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OBJETIVOS 

El principal objetivo para la reali=ación de este es­

tudio, fue el recopilar la escasa informaci6n conjunta :.e es-

te tema. Siendo un tema que para nosotros en particul3~ re-­

viste gran importancia, dada la gravedadºde esta enfereeaad,­

el aLto índice de aortalidad causado y el riesgo de secuelas-

neurológicas tan severas que puede ocasionar. De ahí nues--

tro interés por realizar 'un trabajo que reuniera los concci--
"' mientas básicos y generales para un diagn6stico eficaz utili-

zando determinaciones sencillas y rápidas y a la vez facti--­

bles de realizar en un laboratorio de análisis clínicos, para 

que así el médico tenga una base en el tratamiento a seguir,­

de acuerdo al tipo de meningitis presente y a la vez que este 

trabajo sea de utilidad como guía para todos aquellos que tr~ 

bajando en el área clínica, tienen la posibilidad de enfren--

tarse con estos casos, que, aunque poco frecuentes requieren-

de un valor diagnóstico urgente. 



C A P I T U L O I I 

INTRODUCCION 



INTRODOCCION. 

La meningitis es un padecimiento agudc o cr6nico que­

se caracteriza por la violaci6n de la integricad de lasm'enin-­

ges y en lll.lchas ocasi~nes del cerebro y órganos adyacentes -­

dando, como consecuencia, inflamación de·dichas estructuras y 

alteraci6n de lq composición del líquido cefalorraquídeo, ya­

que ~ste se encuentra íntimamente relacionado con las rnenin--

ges. 

l.~ Locali~aci6n y composici6n de las meninges 

El enc~falo y la m~dula espinal están protegidos ante 

todo por una caja 6sea (cráneo y columna vertebral); en segll!!. 

do lugar, por tres capas de tejido conectivo denominadas me-­

ninges (Eenigx = membrana). La más interna se aplica. directa 

mente a la superficie del enc~falc y a la m~dula y recibe el­

nombre ce pia~adre. La segunda, la capa media, se llama arac 

noides; y la tercera y más externa, es la dura.adre (fig. l}. 

Vamos a considerar ahora la estructura de estas tres membra--

nas. 

La piamadre~ como lo indica su raíz (pia =tierna), -

es una ~embrana delicada. Está formada por haces entrelaza-­

dos de fibras colágenas, pero tar:;.bi~n contiene .algunas redes­

eltistica~ finas. Está recubh•rt3 dt> una membrana continua de 

·:élula~ ::;:,~anadas, ~orfol6gii.::amt::z:ite similares a las de las 

.. 
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membranas mesoteliales de las grandes c~vidades del cuerpo. -

La substancia de esta membrana contiene unos pocos fibroblas­

tos y macr6fagos, y gran número de vasos sanguíneos; estos Ú..!_ 

timos, por vía de la piamadre, alcanzan la superficie del en­

c'éfalo. 

La aracnoides o meninge media (arakhne = araña y ei-­

dos = forma), recibe este nombre porque se halla separada de­

la piamadre por una red de trabGculas que recuerda una tela -

de araña. El t~rmino aracnoides se refiere, tanto al tejido­

que forma un techo continuo encima de la piamadre, como a la­

red de pilares que se extienden desde ella hasta el techo. La 

piamadre y la aracnoides, por estar unidas, se describen a ve 

ces como una estructura Única: la piaracnoides (59,66). 

Tanto la membrana sostenida por las trabécu!as como -

las propias trabéculas, están compuestas de delicad·s fibras­

col~genas acompañadas de algunas fibras el~sticas. Las dos -

superficies (externa e interna) del techo membranoso, y las­

trabéculas, están recubiertas por una capa continua de c~lulas­

aplanadas y delgadas similares a las que recubren la piamadre. 

El e~pacio que queda entre el techo membranoso de la aracnoi­

des y la piamadre, es decir, el espacio atravesado por las d~ 

licadas trabéculas ara\noideas, está lleno <le líquido cefalo­

rraquídeo. 

La superficie del encéfalo es muy rica en circun~c!u-
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ciones. Si bien la piamadre penetra en los surcos y las cisu 

ras para cubrir Íntimamente la superficie del encéfalo, la -­

parte membranosa de la aracnoides no hace lo mismo, excepto -

en algunas cisuras mayores. Por lo tanto, a·nivel de las hen 

diduras queda más espacio para el líquido cefalorraquídeo que 

en otros lugares. De hecho, hay algunos lugares donde la su­

perficie del encéfalo se halla a considerable distancia de la 

aracnoides que la recubre; en ellos queda espacio para gran -

volumen de líquido cefalorraquídeo. 

Por Último, la duramadre, que según su nombre lo ir.di 

ca, es la capa más externa y de consistencia firme, está for-

mada principalmente por tejido con~ctivo denso (fig. 2). La::; 

fibras colágenas tienden a disponerse longitudinalmente en ~a 

duramadre raquí<le~, E irrccularmente en la duramadre cran~ai. 

Las fibras co16.genas están mezcladas con cierto número de f::.­
bras elásticas. Hay diferendas entre la duramadre del conduc 

to raquídeo y la craneal. En el conducto raquídeo consti~uye 

una cubierta del tejido conectivo denso relativamente libre.-

El espacio potencial que queda entre su superficie interna y­

la superficie externa de la aracnoides recibe el nombre de es 

pacio subdural (fig. 3); normalmente contiene un pequeño vo~~ 

men de serosidad que no es líquido cefalorraquídeo. La suoer . -
ficie externa de la duramadre raquídea colinda con el espacio 

cpidural {fig. 3), lleno de t~jido areolar laxo~ con un pc~o­

de grasa y bastan tes venas. El pit>ri ost io interno de las '!.:ér-



6 

Vellosidad aracnoidea 
Trabecula de Aracnoides 

Aracnoides Seno sa~ital sur 

Espacio subdural Endotelio Duramadre 

Piamadre 

Espacio subaracnoideo 

•. . Corteza cerebral 

¿::? . 

Fig. 2 

Esquema para demostrar las rela­
ciones entre meninges. 

. . 



--
-

l 
Espa~ ].,l suharacncid~ ~, 

Piamadn::· 

Espacio epidural 

Duramadre 

- -__.,, --- - -- - - -- -- - -

_..._ ----
-

- --- --
... -

" 

ilibujo scmics.<:uemático 1.h.• un corte 

horizontal de columna rertchral. 

----

--- -- -- -- ... -
-



8 

tebras, que reviste el conducto raquídeo, f·:rma el li:::iite ex­

terno del espacio epiduraL El espacio ent:·s: la aracnoides y 

la piamadre,. se denomina espacio subsracneiáeo (fig. 3y. 

En el cráneo no hay espacio epidural potenc::..a::.,. por-­

que en este sitio la duramadre está fusi~nada con e2 ~~rios-­

tio interno de los huesos craneales •• La duramadre craneal,. -

por lo tanto, se describe a menudo con dos capas: la interna, 

contraparte de lo que se ha denominado duramadre en el conduc 

to vertebral, y la externa el periostio interno de los huesos 

del cr~neo (41, 59). Sin embargo, como estas dos capas se 

adhieren entre sí, la duramadre del cráneo está adherida a 

los huesos del mismo. M~s aún, como su capa externa sirve co 

mo periostio interno de los huesos, contiene vasos sanguíneos. 

La capa interna está mucho menos vascularizada que la 

externa. A continuaci6n, aunque las capas externa e interna­

de la duramadre craneal se continúan entre sí casi a toda la-

extensi6n del encéfalo, están separadas en algunos sitios es­

pecíficos. En estos sitios la capa interna de la duramadre -

se extiende hacia la profundidad, por las fisuras encefálicas, 

para formar divisiones grandes (fig. 2). A nivel de esta se­

paraci6n puede haber un espaC"io entre las dos capas de la du­

Tamadre. Es de forma aproximadamente triangular en corte 

transversal (fig. 2) y ·.i..st:tí limitado a nivel de su base por -

la capa externa de la duramadre, y por aobos lados penetra en 

la cisura en la cual forma el compartiniento. 
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Estos espacios que quedan en.tre las capas de la dura-

11adre están revestidos de endotelio y constituyen los senos -

de la duramadre (fig. Z). 

2.- Lugares de formaci6n del líquido cefalorraquídeo .. 

El líquido cefalorraquídeo se for.a. principalmente en 

los ventrículos cerebrales por los denominados plexos coroi-­

deos; pequeñas estructuras en forma de penachos, ricos en ca­

pilares que se proyectan en las luces de algunos ventrículos. 

Como los glom.érulos del riñón, los plexos coroideos son es- -

tructuras especializadas para producir líquido tisular. Los­

capila:res están cerca d·e las superficies libres expuestas a -

las luces llenas de líquido de los ventrículos. Pero las su­

perficies libres de los plex:os están cubiertas por un epi te-­

lio de tipo cuboide a través del cual el líquido tisular ha -

de pasar antes de entrar en la luz del ven~rículo para trans­

for:•arse en el líquido cefalorraquídeo; por este y por otros­

lllOt:ivos es '!Ús difícil que algunas sustancias. en particular­

las de dimensiones macroaoleculares pasen al l!quido cefalo-­

rraquídeo> que al líquido tisular ordinario. Ahora bien,. 

existen en la base del cerebro, y en el espacio comprendido -

entre la superficie inferior del cerebro y del bulbo, unas ex . -
pansiones que constituyen varias e is ternas , la mayor de 1 as -

cuales es la cerebelo-bulbar (cisterna ugna) que se localiza 

por debajo del cerebelo. Dichas expansiones también se pro--
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i-ongan hacia e1 interior del parénqui•a constituyendo los es­

pacios perivasculares- Probablemente el l!quido cefalorraqu! 

deo 'tmlbi6n se fom.a en est:os espacios y posiblemente recibe-. 
aflujo de los linf~ticos de los pares craneales y de los ner-

vios perif~ricos. 

3.- Distribuci6n del líquido cefalorraquídeo. 

Brinda protecci6n al delicado tejido del sistema ner­

vioso central> en primer lugar~ el hecho de que el cerebro y­

la •~dula espinal es ten coo:tenidos ;en cavidades 6seas; en se­

gundo lugar~ que esten rodeados de líquidos que hacen de col­

ch&i. contra los choques (59).. Este colch6n líquido se halla­

en la piaracnoides> pues todos los intersticios de estructura 

en telarafia es'tb llenos de un líquido tisular modificado que 

recibe el nollbre de l~quido cefalorraquídeo. 

Una vez for-~do~ el líquido cefalcrraqu!deo p&sa a --

trav~s del agujero interventricular (de M:onro) al tercer ven­

trículo. De a.qtñ transita par el acueducto cerebral (conduc­

to de Silvio} hacia el cuarto ventrículo, al que abandona a -

traY~ de la abertura aedia (agujero de Magendie) y de dos 

aberturas lat:erales (agujeros de Luschka) para alcanzar el e~ 

pacio subaracnoideo, coaprendido entre la aracnoides por fue­

Ta y la piaaadre por dentro, extendiEndose por toda la supe_! 

ficie del cerebro y de la aédula. y funciona para ellos coao­

un absorbedor hidriulico de los choques. 
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Los ventrfculos del cerebro, que forman una vía conti 

nua (fig. 1), también están llenos de líquido cefalorraquídeo. 

Despu~s de bañar la superficie de la médula espinal y la base 

del cerebro se dirige hacia arriba a la convexidad de los ·he­

misferios para ser absorbido por lo~ senos venosos intracra-­

neales a través de las vellosidades aracnoideas microsc6picas. 

El líquido que está dentro del cerebro se halla en comunica-­

ci6n con el que está fuera del mismo por tres aberturas (ya -

antes mencionadas) situadas en el techo del cuarto ventrículo. 

Normalmente, el líquido pasa a través de estas aberturas des­

de el interior del cerebro al exterior. 

El líquido cefalorraquídeo es segregado en la propor­

ci6n de 100 a 150 ml por los plexos coroideos. siendo el volu 

men en los adultos normalmente de unos 130 ml, y siendo reno­

vado siete veces en las 24 horas; de dicha cantidad, s61o se­

encuentran de 20 a 35 ml en el espacio subaracnoideo 2 pues el 

resto se distribuye por el sistema ventricular y por los dep6 

sitos de la base del enc€falo (5). 

La capacidad de la aracnoides es de 4 ml a nivel de -

la primera vértebra lumbar, 6 ml en la novena dorsal., 8 ml en 

la sexta dorsal y 16 ml en la sexta vértebra cenrical. 

El líquido cefalorraquídeo posee una densida<l que va­

ría de 1,001 a 1,009, considerándose como promedio las cifras 

de 1,005 a 1,00~; se encuentra a presión dentro tlc los espa--
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cios subaracnoideo y ventricular, presi6n que puede ser regi.:!_ 

trada con man6metros, de los cuales el más conocido es el de­

Claude, y siendo aproximadamente de 180 mm de agua si el pa-­

ciente permanece en posici6n horizontal. 

Normalmente los constituyentes dc:l líquido cefalorra­

.quídeo son: l. - Proteínas; en el l:Íquido ventricular hay de 5 

a 15 mg t, en el líquido cisterna! de 15 a ZS mg t y en el ra 

quídeo de 15 a 40 mg %.. 2. - Glucosa, de 50 a 80 mg\. 3.- Clo 

ro (en cloruro s6dico), de 725 a 750 mg %. 4.- Células, -

de 1 a 3 mononucleares por mm3• 

4.- Etiología de las meningitis. 

La meningitis puede ser causada por diversos factores, 

existiendo tres caminos principales por los que las meninges­

pueden infectarse {8, 38): 

1.- DespuGs de una fractura de cráneo, en el caso de­

que haya herida penetrante de la b6veda craneana, y los micro 

organismos lleguen del cuero cabelludo., 

2. - Extensi6n h~cia las meninges de un proceso pi6ge­

no situado por ejemplo, en los senos nasales, oi'.do medio o -­

mastoides, y por fraC'turas de los senos nasales o mastoideos. 

3.- A travGs del torrente sanguíneo. Algunas veces -

la meningitis es la única manifestaci6n de una bacterihemia~­

como, por ejemplo, meningitis meníngoc6cica, neumoc6cica o in 
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fecci6n secundaria de'las meninges a causa de un foco en cual 

quier parte del organismo: neumonía, empiema, ostiomielitis,­

etc. La meningitis tuberculosa puede ser una parte de la di­

seminaci6n miliar de la infecci6n; otras veces la meningitis­

es secundaria a una infecci6n de or!gen sanguíneo que primero 

asienta en el encéfalo, como por ejemplo, un absceso metast~­

sico o un tuberculoma. Es probable que esta infecci6n de ori 

gen sanguíneo sea producida en la mayoría de las veces por un 

virns. 

Con menos frecuencia, la meningitis puede ser causada 

por la introducci6n de microorganismos por medio de una pun-­

ci6n lumbar, llevada a cabo para eliminar líquido o inyectar­

suero, aire, medios de contraste, anestésicos, etc. 

Tambi~n pueden dar origen a una meningitis (23) fact~ 

res tales como, defectos en el desarrollo embrionario al ce-­

rrarse el conducto 6seo, oc<:sionando malformaciones de menin­

ge y m~dula espinal; que pueden ser: 

Meningomielocele.- Masa sacular manifiesta de tejido­

blando que se extiende sobre el raquis lumbosacro. El líqui­

do cefalorraquídeo puede escapar por un defecto, originando -

meningitis bacteriana. 

Espina bífida oculta.- Defecto de los arcos 6seos en­

la regi6n lumbar 7 que muchas veces se descubre de manera incl 

dental por exanen radiogr~fico. En la mayor parte de los ca-
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sos no están afectados ni la ~dula ni las raíces. La piel -

que recubre puede presentar un acámulo de pelos, una fosa pi­

lonidal o el trayecto de una fístula d~rmica, que continúa -­

con el espacio subaracnoideo. Esto Último puede servir· como­

puerta de entrada con brotes recurrentes de meningitis. Debe 

buscarse en todos ·los pacientes que se oliservan con meningi--.. 
tis bacteriana. 

