala de medicién: nominal pura; 1= positivo; 2= negativo.
Operacionalizacién: se anoté el resultado de laboratorio de
hemocultivos encontrado an la papeleta. Sin importar el
microorganismo aislado

Tratamiento estadistico: porcentalje.
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@) SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA DEL MICROORGANISMO AISLADO:
Definicién: pruebas de laboratorio para detsrminar el caracter
del microorganismo que recibe parcialmente las impresiones del
antibidtico.

Escala de medicién: ordinal.

Operacionalizacién: se anoté la sensibiiidad del microorganismo
aislado encontrado en la papeleta por orden de frecuencia.
Tratamiento estadistico: proporciones.

9) ESTADO NUTRICIONAL:

Definicién: Signo indirecto que constituye la situacién de
cambios que operan en el organismo de lo seres vivos que puede
deberse a una ingesta inapropiada o deficiente de absorcién de
alimentos.

Escala de medicién: nominal pura.

Operacionalizacién: Se anoté el resultado de la comparacién entre
el {ndice de peso/talla con los rangos de referencia segun
clasificacién NCHS (90-110% normal; 80-89% desnutricién leve; 70-
79% desnutricién moderada; < de 70% o con edema, severo)
Tratamiento estadistico: proporciones.

10) MORTALIDAD:

Definicién: numero proporcional de defunciones en poblacién y/o
tiempo determinado.

Escala de medicién: nominal pura.

Operacionalizaclén: 1= vivo; 2=muerto. Se anoté el estado del
paciente durante y al final de la fase aguda.

Tratamiento estadistico: proporciones. Se utilizé la férmula de
Chi cuadrado para significancia.

D) Procedimiento de captacién de la informacién:

Se llenaron las boletas en base a las historias clinicas de
ingreso y resultados de laboratorio, de LCR, hemocultivos, de los
pPacientes que ingresaron con diagnéstico clinico de meningitis
del 1 de enero de 1990 al 31 de diciembre de 1995, en la unidad
de cuidados intensivos del departamento de Pediatria del Hospital
Roosevelt
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E)Recursos:
. _pumanos: Personal de registros m&édicos del Hospital Roosevelt.

_Materlales: Fichas clinicas del departamento de registro del
Hospital Roosevelt.
Boletas de recoleccién de datos previamente elaboradas para el
! efecto.
200 hojas de Papel continuo tamafio carta.

8 Folder's con Fastener.
_Econémicos: El estudio tuvo un costo aproximado de Q.1,200.00.
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CROMIGRAY DE ACTIVIDADES.

10~
1t~
12-
13-
14—

ACTIVIDADES:

Seleccidn del tema del proyecto de investigacién.
Eleccidn de Asesor y revisor.

Recopilacién de material bibliografico.
Elaboracidn del proyecto con el asesor y revisor.

Aprobacl&n del p:. yecto por el comité de investigacidn de

institucion.

Aprobacion del proyecto por la unidad de tesis.
Eiscucion del trabajo de campo.

Procesamientn de resultados, elaboracién de tablas
graficos.

Analisis y Discusidn de Resultados.

Elaboracidn de conclusiones y recomendaciones.
Presentacion de informe final para correcciones.
Aprobacidn de Informe final.

Impresién de Informe final.

Examen Publico.
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CUADRO 1

DISTRIBUCION POR SEXO EN PACIENTES

CON MENINGITES BACTERIANA EN FASE AGUDA

HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995

SEXO Frec. %
Femenino 45 43.27
Masculino 59 56.73
Totales 104 100

* FUENTE: ArcHivos HOSPITAL ROOSEVELT
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. CUADRO 2
l QRAFICA 1 I ESTADO NUTRICIONAL EN PACIENTES
DISTRIBUCION POR SEXO CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA

HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995

ESTADO NUTRICIONAL F %
Normal 38 | 36.54
Leve 4] 4.81
Moderado 42 40.38
Severo 19 18.27
*Fuente:Cuadro 1 TOtaleE l 04 1 00
) FUENTE: Archivos Hospital Roosevelt.