En ocasiones una meningitis es una enfermedad que ocu 

pa un lugar subordinado en el cuadro clínico de una encefali­

tis o mielitis, por ejemplo, poliomielitis; menos frecuente-­

mente la encefalitis es secundaria a la meningitis, como ocu­

rre, por ejemplo, en la meningitis meningoc6cica y tuberculo-

sa. 

La meningitis de origen raquídeo y al principio limi­

tada al canal raquídeo es rara y en general secundaria a la -

osteítis de la columna vertebral. 

Los microorganismos que mas frecuentemente son causa­

de meningitis~ se encuentran citados en el siguiente cuadro -

(cuadro 1). 



Tipo 

MENINGITIS, 

l. Bacterias graupo 
sitivas -
NeLUTiococo* 

Estafilococo 

Estreptococo 

Listeria 

CARACTERIST!CAS CLINICAS DE LAS MENINGITIS 

Foco de inf'ec­
f:iOO pr.imria 

Pulmones 1 0Ídos 1 
senos. 

Endocanlitis, --
piel, senos; a -
veces no se en--
cu entra. 

Senos, piel, he-
ridas, septice--
mias. 

Desconocido (qui 
zá tubo digesti-=-
vo). 

Características clí 
nicas especiales. -

Antecedentes fre01entes de in 
fecci6n, neumonía, endocardi-= 
tis JI sinusj tis. 

&.tele acanpañarse de septice-
mia, absceso epidural, trombo 
sis de senos venosos. 

&lele existir l.Dl foco parame-
níngeo. 

Frecuente en lactantes, aleo-
h6Iicos y pacientes débiles. 

Tratamiento Comentario 

ZO millcnes de uni Deben buscarse 
dad.es de penicili-= infeccicnes fo 
na G al día por - cales (senos,::-
vía intravenosa; - oídos) Más fJ"!: 
la elecci6n si- -- cuente en lac-
guiente es el clo- tantes, anda-
ranfenico • nos, alcoh6Ii-

cos, enfenoos-
de mieloma. 

20 millones de uni Es camfa la - -
dades de penicilT formaci6n de -
na Gal día, o de-= abscesos. .... 
12 a 18 g de meti- r.n 
cil:i.na al dÍa, por 
vía intravenosa. 
20 millones de uni Son frecuentes 
dades de peniciu-= las infeccio--
na G al día por -- nes del grupo-
vía intravenosa. Ben el recim 

nacido. 
20 millones de uni Puede confun--
dades de }?enicili-= dirsc con dif-
na G al dra por -- teroides. 
vía intravenosa. o 
ampicilina. 



Tipo Foco de .infec- Características clí- Tratamiento Ccaaitario .. ci6n pr:imaria. nicas especiales. 

2. Bacterias gram- Nasofaringe. Erupci6n cutfinea por petequias 12 millmes de tmi &tele revestir 
negativas. o púl'p.lra artritis, choque, - dades de ~cili":' forma epidén:i-
Meningococo* coagulacifu intravascular gene lina G al día por- ca; sen caiu--

ralizada. - v!a intravenosa. nes las evolu-
cienes rapidí-
simas. 

Henq>hilus in- Nasofaringe, vias Sal cam.nes en los lactantes - .Anpicilina' por vía Suele ccurri r 
fluenzae* respiratorias. el crup, epiglotitis, y derra- intravenosa, o clo en lactantes, 

mes subdurales. Tallfenicol. y es rara des .. 
pués de los --
cinco ailos. 

Salmmellas Tubo digestivo, - Se acollJlaña de septicemia. ktpicilina, o clo- Rara en las en 
ves!aila biliar. ranfenicol teritis no cciñ 

plicadas. ...... 
e-

E. coli Heridas, tllbo di- Frecuente en :recién nacido; - En el recifu naci- Se pueden evi-
Klebsiella gestivo, vías uri ¡i.tede seguir a las intervencio do, kanamícina o - tar las inf ec-
Pro ta.is narias, bacterie":' nes neurocpi!Úrgicas o los -7 gentamiéina, a me- clones debidas 
PseudoJOOD.as mia. traumatismos en caso de trata- rudo por v{a intra a neurocirugía 

miento previo ccn antibi6ticos. tecal y parenteraI. si se proscri-
En el adulto, de-- be el e.:::plco -
pende de la sensi- "profi l~~tico" 
bilidad del micro- de antibi6ti--
organismo. co. 

3. Virus GlIDldulas saliva- Q.liz~ no se encuentren paperas No hay. Mly caam; la 
Paperas* les. ni orquitis clínicamente, • glucosa p.iedc 

dismi:ooirse en 
LCR 

Enterovirus* Tubo digestivo Sal canunes las erupciones. No hay. Se ¡:uede preve-
JlliO Pleuritist pericarditis, - nir mediante V'.1 

Coxsackie parálisis (polio). a.maciá:i (po- :: 
Polio. lio). 



Tipo 
Foco de infec- Características cl.f Tratamiento. Ccamtario _, . . . 
cion pnsna. nicas especiales. 

4. Micobacterias Pulm6n. Tub~rculos en coroides, INH, etambutol, A veces hay muy 
M. tuberculosis* son com.mes los signos neu es treptanicina. JX?COS signos me 

ro16gicos focales. 1-bchas Rifampin en ca- ñíngeos. Los -= 
veces no hay signos mani-- so de resisten- signos neurol6-
fiestas de TB pulmonar o - cia. Fsteroides gicos suelen --
generalizada. si aumenta la -

presi6n de LCR. 
ser my claros. 

S. Hongos Pulm6n. La instalaci6n progresiva Anfotericina B Caitacto ccn a-
· Cryptococcus hace pensar en tl.Dnor cere- por vía intrave ves; es frecuen 

neofonuans * bral. , - te ~e exista -= nasa por perio-
do prolongado. ceno base un --

linf Cl.ila de Hcxiz. 
kin. ~ 

'1 

Coccidioides Pulm6n, Piel.. Habi tualmen.te existe una - Puede necesitar- Antecedentes de 
inmitis. ilisto enfennedad general mani--- se por vía intra enfemedad pri-
plaDtSa capsul~ fiesta. .Aumento de los an- tecal .Anfoteric"í maria previa --
tum. Blastomy- ticuerpos de fijaciái del- na B. por balgos. 
ces de:rmati tis. canplanento. 

6. F.spirnqootas Genitales. Manifestación proteiformes; 600,000 unidades Es cmsecuencia 
Sífilis. de ~nicilina G- de t:m tratami en 

al día durante 2 to inadecuado ::-
a 3 semanas, o - de la cnfennc--
bicilina, 2 a 4- dad prilllaria. 
millones de U. a 
la sanana por 4 -
semanas. 

Leptospirosis Pul.Jlmes o tubo Hepatitis, cmjuntivi tis, Pmicilina Cmtacto con ro 
digestivo. intensos dolores llllScula- edoress perro$, 

res .. cenias. 

* Agentes etiol6gicos Jlás frecuentes. 
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GENERALIDADES 



GENERALIDADES. 

El enfermo grave con síntomas y signos ?Uto16giccs 

del sistema nervioso central, que señalen una 1epioñenihgitis, 

que es sin lugar a duda la más frecuente de las infeo.::i;:;n.es 

pi6genas de dicho .sistema que se presenta en cualquier pe~ío­

do de la vida, pero particularriente eñ los jóvenes y en !os -

ancianos, y que al igual que en muchas otras infecciones~ pre . -
valece m~s en individuos de estado socioec,on6mico bajo, plan­

tean un problema de diagn6stico y terapia difícil. 

La meningitis aparece habitualmente al cabo de 2 a S­

días despu~s de la lesi6n, pero el comienzo puede aplazarse -

durante varios o muchos meses,, sobre todo en pacientes con -­

fracturas de la mastoides o de los senos nasales. 

En el cuadro anatomopato16gico se observan grandes V!!_ 

:daciones 1 dependiendo en parte de la duraci6n ,de la enferme­

dad, el germen infectante, la resistencia del huésped y el ti 

po y duraci6n del tratamiento. A pesar de que la meningitis­

bacteriana suele localizarse en el espacio subaracnoideo~ las 

inf ecci enes causadas por vi rus, es pi roquetas, par~s i tos y bon 

gos, muchas veces se complican con cerebritis o encefalitis. 

A esta enfermedad, aunque hoy en día puede hacérsele-

un tratamiento adecuado, la tardanza en establecer el diagn6~ 

tico puede causar la muerte o una lesi6n cerebral grave y peE 

manente. Ocupa el sexto lugar entre las causas de defwici6n-
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e!ltre uno y ca'torce años ¿e edad. Es por esto que todos los­

i::édicos deben estar capacitados paTa diagnosticar la enferme­

dad, es decir> deben conoceT los métodos de diagn6stico, la -

interpretacié~ de las conp1icacioncs neurol6gicas y el trata-

miento (38, 39]. 

Por lo anterionnen~e dicho, la ~eningitis constituye­

una urgeníca sédica, requiri6ndose la institución de etapas -

diagn6sticas innediatas para la determinaci6n del agente cau­

sal. Normalmente, dichas etapas incluyen la historia clínica, 

la exploraci6n física, la cuenta de c~lulas de la sangre, el­

cu!tivo de sangre, la puncién lumbar con el estudio meticulo­

so y el culti~c del líquido cefalorraquídeo, estudios radio-­

gráficos, y otras pruebas de laboratorio. El líquido cefalo­

rraquídeo deberá de ser exa~inado para la cuenta celular, la­

cifra de glucosa y de proteínas, y se cultivará para la bús - -

queda. de organisr.::os pi6gencs, organismos acidorresistentes y-

h . , ,,. . d. d ongos, segun este in ica·a. 

1.- CLASIFICACIC~ 

'\ 

La clasificaci6n de las meningitis en formas purulen­

tas y as~pticas, y agudas y cr6nicas, no es muy satisfactoria, 

ya que puede haber mezcla de ellas (cvoluci6n hacia una meni~ 

gitis aséptica de una meningitis purulenta tratada; estadio -

granuloci tario inicial de U.'"l!a meningi th vírica linfoci ta ria; 

evolucí6n cr6nica de formas .inicialmente agudas). No obstante-, 
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para efectos didácticos y con una base clín5co-anat6mica, pu~ 

den clasificarse de la siguiente forma: 

1.1). Meningitis pi6genas o purulentas, can líquido -

cefalorraquídeo turbio, en general bacterianas .. 

1.2). Meningitis granulomatosas, con l:Íquid,o cefalo-­

rraquÍdeo en general claro, comprendiendo la -­

tuberculosa, las mic6ticas y otras. 

1.3). Meningitis as~pticas o linfocitarias, con líqu_! 

do cefalorraquídeo claro, en general víricas. 

1.1). ME..~INGITIS PIOGENAS O PURULENTAS. 

a). Etiología. 

Debidas a infecci6n por meningococos (40l de los en-­

fermos) neumococos, Haemophilus influenzae en niños de corta­

edad y por bacilos gramnegativos en neonatos. Otras causas -

incluyen estreptococos, Staphilococus aureus y diversos agen­

tes infecciosos oportunistas en pacientes debilitados o que -

reciben fármacos inri.Unosupresores (23 ~ 48). 

En la tabla siguiente se muestra la frecuencia con 

que inciden las formas habituales de meningi t:is pi6genas o P!!. 

rulen tas. 
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FRECUENCIA DE LAS J>IVERSAS FORMAS DE m~INGJTIS 

PIOGE.NAS O PURULENTAS 

Microorganismo causal No. de casos Porcentaje 

Meningococos 2.039 . 30 
No se aisl6 

- . ,,. 
micro ningun .. 

organisJW .. 1.719 26 

Influenza 1.209 18 
Neumococos 1 .. 076 16 
Diversos 501 7 

Estreptococos .. Z06 3 -......-
T o t a 1 6.750 100 

Datos recogidos de la Bibliograf{a (41). 

Actualmente se ha producido un aumento en el nfunero -

de casos en que no pudo aislarse ningún organismo; esto proba 

blemente se deba· a la ad.Jrlnistraci6n de tratamiento antes del 

ingreso al hospital. 

b) Patogenia 

Las principales puertas de entrada de los gérmenes -­

suelen ser los focos otorrinofaríngeos (sinusitis paranasal.-

otitis media o mastoiditis), junto con las bronconeumopatías, 

fracturas de la base del cráneo, supuraciones cutdneas y vis-

=erales, infe~ciones ginecol6gicas, infecciones urinarias, -­

.1sí como !e S~vnsi6n en e! curso de uno septicemia. r:1 ata--
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que primario a •enudo es endocarditis, neumonía u osteomieli­

tis. .En las infecciones he•at6genas, habitualmente es un so­

lo tipo de microorganismo virulento (meningococo, neumococo,­

etc.) el que penetra a la cavidad craneal. En contraste, los 

&mbolos cerebrales s~pticos que PFOvi:nen de infecciones pulmon~ 

res cr6nicas, padecimientos cardiacos cong~nitos con absceso­

cerebral, y las infecciones extendidas desde procesos sépti-­

cos del oído o senos paranasales, con frecuencia con varios -

tipos de Jllicroorganismos, por ejemplo: estafilococo, bacilos­

fusifora~s, microorganismos espiroquetales de la boca, etc.,­

dan lugar a las infecciones mixtas, que representan un probl~ 

ma terap~tico a~s complejo. Constituyen datos importantes -

los antecedentes de alcoholismo que acompaña frecuentemente -

la meningitis neu•oc?cica, infecci6n previa o reciente o in-­

tervenci6n quir6rgica de la nariz, garganta y senos craneales; 

traumatismo de cabeza, punci6n lumbar o anestesia raquídea r~ 

ciente y contacto con paciente que sufría infecci6n meningoc§_ 

cica. 

e) Patología. 

Cualquiera que sea el microorganismo causal, los cam­

bios anatomopatolÓgicos ser&n los mismas. Si el germen llega­

ª las aeninges directamente o a través de la sangre, la infl~ 

maci6n se difunde rápidamente a trav6s de todo el espacio sub 

aracnoideo, tanto de la médula como del encéfalo. Este se 

llena de pus amarillo-verdoso que puede cubrir todo el c6rtex 
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cerebral o que puede ocasionalmente permanecer limitado a los 

surcos. Cuando hay una inflamaci6n local, el pus se halla -­

más evidentemente en las zonas pr6ximas. Las venas cortica-­

les se hallan congestionadas y las circunvoluciones están - -

aplanadas, mostrando así el hidrocéfalo interno. 

~1icrosc6picamente (fig. 4) las leptomeninges muestran 

una infiltraci6n inflamatoria que en los primeros estadios 

consiste enteramente en células polimorfonucleares, aunque 

más tarde habrán linfocitos y c~lulas plasm~ticas (6~). En -

los hemisferios cerebrales hay pocos cambios, s61o aquellos -

dependientes de la inflamaci6n e infiltraci6n perivascular. -

El hidrocéfalo interno se debe la mayoría de las veces a las­

adherencias inflamatorias en las cisternas cerebelo-medulares 

que dificultan la normal circulaci6n del líquido hacia el ven 

trículo; tal alteraci6n eleva considerablemente las presiones 

intracraneal y medular. 

d) Manifestaciones clínicas. 

El comienzo clínico de la meningitis pi6gena suele ser 

repentino e impresionante; con cefalalgia intensa, fiebre y­

escalofrí.os y progresa r~pidamente a delirio y coma. Se pre­

sentan los signos meníngeos (signo de Kering 7 Brudzinski y la 

rigidez del cuello) a veces atenuados o poco atendidos por la 

gravedad del cuadro general. A pesar de la antibioticotera-­

?ia$ que sJlva hay muchos casos, la meningitis bacteriana pu-
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Fi~. 4 

Alteracicncs morfol6gicas <le las 
meninges en caso de meningitis -
purulenta. 



25 

rulenta sigue siendo un proceso grave con w:.n letalidad que -

oscila entre 25 y 50\, según sea el germen causal y la edad -

del paciente. Con el tratamiento inmediato, de los pacientes 

que sobreviven, aproximadamente 20\ experimentan secuelas neu 

ro16gicas permanentes~ Estas pueden ser graves e incluyen h! 

drocefalia, ceguei:a,. sordera, parálisis de nervios craneales, 

convulsiones, retardo mental y aparici6n ulterior de abscesos 

cerebrales. 

b) MENINGITIS GRANULOMATOSAS. 

a) Etiología 

Esta variante de meningitis puede ser causada por My­

cobacterium tuberculosis o por diversos hongos, principalmen-
-

te Crrptococcus neoformans,. Coccidioides immitis e Histoplas-

ma capsulatum (ll, 15,. 22). 

b) Patogenia 

La meningitis criptoc6cica, suele ser aetastática de­

lesi6n pulmonar y corresponde al sitio extrapulmonar más im-­

portante de esta in:fecci6n. Muy a menudo la meningitis mic6-

tica ataca a pacientes debilitados v. gr. por linfoma o enfer 

medad de Hodgkin. La meningitis tuberculosa puede ser metas­

tática de lesi6n pulmonar~ o ser una complicaci6n en la mayor 

parte de los casos tratados de tuberculosis miliar. Se cree­

actualme~te que la mayor1a de los casos de meningitis tubercu 



losa son ocasionados por la invasi6n meníngea de un foco cere 

bral, el cual ha sido producido por vía heraat6gena desde un -

foco que en los niños es con frecuencia un n6dulo linfá:tico -

mediastínico, pero que puede 'tambi~n hallarse en los huesos,­

articulaciones, pulmones o tracto g~nito-urinario. Puede te­

ner lugar a cualquier edad, pero es mucho más frecuente en ni 

ñas de 2 a 5 años. En la cuarta parte de los casos, la infec 

ci6n es por bacilo bovino; en los restantes por bacilo humano. 

e) Patología 

Las meningitis granulomatosas producen un exudado mo­

nonuclear con formaci6n de granulomas característicos especí­

ficamente del microorganismo. Por lo regular las leptomenin­

ges y la corteza superficial subyacentes están atacadas. La­

inf ecci6n es m$.s intensa en la base del cerebro:t donde el cxu 

dado velloso, fibroso y necr6tico puede comprimir cerebro y -

m~dula espinal~ En las meninges puede haber esparcidos n6du­

los granulomatosos característicos. En las meningitis t:uber­

culosas~ una vez que ha penetrado el bacilo en el espacio sub 

aracnoideo, la infecci6n se extiende a trav~s del líquido ce­

faloi:-raquídeo gracias a la respuesta inflamatoria alérgica y­

los bacilos se implantan en otros sitios de las superficies -

meníngeas. En los casos agudos? el cerebro es de color p~li­

do y las circum.·oluciones algo aplanada. \l.lJn exudado gelatinE 

so de color amad.llento se halla unienJo !;J¡~ lcptomeninges en 

la hase, exten<li 6n<losc a lo Iargo de los si:..:: reos la tcrale:s, el 
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cual ocupa espacio y puede producir lesiones por presi6n en -

los pares craneales y largas vías nerviosas adyacentes. En -

las leptomeninges son visibles los tubGrculos miliares, sien­

do .is notables los que se hallan a lo largo de los vasos, e~ 

pecialmente en las arterias cerebrales aedias. Microsc6pica­

mente (fig. 5) est-0s tubérculos consisten en acúmulos de célu 

las redondas, en especial m.ononucleare .. s, a menudo con caseifi 

caci?n central; las c~lulas gigantes se hallan raramente. En 

la sustancia nerviosa hay lige~a reaceí6n inflamatoria acomp! 

ñada de marcada degeneraci6n celular. Después de un trata- -

aiento prolongado con antibióticos, el exudado basal se vuel­

ve extraordinariamente duro "como maderau (8) y en las arte-­

rias que lo atraviesan hay aodificaciones arteríticas, como -

consecuencia de lo anterior puede haber infartos. Las· adhe-­

rencias pueden ser causa de hidrocefalia u obstrucci6n del es 

pacio subaracnoideo. 

d) Manifestaciones clínicas. 

El cuadro de la meningitis granulomatosa difiere de -

la aeningitis pi6gena p~r un comienzo menos tormentoso, algo­

gradual, de síntomas inespecíficos, con malestar general, ce­

falea!» náuseas y aparici6n de signos meníngeos. Muchas ve-­

ces se cree que se trata de una gripe. Abundan más al final­

del invierno y comienzo de la primavera. Despu6s de 1 a 3 se 

manas de fiebre, con frecuencia interferida por antibi6ticos­

diversos, aparecen diplopfa~ o v6r.iito::-:;. con mayor cefalea, que 
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Fig. 5 

Al te raciones morfo16gicas de las mcningcg 

en caso de meningitis granulomatosa. 
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inducen al final a creer en tma aeningopatía. La punción lll3. 

bar ha de practicarse a la menor_sospecha. Si no se trata~ -

Ta meningitis granuloaatosa conduce a la muerte en término de 

semanas a •eses. El tratamiento in.ediato de la meningitis -

tuberculosa permite el restablecimiento, aunque pueden quedar 

secuelas. El tratamiento de la meningitis micótica es m~s di 
,. 

f~cil y en consecuencia, el pron6stico es reservado. Es im--

portante el diagn6stlco diferencial entre las diversas causas 

de meningitis granulomatosa. Pudiendo lograrse al descubrir­

el microorganismo causal en el frotis del líquido cefalorra-­

quÍdeo, o valiéndose del cultivo adecuado de ~ste. 

1.3. MENINGITIS ASEPTICAS O LINFOCITARIAS • 
. 

a) Etiología 

Es causada principalmente por virus (80\). Una mino­

ría (20%) son realmente as€pticas, al~rgicas o ~eactivas (an-

te traumatis•os, insolaciones, vacunaciones). Entre los di-­

versos virus, los más a menudo causales son los virus ECHO 4, 

6 y 9; los virus Coxackie A 7 y 9, y B 1 al 5; virus de par~ 

~iditis, virus de la corio•eningitis linfoc!tica, los poliovi, 

nis, virus de la mononucleosis infecciosa, el virus del her-­

pes simple y los adenovirus (principalaente los tipos 1, 2, -

3, 5 y 7), virus de la encefalitis por artr6podos (1, 27). Se 

incluye en este sitio la neurosffilis, producida por Trepone­

Jlla palliduo. por causar la misma reacci6n tisular, sin e•bar-
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ta, las meninges pueden tener aspecto por completo normal o -

ser algo opacas. Aúnque en etap~ temprana del curso de la en 

fermedad el infiltrado leptomeníngeo puede incluir muchos neu 

trófilos, ulteriormente consiste casi por completo en lfnfoci 

tos y·c~lulas plasmáticas. En particular estas c~lulas mono-. 
nucleares forman un "manguito" alrededor.de los vasos sanguí-.. 
neos. Por lo que respecta a la neurosífilis sinto:aitica, és-

ta puede adoptar tres fol'J11.as, a saber: 1) Neurosífilis menin­

govascular~ caracterizada por infiltrado mononuclear de lept~ 

•eninges. 2) Neuros~files par~tica, que se caracteriza por -

atrofia de todo el cerebro a causa.de p&rdida de neuronas, -­

con disposici6n perivascular de mononucleares. 3) Tabes dor 

sales (ataxia locomotriz), que se caracteriza por atrofia de­

las raíces posteriores de la regi6n lu•bar, a veces acompaña­

da de atrofia del nervio 6ptico (8). 

d} Mau.ifestaciones clínicas 

Sea cual fuere la causa viral específica7 los sínto-­

ma.s y·signos son similares y no se distinguen fácilaente del­

cuadro de la meningitis aséptica que tiene otra causa. El co 

•ienzo suele ser brusco. Lo más constante es fiebre. cefalea 

intensa y signos de irritaci6n meníngea. Pueden ocurrir gra­

dos variables de somnolencia> confusión. estupor 7 irritaci6n­

de garganta 7 náuseas> v6mitos> fotofobia, dolor abdominal, e~ 

calofríos ~r raras veces estados de cOflla, pero en general, el­

transtorno Je la conciencia es ligero. La rigide= de la nuca 
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y del raquis cuando se intentan flexionar hacia del~nte, indJ. 

can irritaci6n meníngea, pero al principio pueden ser tan le­

ves que pasen inadvertidas. Aquí, los signos de Kerning y -­

Brudzinski (13, 5) son de muy poca utilidad porque con fre- -

cuencia no se les encuentra en caso§ de •eningitis viral mani 

fiesta. En general, la gravedad de los síntomas aumentan con 

la edad del paciente. Aunque es característico el comienzo -

brusco, en algunos pacientes hay una "enfermedad menor" pro-­

dr6mica específica, seguida de varios días de bienestar antes 

de reaparecer la fiebre y de presentarse sefiales de particip!!, 

ci6n del sistema nervioso central. Esto ocurre sobre todo en 

infecciones pór polivirus en niños pequeños; pero puede acom­

pañar a otros enterovirus y a la meningitis linfocítica. De­

ben también tenerse presentes la época del añc, la presencia­

º ausencia de una epidemia y la localizaci6n geográfica (en -

particular con relaci6n a los virus transmitidos por artr6po­

dos). En Estados Unidos de Norteam~rica las epidemias suelen 

depender de enterovirus. En verano y otoño, al hacer el dia~ 

n6stico diferencial hay que pensar en las meningitis por lep­

tospi ra, pues tienen la misma frecuencia estacional que las -

infe~ciones por cnterovirus. Ante una epidemia en la cual -­

hay muchos pacientes con parálisis, un porcentaje relativame!!_ 

te elevado de meningitis asépticas pueden depender de poliovi 

rus. La enfermedad a veces es asintomática. F.n la mayor Pª! 

te de los casos la cnfermcda.J cur;1 c~pont~ncamcntc con rcst;t­

hlccimiento definitivo, aunque ocurren muertes. 
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En la neurosífilis el comienzo es insidioso, habiendo 

síntomas proteifoLaes, a menudo desorientadores. Representa­

una fo~ de sífilis terciaria que afecta a pocos de quienes-. 
contraen sífilis primaria. Los que padecen neurosífilis,. - -

siempre pasan por una etapa de meningitis sifilítica asintom! 

tica en un término de dos a tres años después de presentar la 
• 

lesi6n primaria. Esta época es identificable por aparici6n -

de mayor número de linfocitos y de reacción luetica positi_ 

va en el líquido cefalorraquídeo. Los cuadros clínicos de la 

neurosífilis son diversos. La sífilis meningovascular puede­

producir hidrocefalia, o parálisis de los pares craneales se­

gundo, tercero y octavo. La neurosífilis parética comienza -

con cambios mentales sutiles y progresa hasta demencia compl~ 

ta. La tabes dorsal se caracteriza por dolores lancinantes -

repentinos y parestesias de extremidades inferiores o tronco, 

acompañados de pérdida de la sensibilidad normal al dolor> 

del sentido de la vibraci6n y de los reflejos profundos. 

2.- COMPLICACIONES Y SECUELAS. 

Las complicaciones y secuelas de las meningitis son -

frecuentes en los casos no tratados~ debido al curso prolong~ 

do de la enfeTIDedad, y van aumentando en proporci6n al tiempo 

que dure la infecci6n. Es por esto que son m~s notables en -

la meningitis subaguda por el bacilo Je la influen~a o en la­

meningi ti::; tuberculosa (en especial~ cuando estas infecciones 
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han sido refractarias al tratamiento), y en las meningitis 

cr6nicas por hongos o sifilíticas. 

Las complicaciones y secuelas comprenden aquellas que 

van habitualmente asociadas a un proceso inflamatoria de las­

meninges y sus vasos sanguíneos (coñvulsiones, parálisis de -

los nervios craneales, lesiones cerebrales focales, derrames­

subdurales, lesión de la médula espinal o de las raíces de 

los nervios, hidrocefalia), as! como aquellas que se deben a­

la afecci6n de otras partes del cuerpo, tales como infección­

ocular y artritis; en los casos m~s graves~ pericarditis, en­

docarditis, miocarditis, nefritis y coagulación intravascular 

diseminada. Además, pueden producirse complicaciones como re 

sultado de la infecci6n intercurrente de las vías respirato-­

rias superiores, el oído medio y los pulmones. Cualquiera de 

las complicaciones anteriormente mencionadas pueden conducir-

a secuelas residuales permanentes, pero las consecuencias que 

más a menudo se producen son debidas a la lesi6n del sisteaa­

nervioso. Estas comprenden sordera, parálisis oculares, ce-­

guera, cambios de menta liclad 1 convulsiones e hidrocefalia. 

Con los métodos de tratamiento tle que se dispone en -

la actualidad, las complicaciones y secuelas de la infecci6n­

son raras, y las complicaciones debidas a la afectaci6n de 

otras partes del cuerpo u otras infecciones intcrcurrcntcs se 

controlan miis fáci loen te. 
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3.- TIPOS RAROS DE MENINGITIS .. 

Meningitis por Mima Polymorpha. 

Mima polymO!pha es un bacilo pleom6rf ico gramnegativo 

fácil de confundir en la coloraci6n de Gram con miembrGS dcl­

grupo Neisseria y H.. influenzae. Sin emba~go, puede diferen--­

ciarse de estos microorganismos por t'cnicas de cultiva y se­

ro16gicas. La meningitis causada por Mima polymorpha se par~ 

ce mucho a la meningitis causada por pat6genos más frecuentes 

y no puede distinguirse por la clínica. L~ distinci6n e•tre­

Mima polymorpha y Neisseria no es solamente te6rica, porqu• -

Mima puede ser resistente a la penicilina· y los sulfamídicos 

y responder solo a las tetraciclinas. 

Meningitis por Listeria Monocyt6genes. 

La enferaedad cH.nica más frecuentemente causada por-­

Listeria monocyt6genes es la meningitis, todo paciente con d! 

tos clínicos y de laboratorio de infección meníngea que está-

causada por un difteroide debe admitirse que alberga Listeria 

monocyt6genes en el líquido cefalorraquídeo. Clínicamente la­

enferaedad no puede distinguirse de la meningitis causada por 

otras bacterias. 

OtTos microorganismos. 

Las bacterias que han causado infecciones, generalme~ 

te en pacientes con antecedentes de traumatismos de cabeza o­

técnicas neuroquirúrgicas, incluyen Cl. perfringens y Past.-
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multocida~ aunque cualquier microorganismo puede producir in­

fecci6n en estas circunstancias. 

4.- FRECUENCIA DE LAS MENINGITIS. 

Es difícil establecer la frecuencia exacta de mening.!_ 

tis. pero al parecer. ha disminuido en general la frecuencia­

de todas las formas de meningitis, excepto quizá la producida 

por H. influenzae; y como ya se ha mencionado, estas infecci!?_ 

nes prevalecen mis en individuos de estado socioecon6mico ba­

jo. 

Es de gran orientaci6n para el establecimiento del -­

diagn6stico etio16gico, la noci6n de frecuencia e incidencia­

preferente de los diversos gérmenes según la edad del pacien­

te. Los recién nacidos (y más los prematuros) tienen sobre -

todo, BeD.ingitis colibacilar (70\) y luego por netDXOCos, y estreptoc~ 

cos y Haemophillus influenza~ (20%). Después de los 3 meses de -

edad, hasta los 16 años, las más frecuentes son por neumococos y menin~ 

cocos. Los adultos sufren, sobre todo, meningitis por mening~ 

cocos, neumococos, estafilococos y bacterias grcmnegativas. La me­

ningitis por H. influenzae son más frecuentes en Estados Uni­

dos e lnglaterra que entre nosotros. La mayoría de los casos 

por Haemophilus influenzae surgen entre los 3 meses y los 5 -

afias. Los adultos las sufren JRucho menos (5\). De los micro 

organismos antes mencionados, Nisseria mcningitidis, Strepto~ 
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coccus pneumoniae y Haempohilus influenzae son la causa de -­

aproximadamente 70\.de todos los.casos de meningitis que se -

encuentran en un hospital general (12, 30). 