CUADRO 3
HALLAZGOS CLINIOOS EN PACIENTES
CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA
HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERD 1990 A DICIEMBRE 1995

HALLAZGO CLINIOD F %

GRAFICA 2 1 Fiebre 102 98.08
ESTADO NUTRICIONAL 2  [rritabilidad 77 74.04
3 Conwvulsiones 54 51.92
4 Fontanela Abombada 53 50.96
5 letargia 53 50.96
Severo (18.3% 6 Anorexia 48 48.15
7 Vomitos 44 42.31
Normal (36.5%) 8 Llanto Agudo 32 30.77
0 FRigidez de Nuca 31 29.81
| 10 _Hiperreflexia 26 25.00
Ny ' 11 Babinsky 24 23.08
Moderado (40.4%) "% b 12 Consolabilidad Ausente 21 20.19
Lisei(4ia%) 13 Alteracion del Sensorio 20 19.23
14 Reflejos Primitivos Abolidos 16 15.38
15 Brudzinsky 8 769

SFUENTE: 16 Papiledema 2

E: Cuadro 2. 17 Niﬂ@) 1

18 Dificultad Respiratoria 1

Totales 613
* FUENTE Archivos Hospital Roosevell.




GRAFICA 3
HALLAZGOS CLINICOS

120 A1

100

60

CUADRO 4
HALLAZCOS DE LABORATORIO EN PACIENTES
CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA
HOSPITAL ROCSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995

40

1 2 3 4 35 6 7 @ 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

“TUBNTE: Cusdro

34

NORMAL | NORMAL | ANORMAL | ANORMAL
LABORATORID Frec. % Frec. %
[Quimico de ICR 7 6.8 05 03.14
|M) de ICR 10 9.80 91 89.22
Gram 54 53.47 47 48.53
¢ FUENTR Archivoa Hospital Roosevell.
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‘ QRAFICA 4
QUIMICO DE LIQUIDO CEFALORP.AQU!DEOI

(6.9 %) NORMAL

amormiaL  (93.1%)

*FUENTE: Cuadro 4.
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‘ GRAFICA § I
CITOLOGICO DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

*FUENTE: Cuadro 4 ——
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| GRAFICA 6 I
GRAM DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

ANORMAL (46.5%)

NORMAL (53.5%)

*FUENTE: Cuadro 4.
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CUADRO 5

CULTIVOS DE ICR EN PACIENTES

CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA

HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995
l

F %
~ |cultivos Positivos 24 23.08
ecmuvos Esteriles 48 46.15
Sin Cultivo 32 30.77
~ |MICROORGANISMO
Haemophylus Influenzae 18 75.00
|
‘ Neumococo 5 20.83
Estreptococo B-Hemolitico A 1 417

SFURNTR Archivos Fouplinl Bousowit




GRAFICA 7
MICROORGANISMOS AISLADOS

(20.8%)
Hamaeoen

*FUENTE: Cuadro 5

(75.08%)
. influentas

CUADRD 6
COMPARACION CULTIVOS-LATEX EN PACIENTES
CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA
HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995

TATEX DE ICR CULTIVO ICR

RESULTADO 4 |RESULTADO #

Haemophylus Influenzae 0 |Esteriles 5
Haemophylus Influenzae 3
Sin Cultivo :

Neumococo 5 |Esteriles 4
Haemophylus Influenzae 1 |

Negativos 8 |Esteriles 4
Haemophylus Influenzae 2
Sin Cultivo “

RN Jesivos Bhglial Sooesrell
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HEMOCULTIVOS EN PACIENTES

CUADRO 7

CON MENINGITIS BACTERIANA EN FASE AGUDA

HOSPITAL ROOSEVELT. GUATEMALA,
ENERO 1990 A DICIEMBRE 1995

F A

Cultivos Positivos 2 1.92
Cultivos Esteriles 25 24.04
Sin Cultivo 77 74.04
MICROORGANISMO

Neumococo 1 50.00
Escherichia Coli 1 50.00
FURNTR Arokiwn Fopital Boosreait
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per it EN PACIENTES
SENSIBILIDAD DR CULTIVOS
CON MENINGITIS BACTERIANA BN FASE AGUDA
HOSPITAL ROOSEVELY. GUATEMALA,
ENERD 1990 A DICIEMBRE 1995

~F "2

Sensibilidad 19 18.27

in Sensibilidad 5 401
tivo Esteril 48 4615
oy 32 3077
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GRAFICA 8
MORTALIDAD
Egreeo Contraindioado

(48.1%)
Vives

*PUENTI: Cumdro O
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ANALIS1S

El cuadro No.l y Grafica No.l presenta la distribucién de los 104
infantes que presentaron meningitis durante los seis afios de la
investigaclén segun el sexo.