Con respecto a los virus,. el agente etio16gico que se 

presenta con mayor frecuencia es el virus de las paperas que­

suele presentarse a menudo antes ~ despu~s de la parotiditis, 

incluso ser la Única manifestaci6n de la infecci6n. 

Entre los hongos el que con mayor incidencia se pre-­

senta es Criptococcus neofornans, este microorganis.o se aa -
encontrado principalmente en pacientes entre los 30 y los 60-

años. 

Entre los par~sitos de mayor importancia están Cysti­

cercus cellulosae,. Angiostrongylus cantonesis, tripanosomas,­

Toxoplasma gondii y Trichinella spriralis (24). 

5.- MENINGITIS RECURRENTES~ 

Los brotes recurrentes de meningitis son particular-­

mente frecuentes en relaci6n con traumatismos de cabeza, vie­

jos o recientes. Los episodios suelen estar causados por las 

mismas especies bacterianas que se asociaron con la meningi-­

tis que ocurre sin traumatismo> excepto que los neumococos de 

tipo serol6gicos más altos se aislan m~s frecuentemente; pue­

den corresponderles el 80\ de estas infecciones. Las crisis-
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de meningitis pueden estar separadas por intervalos de varios 

años> presentándose recaídas hasta de 7 u 8 ataques. La rino 

rrea de líquido cefalorraquídeo por defecto en la lámina cri­

biforme muchas veces se acompaña de infecci6n meníngea recu-­

rren te. En estos pacientes suele hªber pruebas de una fractu 

ra de cráneo, reciente o pasada, que afect6 el hueso frontal. 

Todos los enfermos con brotes repetidos de meningitis 

deben someterse a investigaci6n enérgica para buscar una COJDE. 

nicaci6n entre el espacio subaracnoideo y la nasofaringe. 

Ello debe incluir laminagramas de los huesos frontal y etmoi­

dal e instilaci6n de albúmina radioyodada o un colorante como 

carmín de índigo por vía intrarraquídea, seguido de pruebas -

para buscar estas substancias en las secreciones nasales. El 

probar estas secreciones con oxidasa de glucosa (Dextrostix)­

puede dar una prueba positiva, señalando rinorrea del líquido 

cefalorraquídeo. 

Otras situaciones que predisponen a las infecciones -

meníngeas recidivantes incluyen la mastoiditis o petrositis -

cr6nica, anomalías con~~nitas de la h6veda craneana y trayec 

tos ~istulosos de dermoide$ congénitos. Las desviaciones ven 

triculomastoideas destinadas a aliviar la hidrocefalia tam- -

bién se complican a veces de infecci6n recurrente. muchas ve­

ces anunciada por una otitis media. Se han señalado brotes -

recidivantes de mcnin~itis en nifios qu~ hablan sufrido esplc­

nectomía; no parece que· esto ocurra en el adulto. Tampoco es 
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tá demostrado que la frecuencia de mening~tis aumente en ni-­

ños con hipo o disgammaglobulinemia. 

Las epidemias de meningitis meningocócicas son ~ada -

vez más raras, y abundan más los casos esporádicos que los -­

epid~micos. Estos existen aún en Africa.Y de vez en cuando -

en Europa. 

6.- MANIFESTACIONES CLINICAS 

6.1. Sintomatología 

Todas las formas de meningitis, cualquiera que sea su 

causa, poseen cierto número de síntomas que les son co~unes.­

El comienzo por lo general es fulminante, agudo y con menos -

frecuencia insidioso; el dolor de cabeza que va aumentando es 

en general el primer síntoma, suele haber fiebre, que por lo­

regular es alta~ pudiendo llegar la temperatura hasta 38-39°C 

y a veces se acom?aña de escalofríos. En casos de carácter -

más cr6nico, la fiebre ofrece curso especialmente inter11titen­

te, con períodos apir~ticos. El pulso puede ser lento al 

principio, ele~~ndose siempre a medida que progresa la enfer­

medad, siendo al final rápido y a menudo irregular. El ritmo 

respiratorio aunenta gradualmente, pudiendo en los Últimos es 

tadíos hallarse varios tipos de alteraciones. La cefalea, 

que en general es intenga, de aparici6n aguda, puede ser se-­

,guida de inconciencia y da 10 ~cgún el paciente, la sensación -



de que la cabc=a i·.:1 ~ estallar-; ;mdiendo ser difusa, aunque -

es sobre todo f-r"~:n.ital y en ger::.eral, se irradia hacia el cuc-­

llo y espalda, • .. m.5..fndose con el dolor raquídeo que irradia h!!_ 

cia lo~ miembros, ~specialme~te los inferiores. En estas cir 

cunstancías, cm.1.s3:: dolor las sar;:ud~das insignificantes de la 

cabc~a y la dilata~i6n y la tlistensi6n arteriales durante ca­

da sístole que suelen ser inJoloras, y de ello resulta la ce­

falalgia pulsátil. Puede haber v6mitos, especialmente al 

principio, así cono convulsiones, las cuales son frecuentes -

en los niños y raras en los adultos. 

Gran parte de los sín~omas se deben a la excitaci6n -

originada por la inflamaci6n purulenta de las meninges en las 

raíces nerviosas notoras y sensitivas; todos los movimientos­

de la cabeza (que por la contr3ctura nuca! se halla dirigida­

hacia atrás), especialmente la inclinaci6n hacia adelante~ -­

son muy difíciles y doloroso~ o imposibles por la rigidez de­

la nuca. La contractura de los músculos del dorso produce -­

asimismo rigidez de la columna vertebral, que se encorva en -

opist6tono y duele a la presi6n. Por esto~ los paciente::. echa 

dos en decúbito dorsal con frecuencia dejan un hueco por Jeba 

jo del dorso. La correspondiente distensi6n de los músculos­

abdorainales produce nabarquillanicnto del vientre" y dificul­

ta la evacuación de la orina y de las heces. A consecuencia­

de la hiperestesia cutánea y r.:ll:'\'.'Ular~ todo contacto y tc,!a -

presi6n, especialnente de log ?"l'Úsculos de la pantorril ]a~ r.:o­

lestan mucho al paciente. lo ~~soo que los ruidos. Casi sien 



pre hay exaltaci6n de los reflejos tendino~os y cutáneos. 

Muchas veces hay fotofobia. Er nivel C.e J!.a concier.- -

cia puede variar, desde una letargia ligera has:D e~ co~a pr~ 

fundo. Del lll al 15% de los pacientes están con l:::~ nente c.:: 

ra. En la mitad, aproximadamente, apare~en otrcs signes de -

lesi6n neurol6gica en el curso de la enfermedad. Incluyen 

convulsiones motoras mayores, hemiparesias, frecuentemente 

sajeras y que probablemente aparezcan despuGs de un ictus, 

signos de lesi6n difusa del sistema nervioso central (signc·s-

de Babinslci bilaterales y pupilas fijas en posici6n media} 

parálisis de los pares craneales segundo~ tercero, sexto, 

timo y octavo (13, 23). 

6.2.- Signos de irritaci6n meníngea. 

Durante la exploración se descubren en la mayoría c¿­

los pacientes los signos de irritación meníngea: 

Rigidez cervical.- La rigide= cervical que se hall~ e~ 

casi todos los casos de meningitis desde el comienzo de la e~ 

fermedad, es puesta de manifiesto po~ el observador coloca=~c 

la mano detrás del occipucio y tratando de producir una flex:.5r. 

pasiva de la cabeza co~o para llevar la barbilla hacia el ¡;:e-

cho, con lo que se evidencia un espasmo de los músculos exLen 

sores del cuello, produciéndose dolor al intentar vencerle. 

La extensi6n de la cahei::<-l es una man] festaci6n de ::.~-

acentuad~ que es la rigidez cen·ftcal y tiene lugar, en ger:e--



ral, con cierta rigidez raquídea y de los ~iembros inferiores 

(fig. 6). 

Signo de Kernig.- El signo de Kernig, aunque hallado­

con menos frecuencia que la rigidez cervical en la meningitis, 

es de naturaleza similar; al tratar-de extender pasivamente -

la rodilla, con la cadera completamente flexionada, se produ­

ce dolor y contracción de los tendones de la corva, así como­

la flexi6n de la rodilla que se produce cuando el enfermo se­

sienta en la cama (Figs. 7 y 8). Este signo, como el de Bru~ 

zinski~ se basa en la inflamaci6n bilateral múltiple de las -

raíces nerviosas. 

Signo de Brudzinski.- La flexi6n. forzada de la nuca -

con una mano y con el enfermo acostado poniéndole la otra ma­

no sobre el pecho, da lugar en los meningíticos, a una flcxién 

rápida de ambas rodillas. 

Otros signos.- El estado mental del paciente, varía -

de acuerdo con el estado y progresi6n de la enfermedad; en -­

los primeros estadios es frecuente el delirio:t habiendo ten-­

dencia luego a la somnolencia y estupor, que es seguido de co 

ma. "El fondo del ojo puede ser noTIDal o poner de manifiesto­

el edema papilar o congesti6n venosa. Las pupilas son a menu 

do desiguales, reaccionando perezosamente, y tendiendo a per­

manecer fijas y dilatadas en los Últimos estadios; muy a mcnu 

do hay estrabismo y diploplía; en los Últimos estadios puede 
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Fig. 6 

Retracci6n de la cabeza en un caso de meningitis 
. , . men1ncococc2ca., 
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Fig. 7 

Signo de Kernig. Respuesta negativa. 
La pienta se puede extender bien. 
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• 

Fig. S 

Signo de Kernig. Respuesta positiva. 
La pierna no se puede llevar a un 'n­
gul o recto en extensión superior al -
ángulo recto cuando el :muslo está 
bien flexionado. 
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haber dificultades en la deglución; la contractura extensora­

de la musculatura dorsal denominada opist6tono, que impide al 

enfermo inclinarse hacia adelante; la fuerza muscular está 

conservada en los miembros, pero es frecuente que haya algo -

de incoordinación y temblor así como de hipotonía, pudiendo -

existir parálisis flácida al terminar. Los reflejos tendinE_ 

sos están en general disminuídos y a menudo pronto abolid::>s ,­

siendo el reflejo plantar con frecuencia al principio en flcxiál, 

aunque después en uno o ambos lados pueda tener lugar en ex-­

tensi6n. En los Últimos estadios tiene lugar parilisis de es 

fínteres, aunque a causa del estado mental del paciente pueda 

haber al principio de la enfermedad retención o incontinencia; 

suele haber constipaci6n. 

7.- PUNCION LUMBAR 

La punción lumbar es el método más sencillo para al-­

canzar el espacio subaracnoideo, y es de gran trascendencia -

efectuarlo lo más precozmente posible en todo paciente sospe­

choso de padecer meningitis, como un paso contundente al dia_& 

n6stico diferencial de la misma. La realización de la pun- -

ci6n lumbar puede llevarse a caho con varios fines# a saber:­

Para la obtenci6n de líquido cefalorraquídeo a fin de exami-­

narlo y para <leteTI11inar su presión. Para disminuir la pre- -

si6n intracr~mcal a manera <le tratamiento en pacientes con hi 

pertensi6n benigna intracrancal y para cxtr:icr t6xicos y g~rm!: 
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nes contenidos en el líquido cefalorraqu!deo, en las <listín-­

tas formas de meningitis, encefalitis, hemorragia intracra- -

neal, etc. Para introducir en el espacio subaracnoideo sus-­

tancias terap~uticas (como anfotericina en meningitis por ho_!!: 

gos), o anest~sicos locales y para inyectar aire a un medio -

opaco en el espacio subaracnoideo con fiñes radiográficos (e~ 
~ 

cefalografía y m:ielograffa) (14, 29, 42). 

Existen algunas contraindicaciones de la punci6n lum 

bar. En presencia de una gran hipertensi6n intracraneal, es­

pecialmente ante la sospecha de la existencia de un tumor de­

la fosa posterior; y ante la presencia de una infecci6n en la 

regi6n lumbar, pues se corre el riesgo de infectar el conduc­

to espinal. La punci6n lumbar puede resultar difícil o impo­

sible en el caso de una deformidad muy acentuada de la colum-

na vertebral. 

Técnica. 

La punci6n lumbar puede efectuarse con el paciente 

sentado o apoyado sobre uno de sus lados (decúbito lateral)~­

Para fines diagn6sticos, generalmente la punci6n se lleva a -

cabo con el paciente en decúbito lateral> con las piernas y -

la cabeza bien flexionadas (fig. 9). En los pacientes muy -­

obesos y en los que presentan alteraciones degenerativas in--

tensas de la columna vertebra]> puede ser necesario practicar 

la punción en posición sentada> mientras un ayudante inclina-

hacia adelante los hombros del paciente (f!g. 10). Si el pa-
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Fig. 9 

Posici6n correcta del paciente en decúbito 

lateral. 
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Fig~ 10 

Paciente colocado en posici6n sentada 
correcta. 
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ciente está ansioso se le puede administrar una hora antes 3g. 

de amilobarbital s6dico. En general, el paciente se apoya 

por su lado izquierdo con una almohada debajo de la cabeza. -

La columna debe de permanecer horizontal y las crestas ilfa-­

cas en un plano vertical, El punto_de más.importancia es al­

canzar el mayor grado posible de flexi6n de la columna lumbar. 

Si el paciente está consciente y coopera, se le ordena que do 

ble las piernas hasta tocarse la barbilla con las rodillas y­

entonces entrelaza sus manos por delante de las rodillas, o -

bien, un asistente le ayuda a flexionar la columna haciendo -

presí6n can una mano por detrás de la nuca y con la otra <le-­

lante de las rodillas. Se esteriliza la piel y se busca el ~ 

espacio inter-apofisiario entre las apófisis espinosas de la­

tercera y cuarta o de la cuarta y quinta vértebras lumbares -

(una línea que una los puntos más altos de las crestas ilía-­

cas, pasa generalmente entre la tercera y cuarta ap6fisis es­

pinosas ( Fig. 11); en este punto~ se inyectan por vía subcu­

t~nea unas gotas de procaína al 2t. Anat6micamente~ la zona­

lumbar es la más conveniente porque la posici6n de las ap6fi­

sis espinosas permite introducir la aguja horizontalmente y -

obtener mayor cantidad de líquido cefalorraquídeo. La aguja­

de la p!lnción lumbar, de 6 a 10 cm. de longitud, és convenien 

te que sea fina (del n~mero 19 al 22), de 0.5 mm de diámetro­

y de níquel o de acero inoxidable; siendo delgada, el pincha­

zo es menos doloroso, es mis difícil que se obstruya y produ­

ce un orificio pequeño en la duramadre, y al causar menos 
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Fig. 11 

Localizaci6n del espacio inter-apofisiario 

correcto. 
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traumatismo, evita la raquialgia. La aguja deberá tener una­

punta de bisel auy corto para evitar que el líquido se derra­

me fuera del espacio subar~cnoideo~ (las agujas de Harris son 

las m~s recomendables); la aguja se sostiene con una gasa es­

téril y se introduce por el centro del espacio inter-apofisa­

rio más adecuado. Después de su introducci6n en la piel se -

desplaza hacia arriba siguiendo un plano horizontal. Avanzan 

do aproximadamente unos 4 6 5 cm en profundidad, entonces la­

aguja encuentra una resistencia progresiva debida al ligamen­

to amarillo y penetrando medio centímetro más llega al espa-­

cio subaracnoideo, (fig. 12). En estos momentos se retira el 

mandril y se apoya en una gasa est~ril y si la punción ha si­

do positiva, el líquido cefalorraquídeo gotea por la extremi­

dad de la aguja. 

El siguiente paso consiste en medir la presi6n> que -

se registra mediante un man6metro de cristal que va conectado 

a la aguja (siendo este paso inD1ediato al goteo del líquido -

cefalorraquídeo para evitar cualquier pérdida de líquido que­

pudiera disainuir la prcsi6n). El paciente debe enderezar li 

geramente la coliana vertebral~ relajar directamente los mús­

culos y respirar lenta y regularmente, ya que tanto la ten- -

si&n :muscular como la respiración exaltada elc\•an la tensi6n. 

Se mide ésta en ailfmetros de líquido cefalorraquídeo y nor-­

malllentc muestra oscilaciones que corrc~pon<lcn a los rnovimic~ 

tos respiratorios y a las finas variaciones sincr6nicas del -



Fig. 12 

Penetraci6n de la aguja de punci6n 
h~~t3 alcanzar el espacio subarac-

no:E.deo. 
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pulso arterial. Es interesante observar si cualquier esfuer­

zo realizado, como por eje11plo. la contracci6n de la auscula­

tura de la pared abdoainal, deterainQ un aumento de la presiát 

del líquido hasta JÚ.s allá de los l!aites superiores de la -­

normalidad (200 ma), circunstancia que se da con cierta fre-­

cuencia, especialmente por lo que respecta a las personas obe 

sas. 

Cuando se ha anotado la presi6n noraal. se practicará 

la compresi6n de las yugulares, sea de fol'IUl aanual o bien C,2. 

locando e hinchando de foraa aoderada un aanguito de presi6n­

alrededor del cuello. En realidad esta aaniobra de Queckens­

tedt está indicada s6lo en los casos en que existe la sospe-­

cha de un bloqueo coapleto o parcial del conducto medular. No 

debe realizarse en los enferaos con lesiones intracraneales,­

y est~ contraindicada siempre que exista un auaento de la pr~ 

sión intracraneal. En los casos normaies, la presión ascien­

de de inllediato desptres de la c011presi6n yugular, y este au--

11ento desaparece con rapidez en cuallto cesa la c0111presi6n; e~ 

te fen6aeno se presenta porque al co11Pri•ir las venas tiene -

lugar una congesti6n te11poral de los senos venosos intracra-­

nealés, provocando la elevaci6n de la prcsi6n del liquido ce­

falorraquideo. En el bloqueo •edular coapleto~ la presi6n no 

se altera durante la cc:mpresi6n. En los bloqueos parciales,­

el incremento inicial y especiolacntc el retorno posterior a 

la cifra noraal, se realiz3n con gran lentitud. 
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Extracci6n del líquido para su exa•en analitico. 

Una vez comprobada la prési6n del líquido cefalorra-­

quideo, se retira una cantidad para su exalllen. En cirCJJilstan 

cias normales es conveniente recoger alrededor de 6 ce repar­

tidos en dos tubos de ensayo estériles. Si, como algunas ve-­

ces sucede, la punci~n lt111bar ha provocado hemorragia en el -

espacio subaracnoideo, entonces el contenido del pri.-er tubo­

es sanguinolento., sin embargo, el segundo puede ya aparecer -

incoloro • Si la presi6n inicial del líquido supera los 300-

mm, debe extraerse muy cautelosamente y no es conveniente que 

la presi~n descienda por debajo de un 25\. Como se necesita­

esfuerzo y destreza para la obtenci6n de la muestra y la pun­

ci6n es causa de trauma para el paciente, han de evitarse va­

rias punciones. Para ello, el liquido cefalorraquídeo es una 

muestra muy preciosa, que ha de manejarse cuidadosawente para 

evitar p~rdidas > lo que obliga tambi&n a tomarse el t:rabajo -

de obtener cuanta informaci6n sea posible con el volUllen de -

muestra disponible. Toda porci6n sobrante se guarda refrige­

rada o congelada durante 8 a 10 d!as por si fuera necesario -

repetir las determinaciones o para otros an,lisis que podrím 

estar dictados por el estado clínico del paciente. 

Despu~s de la punci6n lumbar, el pacien.te debe peraan~ 

cer acostado en un plano horizontal con una alaohada durante­

Z4 horas, a fin de disminuir el riesgo de cefalea. La quinta 

parte, aprnximadaaente, de lo~ pacientes que han sufrido una-
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punci6n lumbar, sobre todo por primera vez~ suelen sufrir de­

cefalea pulsátil en la regi6n occipital (42, 52). La cefalea 

suele empezar 12 a 24 horas despu~s de la punci6n; aparece en 

posici6n erecta y cede cuando el sujeto se acuesta. Esta ce­

falea suele desaparecer espontáneamente en un día o dos. El­

mejor procedimiento para tratar esta cefalea, consiste en ele 

var íos pies de la cama e indicar al paciente que increaente­

la ingesti6n de l{quidos, así como el uso de analgésicos co-­

rrientes. La causa de cefalea pospunci6n lumbar se debe a la 

hipotensi6n del líquido cefalorraquídeo, producida por el de­

rrame condnuo del Iíquido a trav~s de la duramadre perforada 

con la punci6n. Ocasionalmente hay molestias y síntomas •ás­

in tensos, que a \•eces duran hasta 10 a 14 días,. acompañados -

de cefalea por contracci6n muscular secundaria, nauseas> v6m_!. 

tos y aumento de la temperatura corporal de 38.3 a 39.SºC. 

Pueden ayudar a resolver m's rápidamente la situaci6n los 

analgésicos acompañados de sedantes y, sobre todo, la tranqu.!. 

lidad infundida al paciente. 

Las complicaciones raras de la punci6n lumbar inclu-­

yen t:raumatisaos de las ratees nerviosas causadas por la agu­

ja; meningitis séptica por la introducci6n de ba~~t1id3 en el 

espacio subaracnoideo; herni~ci6n del bulbo raquídeo y el ce­

rebelo, en pacientes con presi6n intracraneal elevada y par5-

lisis transitoria del VI par craneal. En ocasiones, puede -­

provocar la intensificaci6n de los sí~tomas de la enfer•edad-
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que sufre, especialmente en los casos de compresi6n medular. 

8.- PUNCION CISTERNAL. 

La punci6n cisternal se realiza con el fin de obtener . 
líquido cefalorraquídeo, especialmente si por alguna raz6n la 

punci6n lumbar ha resultado imposible; así como para la intro 

ducci6n de sustancias terap~uticas y para la introducci6n de­

aire con el prop~sito de obtener una encefalografía. Actual­

mente se utiliza, casi exclusivamente para introducir un me-­

dio de contraste tal como el Pantopaque en el interior de la­

cisterna, y visualizar así el espacio subaracnoideo cervical, 

cuando se tiene gran interés en ello y no puede realizarse la 

J1ielografía lumbar a causa de la obstrucci6n completa del con 

dueto medular. (14) 

Debe realizarse con grandes precauciones, y está con­

traindicada cuando se sospecha la existencia de un tumor o 

absceso de la fosa posterior, cuando exista la posibilidad de 

una anomalía congénita de agujero magnum o cuando existe una­

hipertensi6n intracraneal acentuada. 

7écnica~ 

Se prepara al paciente rasurando el cuero cabelludo -

hasta alcanzar por arriba una línea horizontal que pase por -

:a protuberancia occipital externa. Entonces se esteriliza -
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la piel. El paciente ha de permanecer sentado y con la cabe­

za apoyada entre las manos de un asistente, procurando que e~ 

tG bien flexionada. El médico puede identificar la ap6fisis­

espinosa de·la segunda vértebra cervical por ser la más alta -

palpable. A l. 25 cm por encima de la segunda ap6fisis espino 

sa cervical, corresponde el punto donde ha de inyectarse el -

anestésico, consistente en unas gotas de proca!na al 2\. Una 

aguja de punci6n lumbar sostenida con una gasa estéril, se i!!_ 

traduce en este punto y se dirige siguiendo un plano que des­

de el punto de introducci6n pasa por la mitad de la distancia 

comprendida entre el meato acústico externo y el nasi6n. A -

una profundidad aproximadamente de 3 cm, la punta de la aguja 

encontrará la resistencia que opone el ligamento occipitoa--­

tloideo posterior. Introduciendo medio centímetro más, debe -

entrar en la cisterna cerebelobulbar (cisterna magna), y al -

retirar el mandril el líquido cefalorraquídeo empieza a gotear. 

A menudo~ sin embargo, aunque la punta de la aguja se encuen­

tre en la cisterna, no hay salida del líquido; no obstante, -

mediante una suave aspiraci6n con una jeringuilla insertada -

en el cabo de la aguja, se provoca la salida del líquido. El 

bulbo está situado a unos 3 cm delante del ligamento occipit2 

atloideo posterior. 

9.- EXAMEN HABITUAL DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDFO. 

Las infecciones de las meninges, clasificadas en va--
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ríos tipos, habitualmente pueden distinguirse con rapidez una 

de otra mediante el examen del líquido cef alorraquídeo 7 como­

la primera etapa hacia el diagn6stico causal~ par lo tanto, -
,,. . 

es necesario conocer las condiciones normales de este, lo - -

cual nos indica el cuadro número 3 {19, 51). 

e u A D R o No. 3 

VALORES NORMALES DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

Volumen (aproximadamente 
2 ml/Kg. de peso corporal) 

Aspecto 

Presi6n (acostado) 

PC02 
liquido lumbar 
líquido cisterna! 

POz 

Densidad 

pH 

Cultivo 

Proteínas: 
Prealbúaina 
alblimina 
alfa¡ globulina 
alfaz globulina 
beta globulina 
gaDIJlla globulina 

Relaci6n A/G 

Células/mm3 

100-:150 ml. 

Transparente 
e incoloro. 

70-180 1111tH20 

44-50 llllllHg 
40-46 mmllg 

40-44 -Hg 

1.005-1.007 

7.28-7 .. 32 

Negativo 

15-45 mg/dl 
Z-71 

56-76% 
Z-71 
4-12.t 
8-18% 
3-12\ 

2 : 1 

0-5 linfocitos. 



Electrolitos: 

sodio 
potasio 
cloruros 
bicarbonato 
calcio 
magnesio 
lactato 

Otros constituyentes: 
glucosa 
urea 
ácido úrico 
creatinina 
amoniaco 
hierro 
zinc 
fósforo 

60 

136-150 mEq/L 
Z.6-3.0 mEq/L 
118-130 mEq/L 

20- 25 mEq/L 
2.1-2.7 mEq/L 
2.4-3.0 mEq/L 
10 - 22 mg/dl 

50-80 mg/dl 
6-16 mg/dl 

0.5-3.0rng/dl 
o.5-1.2mg/dl 
O. 5-1. Oµg/dl 

1- 2µg/dl 
2- 6µg/dl 

l. 2-2. Omg/dl 

Además, el líquido cefalorraquídeo carece en absoluto 

de fibrin6geno, así como de elementos de la serie eritrocíti­

ca y granulocítica. 

Cuando se sospecha de un caso de meningitis, el médi­

co debe de mandar junto con el paciente al cual se le tomará­

la muestra~ su expediente de antecedentes clínicos, ya que es 

to ayuda a la identificaci6n del agente causal. 

Las muestras que se pueden recibir de un enfermo con­

mening1 tis son las siguientes: 

- Lfquida cefalorraquídeo. 



fil 

- Sangre. 
-

- Frotis y aaterial para cultivo obtenido de pete-

quias. 

- Muestras de nasofaringe. 

- Esputo. 

- Líquido pericárdico. 
.. 

- Líquidos articulares. 

Con menos frecuencia muestras oftálmicas, de orina-

y heces. 

Sin embargo, la muestra •ás representativa en este 

caso, es el líquido cefalorraquídeo. 

El método a seguir en el análisis completo del líquido cefalo 

rraquídeo es el siguiente: 

1).- Examen físico. 

- Transparente, turbio, etc •• 

- Turbio hemorrágico. 

- Incoloro, xantocr6mico, etc •• 

- Presencia de coágulo o película. 

2).- Recuento en cá•ara de Neubauer o de Fuchs-Rosenthal. 

- Leucocitos por mm.3• 

- Observación directa de parásitos. 

3).- Centrifugaci6n del líquido cefalorraquídeo. 

4). - Examen quÍDtico {del sobrcnadante) .• 

- Proteínas totales. 
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- Albúmina 
- Glubulinas. 
- Glucosa 
- Cloruros 
- Y otros metabolitos del líquido cefalorraquídeo de 

importancia diagn6stica. 

5).- Examen bacteriol6gico y citol6gico (del sedimento). 

- Bacteriosc6pico. 
- Cultivo. 
- Citología por tinci6n de Wright. 

6).- Serología. 

7.- Otras pruebas de tipo inmunológicas. 
- Precipitación. 
- Aglutinación. 
- Coaglutinaci6n. 
- E.L.LS.A. 

- Inmunoelectroforesis, etc. 

En muchas ocasiones es necesario anteponer el número­
s 6 6, dependiendo de las condiciones y necesidades del diag-­
n6stico. 

1).- EXAMEN FISICO. 
Cuando se recibe una muestra de líquido ce:(alorraquí­

deo, ·10 primero que se hace es estudiarlo en cuanto a sus pr~ 
piadades físieas: eoior, consistencia, tendencia a la coagul~ 
ci6n, etc., efectuando estas observaciones de preferencia co~ 
tra un fondo obscuro. Cualquier alteraci6n de su perfecta --
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limpidez y transparencia debe ser considerada como anormal,. a 

menos que posteriormente se compruebe lo ccntrario. Sin em-­

bargo,. se pueden observar líquidos cefalorraquídeos perfecta-
• mente claros, en presencia de diversas enfermedades del siste 

ma ne~vioso central (43, 68). 

Turbidez. 

El líquido cefalorraquídeo normal es transparente e -

incoloro, se le ha descrito con aspecto de nagua de rocau .. Ge 

neralmente cuando es turbio, se debe a un exceso de leucoci-­

tos polimorfonucleares. 

En las meningitis infecciosas, el líquido cefalcTra-­

quídeo puede presentar diversos grados de turbidez, desde una 

turbidez ligera, hasta grandes acúmulos de pus. La turbidez­

result:a de la presencia de.c~lulas que se hace evidente cuan-
~ 

do h~y par lo menos 200 leucocitos por mm- o por desarrollo -

bacteriano, fúngico o amibiano. 

Coágulos. de fibrina. 

Cuando hay un bloqueo subaracnoideo, el líquido cefa­

lorraquídeo puede volverse amarillo con tendencia a una pron­

ta coagulaci6n espontánea. Este incremento de la concentra-­

ción de proteínas (dentro de ellas el fibrin6geno), puede ocE_ 

rrir debido a procesos infecciosos de diversa índole que pro­

vocan lesiones meníngeas, permitiendo que las proteínas pasen 

con cierta libertad a través de la norrnalmente infranqueable-
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barrera hemato-encefálica. El co~gulo puede aparecer en un -

líquido cuyo contenido de proteínas est~ tan s61o elevado li­

geralllente, o bien en otro donde existe una elevaci6n intensa­

de la albúmina, lo que es característico del bloqueo subarac-

noideo y en ocasiones de las polineuritis. En el primer caso, 
' 

el coágulo tiene la forma de una fina "telaraña" que tarda de 

12 a 24 horas en formarse; la mayor parte de las veces, este­

fen6aeno se observa en la meningitis tuberculosa. El coágul9 

consecutivo de una hiperalbuminuria puede solidificar toda la 

muestra; en tales casos. se puede precipitar la coagulaci6n -

añadiendo trombina en fonna de una gota de sangre fr.esca. 

Sangre~ 

La sangre contenida en el líquido cefalorraquídeo pu!. 

de aparecer, ya como resultado de un traumatismo accidental -

de una vena intrarraquídea, provocado por la aguja de la pun­

ci6n lUBbar o ya como producto de una hemorragia preexistente 

dentro del espacio subaracnoideo. 