El 56.73% de log pacientes era de sexo masculino, el 43.27% de sexo
femenino; es gablido que la meningitis es mas frecuente en el sexo
masculino y se desconoce la causa, pero ia enfermedad s8e presenta
en ambos grupos sin mucha diferencia.

El1 cuadro No. 2 ¥ Grafica No.2 se relaciona &l estado nutricional
de los infantes en el momento de su ingreso con diagnéstico de
meningitis bacteriana. El 63.46% tenian algun grado de
desnutricién y como 8€ sabe que la inmunidad a la infecclién se
relaciona con la presencia de anticuerpos bactericidas especificos
dependientes del complemento y del sistema celular, estos se
encuentran disminuidos en &l paciente desnutrido; debido a que al
timo en estos pacientes es hipoplasico por deficiencia de elementos
cémo el Zinc que tiene un papel importante en el tamafio y funclén
de este érgano por lo que el sistema mediado por linfocitos T o
sistema celular es deficiente al igual que la funcién fagocitaria
de los monocitos—macréfagos, en este caso la migracién es retardada
y disminuida en numero, hacia gl sitio de la infeccién. Por otro
lado los componentes del sistema del complemento estan disminuidos
por el hecho de ser proteinas ¥ estas son escasas &n el paciente
desnutrido con lo cual disminuye la efectividad de este gistema.

En el cuadro No.3 Yy Grafica No.3 se observa que el hallazgo clinico
mag frecuente fue fiebre que 8@ presanté en el 98% de los
pacientes, la cual e8 producida por los productos de desintegracién
celular secundaria & la infecclén y toxinas bacterianas las que
estimulan la produccién de Interleukina 1. la cual actua sobre al
centro termoregulador para llevarlo a un nivel mas alto.
Siguiéndole Irritabilidad que es8 un signo inespecifico de dafio
neurolbglco; convulsiones las cuales pueden ser causadas por la
misma fiebre, necrosis cerabral focal, hipoxia por disminucién del
flujo sanguineo & hlpoglucorraquia; y Fontanela abombada & cual es
gsecundaria al aumanto de 1a presion {ntracraneana que es producida
por obstruccién de las vellosidades aracnoideas y/0© de los agujeros
por donde transita el ttquido cefalorraquideo Ppor la plsocitosis
y/o detritus secundarios a la sctividad tnmunolégicai los cuales
sugleren dafio neuroltégico; latargla. anorsxia y vémitos, los que al
igual que la irritabilidad, =on muy vagos @ inespecificos para
sospechar problemas neurolégicos, adn cuando pueden S8T secundarios
al aumento de la presidén intracrana@ana
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En el Cuadro No.4 y Grafica No.4 se observa que el resultad
examen quimico del liquido cefalorraquideo era anormal en el 9; o
da los pacientes como era de esperarse por el aumento del con;14“
::mu:;:cosa por parte de las bacteries, células del sint:::
ario que atravesaron la barrera hematoencefalica asi como d
las propias células del sistema nervioso central gque aument r
consumo de glucosa al utilizar la via anaerébica que es -
eficiente para I1a produccién de energia; las proteina:En:B
::::Z::r::m::evadas. debido al aumento de la permeabilidad de l:
B o e soencafﬁllca y lisis celular En el Cuadro No.4 y
- . se observa que el examen citolégico del liquido
e raquideo fue anormal en el B89.22% de los pacientes por la
gré:?c:u::sifacundarla al proceso infeccioso. En el Cuadro No.4 y
L d:. n:édobsarva que sélo el 46.5% de los resultados de
o e gram de liquido cefalorraquideo era anormal, lo que se
con al hecho de que para que en un frote tefildo con gram se

observen microor
ganismos se necesita que el espect
de 10° microorganismos. P TG

L
p::se::::::aiﬁf ?e cultivo de liquido cefalorraquideo son
B s Too :3* cuadro 5. De los 72 cultivos realizados
e # ) fueron positivos; los cultivos dependen de la
N iaiont :ualsa realice, el tipo de medio que se utiliza para
o :E T os microorganismos y el tamafo del inéculo para
B st 1ofre alslar los mismos. Llos microorganismos mas
S e BfH:-a?::!fuerun Haemophylus Influenzae, Neumococo y
G R o co del grupo A, como se observa en la
Co
ba::eriifi::: :a literatura el Haemophylus Influenzae fue la
o ]m“sméL mas frecuente; por la falta de IgG contra la
e Ne;:c rida de esta bacteria que se observa en este grupo
B e e t'::?:u fua a[ 2do microorganismo mas frecuentemente
Haamuphylu. o n @8 comin en esta edad por la misma causa que el
s : uenzae. Llama la atencién que en 5 de todos los
i ln- udiados se les catalogo como meningitis por
erium tubarculosis en basa a los antecedentes, pero que a

Pesar dn reali
zarles Zn culti
diagnéstico.(3,18) Y vos, estos no apoyaron el
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a la comparacién de cultivos de LCR y latex de

Cuadro No 6 se observ
lAtex que se@ reallzaron solo en 3

LCR los qua demuestra que de 22
de los casos concordaron con 21 resultado de los cultivos da
liquido cofalorraquideo, se puede expllcar que algunos de los latex
fueron positivos a pesar de tener un informe de cultivo de liquido
cefalorraguideo estéril sobre la base de que el latex detecta los
antigenos de la bacteria. Contrario a los cultivos que dependen de
el tipo de medio que se utiliza
tama®o del inéculo

la técnica con la que se realice,
para el crecimiento de los microorganismos y el
para que en estos se logre aislar los mismos. (3,)

Cuadro No.7 en este cuadro se demuestra que de los 104 pacientes

ingresados solamente se realizaron 27 hemocultivos de los cuales

solamente 2 fueron positivos, 77 de los pacientes no tenian
hemocultivo; podria darse esto debido al tiempo que toma recibir el
resultado ( 8 dias), o bien se trate de que no 8se recibieron las

muestras o no se realizo dicho estudio. Por lo que no se puede dar

valor a los resultados positivos ya que no son representativos de

la poblacién del estudio.

Debe hacerse mencién de que u
era la misma bacteria (Neumococo) que se alslé en el LCR.

no de los resultados de hemocultivo

8 sa observa que solamente el 18.27 de los
@ sa aislé alguna bacteria tenian sensibilidad de
la prueba para antibiédticos iguales para
an sensibles y a cuales eran

En el cuadro No.
cultivos en los qu
los cuales no se hizo

todos y no se puede determinar a que er

resistentes por lo que solamente se listaron los antibiéticos

encontrados.

En el cuadro 9 y Grafica No.B8, se observa que la mortalidad, fue
ta en pacientes con algun grado de desnutricién, que,

mucho mas al
normal; lo cual se puede

en los que tenian un estado nutricional
hecho de que el nifio desnutrido es un nifio

{nmunoadaptado en el cual el gsistema inmunolégico no responde ante
agentes patégenos especificos que requieren un tipo de ataque
especial por parte de el mismo, y no tlene la capacidad de
responder al insulto que provoca la i{nfeccién y asi se convierte en

mAs vulnerable a la muerte.

explicar con el
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CONCLUSI1O0NES

La morbilidad en meningitis bacteriana no presentd mucha
diferencia entre ambos sexos, en este grupo de paclentes, sin
embargo es mayor el porcentaje en hombres, lo que coloca al
sexo masculino como un factor de riesgo.

La desnutricién es un factor de mal pronéstico por la alta
mortalidad que presentan estas dos entidades en conjunto.

No hay un cuadro clinico especifico que nos oriente a tener
una firme sospecha de meningitis bacteriana ya que los
principales hallazgos clinicos encontrados en los paclientes
en estudio fueron inespeciflicos, porque estos eran los mismos
que se esperan encontrar en cualquier enfermedad severa en un
nifio.

Los resultados de examen quimico y citolégico de liquido
cefalorraquideo son mas frecuentemente anormales que el gram
y cultivo en pacientes con meningitis bacteriana.

E1 Haemophylus Influenzae fue el agente etiolégico mas
importante, pués se logré aislarlo en el 75% de los cultivos
de liquido cefalorraquideo que fueron positivos, seguido por
Neumococo en 20.8%.