El aspecto de la sangre reciente no debe confundirse­

con el color rojo •ate o pardo característico de una verdade-
. 

ra heaorragia. Cuando la hemorragia es extensa y reciente,. -

puede tener el aspecto de sangre prácticamente pura, para es­

tar seguros de esto, se debe to•ar la muestra en tres tubos:­

si la sangre corresponde a una henorragia subaracnoidea, las­

tres muestras aparecen uniformeaente teñidas de sangre, y si­

la s~ugre se origin& de una punción trau•&tica, el Últi~o tu 
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bo en el que se recibió el líquido generalmente presenta un -

marcado descenso en el nÚJl·ero de eritrocitos. En este caso -

es muy importante el estudio morfo16gico precoz de los gl6bu­

los rojos; si el análisis se práctica pocos minutos despu~s -

de la extracci6n, los eritrocitos tendrán su normal morfolo-­

gía. Otro recurso para saber si la sangre presente se debi6-
.. 

a una punci6n traumática. consiste en realizar el recuento y-

luego efectuar la evaluaci6n xantocrómica. 

Xsntocromía. 

La xantocromia o coloraci6n amarilla del líquido cefa 

lorraquideo aparece, como ya se ha mencionado, después de una 

hemorragia subaracnoidea y también cuando hay una gran canti­

dad de pus en el líquido. A veces, se encuentra líquido xan­

tocr6mico en casos de tumor intracraneal, así como en el blo­

queo del espacio espinal. 

Evaluación xantocr6ai.ca: Se centrifuga la auestra y -

se mide el grado de turbidez, de 0-4+. 

O • líquido cristalino claro (nega·tivo) 

1+• líquido con ligera turbidez (positivo d~bil) 

Z+• liquido con turbiedad claraaente presente (posit! 

va) .. 

3+= liquido con turbiedad que no se puede observar -­

claramente a rravés del tubo (positivo franco). 

4+• líquido con turbiedad que no se puede observar a 

través del tubo (positivo muy franco). 
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Si el I~quido sobrenadante es claro y no hay xantocro 

mia, posiblemente se debi6 a una punci6n traumá'tica. En es-­

tos casosi por cada uno de dos leucocitos que contenga la --­

muestra~ se presentarán de 500 a 1000 eritrocitos; así, con -

un c6mputo de 20,000 eritrocitos, el recuento de leucocitos -

no debe exceder de 30-40 elementos. 

Cuando existe sangre en el líquido cefalorraquídeo 3-!! 

tes de la punci6n, el liquido es xantocr6mico; la xantocroa!a 

comienza 4 a 5 horas despu~s de una hemorragia intracraneana~ 

y alcanza su máxima intensidad más o menos al término de una­

semana y desaparece después de tres a cuatro semanas del acci­

desnte vascular, los hematíes desaparecen en dos a tres días. 

La presencia de sangre en contacto con las meninges -

provoca una reacción vascular, por este motivo, el líquido 

puede contener u.~ moderado exceso de mononucleares. 

2).- RECUENTO CITOLOGICO, 

Bl liquido cefalorraquídeo normal contiene una peque­

fia cantidad de linfocitos o grandes mononucleares, los cuales 

no pueden exceder de 3 por mm3• En los estados patol6gicos -

pueden presentarse una variedad mayor de células, aumentando­

ade•'s su número. La mayoría de éstas son linfocitos, polin!:! 
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cleares y grandes mononucleares (21, 31). Es posible encon-­

trar •icroorganismos y células parasitarias y más raramente -

c~lulas t.uaorales. 

Probable•ente la mayor parte de las c~lulas provienen 

de las meninges,, aunque algunas pueden p:roceder del tejido -­

nervioso, pasando al interior del espacio subaracnoideo desde 

los espacios perivasculares. En general, la pleocitosis o ex 

ceso de células en el líquido cefalorraquídeo, indica la exis 

tencia de una irritaci6n meníngea, aunque no implica necesa-­

riamente la infecci6n de las meninges. Si el aumento celular 

tiene lugar a expensas de los polinuclerares o de los mononu­

cleares, depende en parte de la agudeza del proceso y en par­

te de la naturaleza del agente infectante. Generalmente en -

las infecciones agudas y en las cr6nicas con exacervaciones -

agudas se encuentra un predoainio de los polinucleares, mien­

tras que el predominio de los mononucleares es característico 

de las infecciones cr6nicas. En las meningitis purulentas se 

descubre una pleocitosis de predominio polimorfonuclear, sie_!! 

do .uy elevado el número de estas c~lu!as. En los procesos -

que cursan con virus neurotr6picos y en algunas formas agudas 

de •eningitis víricas> se halla una pleocitosis mononuclear~­

pudiendo alcanzar la cifra de 1000 por iru:
3; generalmente> sin 

eabargo, dicha cifra oscila de 200 a 300 por mm3 • La pleoci­

tosis aononuclear también se presenta en muchos casos de neu­

rosífilis, en algunos de meningitis tuberculosa, en la polio-
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mielitis en los primeros días de la infección y en algunos de 

esclerosis en placas~ en el período más agudo del brote. El­

absceso cerebral y la hemorragia subaracnoidea pueden también 

cursar con pleocitosis mononuclear. 

Para la realizaci6n del recüento citol6gico> el líqu! 

do cefalorraquídeo debe ser tan reciente como se pueda~ pues­

las c~lulas tienden a degenerar. Para evitar la fo·raaci6n de 

un coágulo que pueda englobar las células e interferir en el­

recuento, es mejor distribuir el líquido en dos tubos. Los -

tubos que se emplean para el recuento ci'to16gico, deben conte 

ner una pequeña cantidad de oxalato potásico. No obstante, -

la coagulaci6n precoz del líquido cefalorraquídeo no es fre-­

cuente en las enfermedades en las que el recuento de c~lulas­

es de gran importancia. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

El diagn6stico de infecciones del sistema nervioso 

central se obtiene en primer lugar por el aislamien~o del 

agente etiol6gico; pero hay otros datos que contribuyen al 

diagn6stico de dichos padecimientos-y que quedan comprendidos 

en datos: físicos, cito16gicos, químicos e inmunol6gicos (40, 

48). 

Los datos físicos comprenden: cantidad de líquido ce 

falorraquídeo que puede ser extraído por punci6n raquídea en­

relaci6n al peso corporal, aspecto, punto criosc6pico, pre- -

si6n y densidad. 

El recuento cito16gico puede presentar un aumento de­

células~ que se traduce en infecci.Sn del sisteaa nervioso cen 

tral, ya que el número normal de c&lulas es swaamente bajo. 

Técnica utilizada en el recuento citol6gico: 

El recuento total de células, se realiza mejor en una 

cámara de Neubauer con el cuadriculado perfeccionado. efec- -

tu~ndolo de una manera análoga al recuento de leucocitos en -

sangre. El ~rea cuadriculada (Fig. 13) de esta c~mara cubre-
? 

una superficie de 9 mm~ y la profundidad por debajo del cubr~ 

objetos es de 0.1 mm; por tanto, cada milímetro cuadrado de -

la plataforma constituye la base de un espacio c¡ue contiene -

exactamente 0.1 mm3• Con una pipeta para leucocitos se aspi-
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f-- - 1 mm-. -t-· l mm. - -f-- --1 mm - ·1 

T-- ~- 1 
·~ ---~ .. 

E - - 1 
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t ..... :...J -~ -- - -=i...:=-:. 

E 
E 

t ! ·, E ·-'-" E 

l ..___.__.L...-1..-.J~u.ii.u...i.u&.U.l.f ......__.~·-~·-== 
Fig. 13 

Superficie total de la cuadrícula perfeccionada 
de Neubauer. Donde L: cuadrados destinados -
al recuento de leucocitos, y E: cuadrados desti 
nadas al recuento de eritrocitos. 
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ra líquido cefalorraquideo reciente 7 previamente agitado has­

ta la marcha de 1, y líquido diluyente hasta la marca de 11 y 

se agita, después de mezclar se coloca una gota en la cámara­

de recuento y se cubre. Se cuentan en el microscopio los leu 

cocitos en cada uno de los cuadrados secundarios de los cua-­

tro cuadrados más grandes de las esquinas, con un objetivo de 

16 u 8 mm y un ocular de lOX. La distribuci6n de los leucoci 

tos en los cuatro cuadrados debe ser homogénea, por tanto de­

ben rechazarse las cargas defectuosas que no cumplan con tal­

requisito; y se realiza el siguiente cálculo: 

N X 10 X 10 

4 

= Nfunero de leucocitos por mm3de líquido cefalo.­
rraquídeo. 

donde: N = cantidad de leucocitos en los cuatro cuadros. 

10 = título de diluci6n. 

10 = correcci6n de profundidad de la cfunara para lle-­
var a 1 mm3. 

4 = número de cuadrados. 

Examen Químico. 

Después del examen físico s.e procede al recuento ci tE_ 

16gico y la centrifugaci6n de la muestra. para la separaci6n­

del sobrenadante con el cual se practica el examen químico, y 

la inoculaci6n de los medios de cultivo o animales de experi­

mentaci6n con el sedimento. 

Centrifu?aci6n del l:íquido cefalorraquídeo: 

Es importante la centrifugaci6n de toda muestra de ~~ 



quido cefalorraquídeo, antes de someterla al estudio químico. 

Todos los eritrocitos o leucocitos que estén presentes han de 

separarse a fin de no incluir proteína celular en la determi­

nación del verdadero nivel de proteínas en el líquido cefalo­

rraquídeo. Si, a causa de una punción traumática, estuviera­

presente sangre f~esca en la muestra en considerable cantidad, 

los resultados en cuanto a proteínas (y LDH) serán elevados -

debido a que reflejan las proteínas en sangre, más las origi­

nalmente presentes en el líquido cefalorraquídeo. Sin embar­

go, las reacciones para glucosa y cloruros seguirán siendo -­

significativas. 

Las sustancias químicas de interés clínico son las -­

proteínas, glucosa y cloruros. 

Proteínas: 

El contenido normal de proteínas del líquido cefalo-­

rraquídeo oscila de 10 a 40 mg/100 ml. La elevaci6n de las -

proteínas del líquido es muy frecuente y aumenta en cualquier 

enfermedad inflamatoria, aguda o crónica, en las enfermedades 

degenerativas como en la esclerosis •Últiple, anomalía de la­

barrera hematocerebral, o liberaci6n de proteínas por un tu-­

mor o par células inflamatorias. Las modificaciones cualita­

tivas de las proteínas del líquido cefalorraquídeo pueden po­

nerse en evidencia mediante la reacci6n de Lange del oro co--
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quido cefalorraquídeo> antes de someter!~ al estudio químico. 

Todos los erit:rocitos o leucocitos que estén presentes han de 

separarse a fin de no incluir proteína celular en la determi­

nación del verdadero nivel de proteínas en el líquido cefalo­

rraquídeo. Si, a causa de una punci6n traumática, estuviera­

presente sangre fresca en la muestra en considerable cantida~ 

los resultados en cuanto a proteínas (y LDH) serán elevados -

debido a que reflejan las proteínas en sangre, m~s las origi­

nalaente presentes en el lfquido cefalorraquídeo. Sin embar­

go, las reacciones para glucosa y cloruros seguirán siendo -­

significativas. 

Las sustancias químicas de interés clínico son las -­

proteínas, glucosa y cloruros. 

Proteínas: 

El contenido normal de proteínas del líquido cefalo-­

rraquídeo oscila de 10 a 40 •g/100 ml. La elevaci6n de las -

proteínas del líquido es JllUY frecuente y aumenta en cualquier 

enferaedad inflaJ1atoria, aguda o crónica, en las enfermedades 

degenerativas coJIO en la esclerosis múltiple, anomalía de la­

barrera hematocerebral, o liberaci6n de proteínas por un tu-­

aor o por células inflamatorias. Las modificaciones cualita­

tivas de las proteínas del líquido cefalorraquídeo pueden po­

nerse en evidencia mediante la reacci6n de Lange del oro co--



loidal. Se hallan ligeramente aumentadas en general por deb~ 

jo de 0.1% en las enfermedades inflamatorias de· las Illeninges-

y de los tejidos nerviosos, co~o sucede en varias foTI!!as de -. 
meningitis, encefalitis, polio:ielitis y sífilis del ~i~tema­

nervioso; también pueden elevarse despuGs de 2 ó 3 se~z=::as de 

un infarto cerebral (18, 23}. 

Los métodos usados para la medici6n de proteínas tota 

les en el líquido cefalorraquídeo pueden clasificarse en 5 ca 

tegorías: 

1.- Métodos turbidimetricos. 

a. Acido triclóroac~tico (TCA) 

b. Acido sulfosalicÍlico con sulfato de sodio. 

2.- Espectrofotometría ultravioleta a 210 run. 

a. Cromatografía en columna. 

b. Ultrafiltraci6n. 

3.- Método de Lowry utili=ando el reactivo de Folin--

Ciocalteau. 

4.- Método de Biuret modificado con medici6n a 333 run. 

S .. - Métodos inmunol6gicos .. 

l.- Métodos turbidimétricos. 

Los métodos turbidimétricos son los riás comúnment:e -­

utilizados para la determinación de proteínas totales de t.C. 

R. y consisten en la determinaci6n de turbide= cuando las oro . -
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teinas reaccionan con reactivos de precipitación, como los -

~cides triclcroacético y sulfosalicílico. Existe en estos 111~ 

todas una relaci6n lineal entre la turbidez y la temperatura, 

y un contr~~ exacta de la temperatura es esencial pare la re­

praductibiltdad de los resultados. Las ventajas de los méto­

dos turbidimétricos incluyen la simplicidad, y el hecho de 

que algunas drogas que intcrf ieren en el método de Lowry y el 

método de Biuret, no causan turbiedad con los ácidos sulfosa­

licilicos y tricloroacético. Las desventajas incluyen el he­

cho de que se requiere cerca de 500 microlitros de líquido ce 

falorraquídeo, comparado con 25-200 microlitros utilizados 

por los otros métodos (53). 

a.- Determinaci6n con ácido tricloroac~tico. 

Las proteínas del líquido cefalorraquídeo se precipi­

tan con una soluci6n diiuída de ~cido tricloroacético y se d.!:_ 

termina la turbidez por espectrofotometría a una longitud de­

onda de 450 nm. 

b.- Detenninaci6n con ácido sulfosalicílico. 

Las proteínas del Iíquido cefalorraquídeo son precipi­

tadas con una soluci6n de ácido sulfosalicílico al 3% en agua, 

y el grado de turbidez producido se mide en un espectrofot6m_!! 

tro a una longitud de onda de 620 nm. En ambos métodos, el -

grado de turbidez es Ji rectamente proporcional a la cantidaJ­

de proteína presente en la muestra. 
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2.- Espectrofoto.etría ultravioleta a 210 nm. 

Está basad.o en el principio de que las soluciones de­

proteínas exhiben gran absorbancia a 210-220 nm, reflejando -

la presencia de el enlace pept1dico. La interferencia debida 

a les polipéptidos de cadena corta y las drogas puede elimi-­

narse por cromatografía en columna (Igou~ (40)) o por un 

"blanco" preparado por ult.racentrifugaci6n (Werner, (40)}. -­

Las alteraciones entre la relación albÚmina/globulina no tiene­

efec~o, ya que tanto A como G tienen absorbancia comparable a 

ZlO nm. Espectrofotometría ultravioleta requiere solamente -

de 100-200 microlit.ros de líquido cefalorraquídeo, y una prc­

cisi6n superior a los métodos turbidimétricos. Por otro lado, 

es mayor el tiempo requerido y la dificultad que en los m~to­

dos turbidimét.ricos; el límite superior del intervalo de ref~ 

rencia para éste m6todo es algo mayor (60 ag/dl) que para - -

otras t~cnicas ~ y la instTUt1ientaci6n no está al alcance de --

cualquier laboratorio. 