No existe un protocolo estabiecido con respecto a la
realizacién de las pruebas de sensibilidad en los
microorganismos aislados en el Hospital Roosevelt por lo que
en el presente trabaljo fue imposible establecer el espectro
de sensibilidad/resistencia de los mismos ya que en la
totalidad de los casos no habia ningin reporte de resistencia
a algdn antibiético y en lo referente a sensibilidad mostraban
diferentes antibiéticos entre uno y otro reporte lo cual hace
imposible el tratamiento estadistico de dichos datos

En cinco paclentes se reallzé dlagnéstico clinico de

meningitis tuberculosa aunqua en ninguno se logro aislar la
micobacterium tanto en tincidn como en cultivo.
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RECOMENDAC I ONES

Realizar un estudio posterior acerca de las complicaciones
agudas de Meningitis Bacteriana con el objeto de poder
prevenirlas y evitar la alta mortalidad que se evidencid con
este estudio

Promover un programa de vacunacisén contra Haemophylus
Influenzae. '

Establecer un protocolo para la realizacién de las pruebas de
sonsibilidad a los microorganismos aislados de las muestras de
liguido cefalorraquideo para establecer las futuras pautas
terapéuticas con respecto a meningitis.

Mejorar la obtencién de resultados de prusbas microbiolégicas
para evitar la pérdida de los mismos y de esta manera avitar
la figa de informacién para posibles estudios posteriores

Procurar ser lo m&s minucioso en el registro de los datos del
paciente (nombre, numero de registro y edad) en el momento de
transcribirlos al libro respectivo para poder tener facil
acceso a la informaclén cuando sea necesario.
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RESUMEN

La meningitis bacteriana en lactantes y nifios es una entidad

rave que afecta aproximadamgnte a 1 de cads 500 nifics menores de

Afios ocon signos y sintomas que habitualmente no permite al mddioce
distinguir los diversos agentes etiolégleos.

Sa revisaron los expedientes clinlcgs de 104 pacientes con
diagnéstico definitivo de meningitis bacterliana que mstuvieron
ingresados en la Unidad de Culdados Intensivos y Unidad de Cuidados
Iintermaedios del Departamento de Pediatria del Hospital Roocsavelt
del 1 de enero de 1880 al 31 da Diciembre de 1985, encontréndose
gue el 56.73% de los ocasos @ran de sexo masculino. El B83.48%
padecian algun grado de desnutriciéen. Los ha)lazgos clinicos mbs
fracyentemente encontragos fueraen Flebre, Irritabilidad,
Convulgliones, Fontanala Abpmbada y Latargia. Los exaémenes quimico
y cltélogico se encontraron anormales en mhs del 900% da los
pacientes mientras que @n @l Gram se sncontraron anormales en sbélo
ol 46% de los mismos; se les realizé cultivo al ©89% de los
pacientes de los cuales en solamente @) 33% de los mismos sa lagré
alslar nlgﬁn mlcrourganlsmn. gl microarganismo mas frecuentemente
aislado fue Haemophylus Influenzaa an 18 de 24 pacientes con
cultivo positivo. Se le rgalizé hemogultivo al 26% de la totalidad
de los pacientes lograndoss alslar an una ocasién Neumococo el cual
se aislé tambig¢n en el liquido cefalorraquideo dal pacliente y en
otra ocasién se aislé Escherichia Coll, salvo estas dos ocasiones
los restantes hemocultivos fuaron estériles. El 46% de ‘a
totalidad de los paclentes fallecis siendo en Bu gran mayoria
pacientes con algun grado de desnutricién.
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ANEXOS

Hoja de captura de datos:

Sexo Registro médico

Antaecedentes:

vacunacién HIB si___ __no___
Clinica del paciente:s
fiebre ()

lianto agudo ( )
irritabilidad ( )}

Vémitos (B ]

letargia (I
consolabilidad ausente ( )
anorexia (O}
fontanela abombada )
alteracién del sensoriol )
convulsiones ()

rigidez de nucatl }

otros signos neurcolégicos:

@stado nutricional?

Resul tados de Laboratorios:

Gram da liquido cefalorraquideo

quimico de 1fquido cefalorraquideo
citologico de liquido cefalorraquideo:
Cultivose

cultivoe de liquido cefalorraquideo:

Hemocultivo:

Sensibilidad del microorganismos

Fallecid: si no
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