3.- M~todo de Lowry usando el reactivo de Folín-Ciocalteau. 

El método de Lowry usando el reactivo de Folín-Ciocal 

teau es ampliament:e utilizado en Europa. Dos reacciones es-­

d.n involucradas: a) Una reacci6n inicial entre proteína y e~ 

bre relacionada a la reacci6n de Biuret; b) Una segunda redus 

ción de los ~cides fosfot6ngstico y fosfomolÍbdico con el com 

plejo proteína-.ccbre en condiciones alcalinas,. así como ccn -

tircsina y triptofano. El método de Lol\"ry requiere solamente 
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de 100-200 microlitros de líquido cefalorraquídeo. Es mayor­

la dificultad y el tiempo requerido que en los métodos turbi­

dimétricos y causan interferencias f enoles y drogas (salicil~ 

tos, cloropromazina y tetraciclinas). Los grupos indo!· e imi 

dazol del triptofano e histidina tambi~n reaccionan con el -­

reactivo, pero:la ·reacci6n es más débil que la obtenida con -

el fenal. 

4.- Método de Biuret modificado con medici6n a 330 nm. 

El mGtodo de Biur·et modificado parece ser menos usado 

que los m&todos turbidim~tricos, espect:rofotometría ultravio­

leta o el método de Lowry. Se basa en la experiencia de que­

todas las proteínas contienen enlaces peptídicos: si se trata 

una soluci6n de proteínas con iones Cu++ en un medio ligera-­

mente alcalinot se forma un complejo quelato coloreado entre­

el i6n Cu++ y los grupos carbonilo (-C=O) y (=N-H) de los en­

laces peptídicos. Ocurre una reacci6n anál-0ga: entre el i6n -

cli:prico y el compuesto de »iuret. La reacci6n ocurre entre -

el i6n cúprico y todo compuesto que contenga por lo menos dos 

grupos NH2co-, NHzCH2-, NH2cs- y grupos similares unidos mu-­

tuamente o a trav~s de un ~tomo de carbono o de nitr6geno. 

Aminoácidos y dipéptidos no pueden dar la reacci6n, pero tri­

p~ptidos, polipéptidos y proteínas dan produc~os de color ro­

sa a violeta rojizo. En la reacci6n de Biuret, el i6n cúpri­

co se enlaza a cuatro ~ seis enlaces de péptidos~ por enlaces 

coordinados; cuanto mayor es la cantidad de proteína presentet 
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tanto m~s enlaces peptÍdicos hay disponibles para la reacci6n. 

La intensidad de color producido es proporcional al número de 

enlaces peptÍdicos. Este m&todo requiere solamente de 100-200 

micro-litros de líquido cefalorraquídeo. Utiliza más tiempo­

y mayor dificultad que los métodos turbidimétricos y causan -

interferencia polipéptidos de cadena corta. 

s.- M~todos inmuno16gicos. 

La electroforesis es el método inmuno16gico más utili 

zado para la determinaci6n de proteínas en Iíquido cefalorra­

quídeo 7 requiriendo solo una pequeña cantidad de muestra (25-

50 microlitros). Siendo utilizados como medio de soporte en­

la electroforesis: acetato de celulo~a:o agarosa (gel de agar) 

y gel de poliacrilamida. Las proteínas de líquido cefalorra­

quídeo se separan en 6 fracciones: prealbmnina, albúmina, al­

fa1 globulina, alfa2 globulina, b~ta globulína y gamma globu­

lina. Una vez que las condiciones de reacción se han estabi­

lizado y los reactivos estandarizados> la t~cnica es relativa 

mente simple y comparable a los métodos turbidimétricos. La­

electroforesis de líquido cefalorraquídeo permite demostrar -

alteraciones protéicas que pueden deberse a un exagerado paso 

de proteínas del suero o a modificaciones de las proteínas -­

plasmáticas, a cuadros protéicos determinados para una produ~ 

ci6n local de inmunoglobulinas o a cuadros degenerativos. 

Cuando la causa de la alteración protéica reside en el Gayor­

paso de las proteínas séricas, éste puede deberse a un aumen-
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to de la permeabilidad o a una obstrucción mecánica. Así, es 

posible comprobar un aumento de la permeabilidad en casos de­

tumoraciones intracraneales o bien, en proceses inflamatorios 

del sistema nervioso central, co~o meningitis bacterian~, vi­

r6sica o no infecciosa. 

A veces, el incremento aisladQ de gamma globulinas e~ 

t~ revelando la existencia de enfermedades del sistema nervio 

so central o de meningitis tuberculosa, meningoencefalitis di 

versas o esclerosis múltiple. Si se desea identificar los 

componentes de la fracción gamma, debe procederse a efectuar­

la inmunoelectroforesis. 

La fracción IgM no existe en el líquido cefalorraquí­

deo normal 1 y su aparición implica cambios en la permeabili-­

dad vascular, que se observan en casos de meningitis, tumores 

y esclerosis múltiple. Las desventajas de estos métodos, es­

que las diferentes proteínas pueden dar diferentes curvas de­

precipitaci6n, así como respuestas ligeramente diferentes 

frente a sus anticuerpos específicos; también pueden ocurrir­

variaciones frente a los diferentes lotes de antisueros. Aun 

que los métodos inmunol6gicos ofrecen ventajas significativas, 

la difusi6n de su uso requiere m~s experiencia. así como anti 

suero confiable que reaccione de una manera uniforme con to-­

das las proteínas de líquido cefalorraquídeo. 
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Relaci6n albÜcina/globulina. 

La relaci6n albúmin~/globulina proporciona elccentos­

Útiles de diagn6stico, porque mientras en las meningitis agu­

das se produce un aumento simultán~o de las dos fracciones, -

con mantenimiento de la relaci6n al~Úmina/globulina en la neu 

rosífilis hay inversi6n de la relaci6n, por un marcado incre­

mento de la fracci6n globulínica, cvidenciablc por medio de -

las siguientes pruebas: 

Prueba de Nonnc-Apclt. 

Las globulinas precipitan con una soluci6n saturada -

de sulfato de amonio. Un anillo blanco en la uni6n de los -­

dos líquidos (líquido cefalorraquídeo y soluci6n saturada de­

sulfato de amonio) indica un exceso de globulinas. 

Pr .. wba de Pandy. 

La prueba de Pandy requiere de una gota de lfquido C! 

falorraqu1deo que se adiciona a una soluci6n acuosa de fenol, 

la turhitlcz. es leída de 0-3+; incrementos en la conccntraci6n 

de glohulinas del líquido cefalorraquídeo son asociados con -

incre~cntos en la turbidez.. Esta reacci6n es considerada co­

mo la nas sensible de las pruebas glohul!nicas. 

Prueba de Wcichbrodt. 

La prccipit&c16n de las glabulin~5 ~e rcall:a can una 

solución <le bicloruro tlc mercl'lrio. Si el líquido es norn:il,-
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no aparece enturbiamiento o bien s6lo se origina una ligera -

opalescencia y en caso de encontrarse aumentadas nparece de~ 

de un enturbiamiento débil, hasta un enturbiamient~ lechoso. 

Reacciones Coloidales. 

Las reacciones coloidales están oasadas en la acci6n-
' floculante de partículas coloidales de diferentes soluciones-

º suspensiones, ejercida por las proteínas clcl líquido ccfal~ 

rraquideo. El reactivo más utilizado es la soluci6n de oro -

coloidal de tange. 

Reacci6n oro coloidal de Lange. 

La reacci6n oro coloidal de Lange es de naturaleza fi 

sicoquimica atribuida al aumento de la cantidad de globulinas 

con diferentes curvas de precipitaci6n según la rclaci6n que­

exista entre albúmina y globulina del líquido ccfalorraquíde~ 

En este procedimiento, diluciones progresivas de Ií-­

quido cefalorraquídeo son adicionadas a 10 tubos de prueba 

que contienen soluci6n de oro coloidal. El grado de prccipi­

~aci6n causa el cruabio de color rojo brillante del oro coloi­

dal (O) a rojo viol~ceo (1+), violáceo (2+), azÚl violáceo -­

(3+), azúl pálido (4+), e incoloro (5+). La mayor concentra­

ción de líquido cefalorraquídeo es reportado a la izquicrda,­

con drecreciaiento progresivo d~ la conccntracion a la derecha 

El líquido cefalorraquí<lco normal causa o no reacci6n 
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o solo una pequeña precipitación en las diluciones medias> co 

mo es: ~ O O 1 ! 1 O O O O. 

Una curva en la zona inicial es encontrada en cerca -

de 50!5 de pacientes con escle:-osis múltiple, así como en neu­

rosífilis, meningitis y polineuritis. Una serie típica puede 

ser: S 5 S 4 2 1 ij © O O. En general, una curva en la zona -

inicial está asociada con incremento de gamma globulina, tam­

bién detectada por electroforesis. 

La zona interme<lia y la zona final de las curvas no -

son específicas y pueden ser encontradas en cualquier líquido 

cefalorraqu1deo con alta concentraci6n en proteínas. 

Desde los .años sesentas, ha habido la mndencia al re­

emplaza~iento de estos métodos por electroforesis en acetato­

de celulosa y electroforesis en gel de agar. Sin embargo~ -­

las pruebas del oro coloidal y Pandy son usadas todavía para­

la evuluaci6n del líquido cefalorraquídeo en algunos labora 

torios. 

Glucosa. 

La cantidad normal de glucosa en el líquido cefalorr~ 

quídeo es algo inferior a la de la sangre y oscila entre 50 y 

80 mg x 100 ml; siendo la determinación de ésta uno de los -­

an~ lis is más importantes del líqu]do cefalorraquídeo, cspe· -

cialmente en el diagnóstico diferencial de ncningitis bacte-­

riana de otros cuadres meningític0s. Cuanto oás baja es la -



glucosa en infecciones bacterianas, más agudc es el proc~so.­

En la •eningitis tuberculosa, en general se observa menor des 

censo que en las producidas por otras bacterias. Cambios en­

la cantidad de glucosa del líquido cefalorraquídeo~ se mani-­

fiest:an despupes de 30-60 minutos de modificaciones de la g1_! 

cemia del enfermo; de ahí la gran import~ncia para la valora­

ción de la glucosa, es el conocimiento de la glicemia del en­

fermo. Si la muestra ha de pasar algún tiempo (más de 1 hor~ 

antes de la cuantificaci6n de glucosa en el líquido cefalorra 

quídeo, se utiliza un frasco que contiene fluoruro de sodio;­

habitual•ente se e•plea 1 mg de fluoruro de sodio por cada ml 

de muestra, ya que el fluoruro de sodio impide la gluc61isis­

inhibiendo la actividad enzim~tica. La glucosa puede tener -

valores auy bajos o estar ausente en casos de gran consumo -

de esta. La reducci6n en la concentraci6n de la glucosa se -

debe a las necesidades metah6licas de los microorganismos in­

fectantes, leucocitos y células inflamatorias del sistema ner 

vioso central. Ciertas células tUJlorales pueden también dis-

111.inuí.r la cantidad de glucosa en el líquido cefalorraquídeo. 

Deterainaci6n de glucosa por el método de glucosa oxidasa. 

Este método es utilizado generalmente en forma manua4 

aunque ta:abién existen versiones automáticas. La enzima oxi-

dasa de glucosa transforma la glucosa en ácido glucónico, pro 

duciendo simultáneamente una cantidad equimolar de peróxido -
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de hidr6geno que oxida a un crom6geno adecuado~ apareciendo -

una producto coloreado que puede •edirse con el espectrofot6-

metro. La segunda etapa de la reacci6n es catalizada por una 

peroxidasa. La inestabilidad del producto coloreado, los 

efectos variables de los inhíbidore~ y los periodos de incub!_ 

ci6n prolongados que necesita la técnica, restan a é~ta algu­

nas de sus ventajas te6ricas. 

Determinación de glucosa por el a~todo de Dubowski 

modificado por Hayvirinen y Nikkill. 

Es un método manual rápido y exacto y se recomienda­

para empleo habitual o de urgencia. Se basa en la reacci6n -

directa entre la glucosa y una soluci6n caliente de orto-to-­

luidina en ácido acético caliente y se mide la absorbancia -

de la soluci6n a 630 rua, la cual es proporcional a la concen­

traci6n de glucosa. 

Cloruros. 

La concentraci6n de cloruros en el líquido cefalorra­

quídeo es de 720 a 750 agt (118-130 aEq/L). En las meningi--­

tis purulentas esta concentraci6n se reduce, encontrándose en 

los casos graves, exceptuando los del tipo sifilítico, en un­

pro¡¡edio de 650 a 680 agl, y tal disminuci6n todavía es más -

patente en la mayoría de los casos de meningitis tuberculosas. 

alcanzando cifras que oscilan <'ntre 500 a 600 mg!. Es proba­

ble que parte de esta alteraci6n se debe a la hipocloremia -­

que acompafia a los v6aitos intensos; parte puede obedecer a -
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la lesi6n de la barrera hemato cerebral,. que equilibra la co~ 

centraci6n de cloruros con las cifras m~s !hajas del plasma -­

sanguíneo, y parte también al hecho de que el aumento de pro­

teínas reemplaza osm6ticamente a los cloruros. 

Clorur6metro de Cotlove. 
... 

Este m~todo se basa en la reacci6n entre los iones de 

plata liberados a velocidad constante por un electrodo y los­

iones cloruros de la muestra,. formándose clornro de plata in­

soluble. En cuanto han desaparecido los iones cloruros, el -

siguiente aumento de iones plata provoca un rápido aumento de 

la conductividad, detectado por un medidor que activa un rel~ 

vo que detiene un reloj; este tiempo es transformado au1:om&ti 

camen te en miliequi val entes de i6n cloruro por litro en los -

aparatos m~s reci-entes. Si se tiene cuidado en la calihraci6n 

inicial y las verificaciones diarias, el clorur6metro Cotlove 

permite medir el contenido de iones cloruros con una desvia-­

ci6n estfindar de !2 mEq/l en condiciones habituales de traba-

jo. 

3nzhtas. 

Muchas enziaas han sido _medidas en el 1Íqu1do cefalo-

rraqu!deo; sin e¡¡¡bargo > solamenqe la deshidrogenasa láctica -

(LDH) es utilizada en este tiempo para el diagn6stico clínico. 

Una fuen~e de LDH en líquido cefalorraquídeo nontal -

i)Uede ser la difusi6n a través de la barrera entre la sangre-
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y el liquido cefalorraqu1dco. La actividad normal de LDH en 

el líquido cefalorraqu~deo es cerca del 5-10% de la actividad 

del plasma. Una segunda fuente de LDH en el líquido ccfalo-­

rraquídeo es el sistema nervioso central> por difusi6n a tra­

v~s de la barrera del cerebro-líquigo cefalorraquídeo; los te 

jidos del sistema nervioso central son ricos en LDH, y dañas­

en sus tejidos pueden causar incremento en los niveles de LDH 

del líquido cefalorraquídeo. Una tercera fuente de LDH es la 

presencia de elementos celulares en el líquido cefalorraquí-­

deo; leucocitos~ bacterias y células tumorales. 

Incrementos en la actividad de la LDH en el líquido -

cefalorraquídeo (40) han sido reportados en cerca de 90~ de -

los pacientes con meningitis bacterianas y cerca del 10% de ~ 

pacientes con meningitis viral. Por lo tanto, las determina­

ciones de la LDH en el líquido cefalorraquídeo son usadas pa­

ra el diagnóstico diferencial entre meningitis bacteriana y -

viral. 

Determinaci6n de LDH por el m~todo espectrofotom~trico. 

Este m~todo mide la velocidad de la reacci6n en direc 

ci6n de ácido pi rúvico a ácido láctico y se mide la disminu-­

ci6n de la absorbancia a 340 nm, por transformación de NADH2-

en NAD. Los valores normales de NAD son de 200-600 U/ml. 
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Deterainaci6n de LDH por el método colorimétrico 

Este método mide la desaparici6n de piruvato a trav~s 

de la disminución de formaci6n de hidrazona coloreada con - -

2:r4-dinitrofenilhidracina. Los valores nomales son de' 100--

350 U/m.1. 

Las isoenzimas de la LDH han sido usadas para mejorar 

la especificidad de las mediciones de LDH en líquido cefalo-­

rraquídeo: 

Granulocitos 

Linfocitos 

- LDH 5 y 4 predominan .. 

- LDH ~ y 2 predominan. 

Tejido cerebral - LDH 2 y 1 predominan. 

En meningitis viral. las isoenzimas de la LDH refle-­

jan una acci6n .. combinada entre el sistema nervioso central y 

linfocitos> con presencia de LDH 1, 2 y 3. En meningitis bac 

teriana las isoenzimas de la LDH reflejan una acci6n granulo­

cítica con presencia de LDH 4 y 5. En una meningitis viral o 

bacteriana niveles altos de LDH 1 y 2 sugieren daño extenso -

del sistema nervioso central y aparece asociada con un pron6~ 

tico fatal. 

Aunque datos reportados aparecen prometedores, los V!!_ 

lores de LDH y sus isoenzimas en el líquido cefalorraquídeo -

no han sido todavía bien establecidos. 

También se han reportado incrementos de la actividad 

de la enzima creatinina cinasa (CK) del líquido cefalorra--
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quídec$ en una gran variedad de enfermedades neurol6gicas:r -

incluyendo meningitis bacteriana? meningoencefalitis viral:r­

hemorragia subaracnoidea, tumores primarios y tumores metas­

táticos del sistema nervioso central. Elevaciones de CK en­

lÍquido cefalorraquídeo parece ser un índice sensible. peró­

no específico en enfermedades del sistema nervioso central.­

Debido a la mala especificidad:r las determinaciones clínicas 

de los 'otalores de CK en el liquido cefalorraquídeo no se en­

cuentran establecidas. 

En varios trastornos neurol6gicos, se han reportado -

incrementos en los valores de la enzima transaminasa glutfuni­

co-oxalac~tica (GOT) del lÍquido cefalorraquídeo. en el caso­

de meningitis bacteriana (niveles elevados aparecen asociados 

con un pron6stico malo) , hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoi 

dea. 

Otras determinaciones: 

Acido l~ct:ico. 

Los niveles de ácido l'-ctico en líquido cefalorraquí­

deo son DIIY independientes de los niveles en sangre (42); aparentemente -

la difusifu. a través de la barrera hemato-encef"alica es ru:y lenta. La fue,!! 

te de·~icb lfu:tico en líquido cefalorraquídeo es probablemente originada 

por el metabolismo anaer6bico del sistema nervioso central: lactato del -

líquido cefalorraquídeo parece ser indicador real del contenido de lacta­

to en cerebro. 

Los intervalos reportados refieren que el lactato del 

líquido cefalorraquídeo varía de 10-22 mg/dl a 12-16 mg/dl. -
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lia. sido sugerido 25 mg/dl c0100 el trlfmi te superiortt para -

prop6sitos clínicos. Dichos niveles son significativamente -

mayores a los intervalos referidos para lactato venoso y art~ 

rial en adultos (3-7 mg/dl y 5-20 mg/dl), pero signi~i~ativa-

111ente menores a los intervalos referidos al lactato venoso en 

niños. 

Cualquier condici6n asociada con la reducci6n de el -

flujo de sangre cerebral, reducci6n de la oxigenaci6n del ce­

rebro, o incremento de la presi6n intracraneal puede causar -

elevaci6n del lactato en el líquido cefalorraquídeo. Varios -

reportes sugieren que el lactato de el líquido cefalorraquÍ-­

deo puede ayudar en el diagn6stico diferencial de meningitis­

bacteriana frente a meningitis viral si otras condiciones pu!: 

den ser excluÍdas. Por encima de el 90% de los pacientes con 

11.eningitis bacteriana aparentemente tienen elevación del lac­

tato en el líquido cefalorraquídeo por encima de 25 mg/dl, 

mientras que menos del 15% de los pacientes con meningitis 

as€ptica tienen el lactato del líquido cefalorraquídeo abajo­

de este nivel. 

Cuantificaciones del lactato del lÍquido cefalorraqui_ 

deo pueden usarse como una "prueba tamiz" para detectar enfe.!. 

medades del sistema nervioso central y como una prueba de a~ 

da al diagn6stico diferencial de meningitis de otras causas. 

Con experiencia adicional~ es probable que el lactato 
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en liquido cefalorraquíuco sea aceptauc como procedimiento de 

.. ro tina11 en el laboratorio. 

Balance ácicc-base. 

El balance ácido-base en líquido cefalorraquídeo ha -

sido reciente~ente revisado por Plum (19i5). La medici6n 

exacta del pH en el líquido cefalorraquídeo es difícil; re- -

quiere mantener estrictas condiciones anaerobias durante y -­

después de la medici6n y puesto que el co2 difunde rápidamen­

te a través de la barrera sangre-líquido cefalorraquídeo, la­

reproductibi lidad del proceso requiere que el paciente se en­

cuentre respirando normalmente. 

Aunque la determinaci6n del pH en el líquido cefalorr~ 

quídeo ha sidc sugerida como una prueba de ayuda en el diag-­

:aóstico diferencial de meningitis, son necesarios estudios 

adicionales antes que ésta sea aceptada como servicio <le "ru­

tina" en el laboratorio. 

Examen bacteriol6gico del llquido cefalorraquídeo. 

El exanen bacterio16gico del Itquido cefalorraquídeo-

es un paso fundamental en el diagn6stico de todo caso de rae~-

~ingitis sospechosa. Se recogerá la muestra en condiciones -

estériles y se ll~vará al laboratorio sin demora. Si se sos­

}:echa una etiología viral, se congelará inmcJi a tar.icntc una 

parte del liquido para el posterior aislamiento del virus. 
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Es imperioso disponer de medios de cultivo adecuados­

para identificar el agente etio16gico. Por lo tanto, se reco 

mienda una completa investigaci6n bacteriol6gica, que incluya 

extendidos y cultivo de todas las muestras de líquido cefalo­

rraquídeo, ya se trate de un líquido claro o turbio. Se sem-­

brarán varios medios líquidos y s61idos ~ incluso en anaero--.. 
biosis (3,30). Cuando el cultivo resulte estéril, a pesar de 

ser purulento el líquido, se proseguirá en la creencia de la­

índole bacteriana del proceso en tanto no se descubra lo con-

trario. 

Como por lo común la cantidad de líquido cefalorraqui 

deo es escasa, se sugiere centrifugar el especímen durante 15 

minutos (salvo cuando se sospecha la presencia de Cryptoco--­

ccus neoformans) a 2500 rpm, apenas recibido. Se extrae en-­

tonces el líquido sobrenadante con una pipeta capilar esteri-
t ') 

lizada y se traspasa a otro tubo (para los esutdios químicos-
1' 

y serol6gicosj, dejando el sedimiento y tL~a o Z gotas de lí--

quido para los cultivos. De esta manera se puede concentrar­

por centrifugación toda la muestra, evitando su divisi6n en -

diferentes tubos para los otros análisis. 

El líquido purulento (turbio) se debe examinar inme-­

diatamente por medio de un extendido coloreado por el método­

de Gram, seguido por métodos de cultivo adecuado. En las for 

nas agudas de meningitis, se puede demostrar con frecuencia -
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el agente etiológico en pel1culas coloreadas <lel sedimento.-­

Cuando se sospecha de una meningitis por M. tuberculosis se -

procede a realizar la coloraci6n de Ziehl-Neelsen. En algu-­

nos casos, como en las in~ecciones por H. influencia y Pneumo 

coccus, se puede identificar inmediatamente el microorganismo 

por medio de una prueba de hinchamiento capsular (quellung) -

con antisuero específico. 

Los hemocultivos deberán obtenerse sistemáticamente -

en pacientes con sospecha de meningitis~ resultando positivos 

en el 50% de los casos aproximadamente (30). En ocasiones, -

cuando los cultivos del líquido cefalorraquídeo son negativos, 

los hemocultivos pueden brindar la única pista acerca del 

agente causal. Los cultivos de nariz, garganta y oído pueden 

no reflejar el elemento pat6geno de las meninges y con dema-­

siada frecuencia resultan equívocos, de manera que tienen po­

co valor diagnóstico. 

Entre los microorganismos que pueden causar meningi-­

tis, podemos citar los siguientes: 

BACTERIAS. 

Streptococcus pneumoniae. 

Haemophilus influenzae. 

Neisseria meningitidis y otras Neisserias 

Staphylococcus aureus. 

Streptococcus pyogenes. 



Escherichia coli 

Pseudoaonas auruginosa 

Pasteurella multocida 

Clostridium perfringes 

Proteus sp. 

Listeria monocytógenes 

Treponema pallidum 

Salmonella sp. 

Klebsiella sp. 

Flavobacterium sp. 

Brucella sp. 

Bacillus anthracis 

Mycobacterium tuberculosis 

Aerobacter aerogenes 

HONGOS 

Cryptococcus neoforaans 

Nocardia asteroides 

Coccidioides inmitis 

Gandida albicans 

Allescheria boydii 

VI RUS 

Pi coma vi rus. 

Enterovirus: 
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a) Coxsn~ki~: DI-~. ~- ~ A9, AZ3. 
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b) ECHO: 4, 6, 9, l6 y 30. 

e) Virus de la po1icoielitis. 

Paramixovirus. 

Virus de las paperas. 

Herpes. 

Herpes simple. 

Arena virus. 

Coriomeningitis linfocítica. 

PARA.SITOS 

Cysticercus cellulosae (Taenia solium) 

Trrpanosoma cruzi 

Trypanosoma gamhiense 

Trypanosoma rhodesiense 

Toxoplasma gondii 

.!!:,ichinella spiralis 

Echinococcus granulosus 

Angiostrongylus C3ntonensis 

Acanthamoeba sp. 

Y en general, cualqu::teI' microorganismo capaz de inva­

dir la corriente sanguínea p~etle producir meningitis. 

En el caso de los virus 7 parásitos obligatorios es--­

trictos e intracelulares que ~ara poder desarl"ollarsc ncces·i 

tan ce la maquin3ria de la célula huéspedt no pueden crecer -
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en medios de cultivo~ como los utilizado5 en el caso de las -

bacterias. Los virus necesitan p~ra ~u desarrollo cultivos -

celulares~ huevos embrionados o ani~ales. 

Inoculaci6n de animales.- Los animales que comúnmente 

se usan con este fin son ratones reci~n ~acidos para virus -­

coxsackie; el m~todo que se utiliza eB la inoculaci6n depende 

de la sensibilidad del hu~sped respecto al virus sospechoso.­

La via de la inoculaci6n tambi€n depende del virus sospechoso, 

pero en este caso la mfu> recomendable es la vía intracerebral. 

Embriones.- La c~lula de embri6n de pollo, pato y gan 

so son muy susceptibles a algunos virus, debido a que tienen­

receptores específicos para ~stos. 

Cultivos celulares.- Existen tres tipos fundamentales 

de cultivos de c~lulas de origen animal que son útiles en el­

aislamiento de muchos virus; cultivos primarios, cepas celula 

res y líneas celulares continuas. 

Pruebas Sero16gicas. 

Las pruebas sero16gicas son de gran importancia en el 

diagn6stico de la mayoría de las enfermedades, aunque en alg_!! 

nas ocasiones se presentan reacciones cruzadas, en general -­

son muy útiles. 

Las pruebas serol6gicas se basan en la reacci6n que -

se lleva a cabo entre un antígeno y su anticuerpo específico. 



Cuando el antígeno es soluble, da lugar a reacciones de preci_ 

pitaci6n y cuando el antígeno es particulado da lugar a aglu­

tinaci6n. Por otra parte> los anticuerpos dependiendo del tl 

po de reacción que efectúen pueden ser aglutinantes> precipi­

tantes> fijadores de compleoento, etc. Se considera que un -

aumento de cuatro veces de título de anticuerpo en el suero -

de la fase de convalescencia> con respecto a la fase aguda, -

establece el diagn6stico de una infecci6n previa por vi rus. 

Respecto a los hongos, algunos del tipo Cryptococcus­

neoformans > es de gran ayuda la tinci6n negativa con tinta -­

china (para observar la c~psula). La tinta china colorea el -

medio que rodea ál microorganismo en una preparaci6n pero no­

penetra en la cápsula de ~ste, por lo tanto el microorganismo 

se ver~ claro sobre un fondo obscuro. 

En general, existen .SS técnicas que se basan en este mismo -

principio. siei~o utilizadas de acuerdo al microorganismo de cpe se sosp~ 

cha. 

En el caso de pa~sitos, la observación se puede hacer en algu-­

nos casos en fresco, principalmente cuando se trata de protozoarios. 

Estudios radiográficos. 

Todos los pacientes con sospecha de meningi t:is deberfui 

tener radiografías de tórax, cráneo, mastoides y senos paranasales tan -­

proo.to cano su estado lo perrei ta. Con frccucnda brindan la pista acerca­

de la p.terta de entrada del germen pat6geno. ta supresi6n de estos faces 

es esencial para dcminar la inf eccioo meníngea. 



.. 

C A P I T U L O V . 

DISCUSION Y CO~IBNTARIOS 
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DISCUSION Y COMENTARIOS. 

Un diagn6stico temprano, con la identificaci6n del 

agente causal y un tratamiento antibi6tico esFecífico inmedi~ 

to, son condiciones esenciales para la curacién del enfermo.­

Tambi&n la terap&utica 6ptima de la meningitis depende de - -

otras consideraciones; el aumento de la presión intracraneal­

puede ser un problema importante, sobre todo en las primeras­

horas de la enfermedad, y a menudo es responsable de la muer­

te. Dos medidas de utilidad demostradas son las punciones 

lumbares efectuadas con precauci6n y evitar circunstancias ca 

paces de elevar la presi6n, como la ventilaci6n pulmonar defi 

ciente con hipercapnia e hipoxemia. 

El diagnóstico se funda en el complejo de síntomas CJ! 

racterísticos, en particular en las cefalalgias violentas con 

o sin vómitos; la rigidez de nuca, el opistótono y el signo -

de Kernig. El carácter de la enfermedad se inferir~ en cada­

caso por el conjunto de síntomas del cuadro clínico, de la 

consideración de la etiología y, sobre todo, del resultado de 

la punci6n lumbar que revela;t además, si consiste en una ver­

dadera meningitis purulenta o tuberculosa con hipercitosis, -

hiperalbuminorraquia y bacterias o si s6lo e;;c;iste un meningi~ 

mo, que se presenta con frecuencia en el curs~ de las enferme 

dades infecciosas agudas como fen6mcno tóxico-alérgico sin al 
teraci6n del líquido (salvo su hipertensión; pero con el sín-
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drome clínico de la cefalalgia y rigide= nucal. 

Las meningitis tratadas precozmente tienen una morta­

lidad menor del 20%, quedando libres de secuelas el 70%•de -­

aquellos que sobreviven; la prematuridad y la edad nuy avanza 

da son dos factores de mal pron~stico. 

En los casos severos o de larga duraci6n a nenudo con 

recaídas, los buenos cuidados son en extremo importantes, así 

como la necesidad de repetidas punciones lumbares, lo que ha­

ce imprescindible la habilidad y paciencia del personal encaE 

gado. Los pacientes deberfui permanecer en una habitación obs 

cura, siendo necesaria la alimentación mediante sonda nasal o 

por vía intravenosa si hay dificultades en la degluci6n. 

De acuerdo con todo lo mencionado anteriormente, se -

ha visto que para dar un diagn~stico precoz en la meningitis, 

se requiere tomar en cuenta todos los síntomas que la acompa­

ñan y evitar así el avance del padecimiento y las secuelas -­

que ~ste deja. 
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