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MENINGITIS POR HAEMOPHILUS ~NFLUENZAE; 
1971 - 1980 

INTRODUCCI ON: 

UNA DECADA. 

El Haemophilus influenzae fué descrito por Pfeiffer en 
1982, luego de aislarlo de personas afectadas en una -
epidemia de influenzae. En los E.U.A. (l); esta bact~ 
ria es responsable de una de las enfermedades infecci.Q. 
sas más graves de la edad pediátrica, la meningitis. 

Clasificado en el género Haemophilus, es un cocobacil.Q. 
gram negativo, pequeño, pleom6rfico, de crecimiento di 
ficil requiere de los factores de la coagulaci6n Déci
mo y OJinto para su adecuado desarrollo en medio aer6-
bico. 

S e siembra en cualquier medio, liquido 6 solido, no-
selectivo, pero con nitrientes suplementarios, usual-
mente el agar-chocolate es uno de los medios más usa-
dos. Todas las infecciones sistémicas y graves en los 
niños son producidas por cepas encapsuladas, general-
mente del tipo "b"; siendo más raro los tipos "a" "e" 
y "f". Es sensible a la ampicilina, cloranfenicol, -
con resistencia creciente al primer antibi6tico en los 
últimos aftos. 

1 

La mayoría de las neuroinfecciones bacterianas son pr-2 
ducidas por H. influenzae tipo "B" en las edades com-
prendidas entre los 6 meses y los 5 años. Como agente 
etiol6gico es raro que produzca compromiso del Sistema 
Nervioso Central en los adultos, pero los reportes son 
cada vez más frecuentes en la última década, general-
mente se presentan como complicaciones de otitis, sin~ 
sitis, neumonías 6 alteraciones de los mecanismos iillll!! 
nol6gicos (1-9-11-21-22). 

Los síntomas y signos dependen de la edad del pacien~e, 
asi como del momento en el curso de la enfermedad en -
que recibe atenci6n médica. En el niño pequeño, los -
sin tomas 



son muy inespecificos, lo cual también se presenta en los -
primeros estadios de la enfermedad; generalmente se puede -
determinar, al realizar la anamnesis, un proceso de infecci 
ón de vías respiratorias superiores, fiebre vómito, irrita
bilidad, letargo y anorexia. En los nifios mayores, la cefa
lea suele referirse. En el examen físico se detecta irrita
ción meningea, alteraciones unilaterales de los pares crane~ 
les de preferencia III, IV, VI, VII., convulsiones y deteriQ 
ro progresivo del sensorio, que puede evolucionar hasta el -
coma y/o colapso vascular (10-11-12). Se hace énfasis en la 
triada que acompafia a la enfermedad: fiebre, sind~oma menin
geo y alteraciones del sensorio (10-11). 

Epidemiol6gicamente se presentan entre lactantes y preescol~ 
res; y en el 75% de los casos, en edades inferiores a los 3 
años de edad. 

La meningitis por H. influenzae corresponde al 40% del total 
de infeccioDeS producidas por este germen, correspondiendo -
el 60$ de los casos graves al sexo masculino. La fuente de 
infección es habitualmente el individuo sano y rara vez el -
enfermo grave, en el 50% de casos la via de entrada es la -
nasofaringe, sin descartar el tubo digestivo, piel y oido¡ -
la transmisión es por via directa; con un periodo de incuba
ción de 1 a 3 dias. (6-7-8-11). Puede recuperarse de la ne
sofaringe en un soi de personas sanas (portadores), se cons!_ 
<lera que el SO\ de los niños cuando cumple su primer afio de 
edad, ya han tenido por lo menos una infección por H. influ
enzae. La profilaxis antimicrobiana no ha logrado disminuir 
las cifras del proceso meníngeo mediado por esta bacteria. -
(7-11). 

La distribución es universal, endémica y de mayor frecuencia 
en áreas de pobreza y hacinamiento, siendo durante noviembre 
y diciembre y enero los meses de una mayor indicencia, Se -
considera para los Estados Unidos de Norteamérica una inci-
dencia de 35 a 50 casos por 100.000; ocurriendo sobre manera 
entre los 3 y 6 meses de edad; cifras ex~licadas por el des
censo de anticuerpos protectores, la administración de anti
microbianps y por los probables cambios de antigencidad en -
la bacteria. 

El índice de ataque secundario, en una familia con un enfer
mo por H. influenzae es de 3 al 6 i (1-5-7-10), Por otro •.
lado la mortalidad es de un 10 a 20 %, con rangos entre 2 y 
22 % ( 7-10-11 ), Los pequefios que logran su recuperación • 
desarrollan niveles bajos de anticuerpos, que posiblemente -
sean protectores, por lo que la recurrencia es rara ( 9-10 • 
11) . 

Los procesos inmunológicos desencadenados por lá presencia -
en el organismo de esta bacteria son muy interesantes: no -
está bien establecido aún el papel de los anticuerpos 



séricos, pero se cuenta con evidencia de que el poliribo
fosfato cápsular tipo "b", es antigenémJco 1 estimulando • 
la producción de anticuerpos específicos que promueven la 
fagocitosis i muerte bacteriana¡ esta activid~d bacteric! 
da' puede, incluso, ser debida a anticuerpos directos con 
tra múltiples antígenos capsulares o no. Los anticuerpos 
séricos ~ontra el poliribo/fosfato (PRF), han sido detec
tados en forma longitudinal en niños nacidos, con descen
so en los niveles a los 5 meses, y en algunas excepciones 
hasta los 10 meses. En un futuro próximo la inmunización 
activa con los antígenos capsulares, será una realidad -
(2-3-4-6-7). 

Las complicaciones del proceso infeccioso son en su mayo
ría neurológicas: Higroma 4,4 al 17 \ absceso cerebral -· 
menos del 5 i, ventriculitis 60.84 i, sobre todo en recien 
nacidos; bloqueosubaracnoide del 2,6 i, al 10 i,.la seer~ 
ción inapropiada de hormona antidiurética, se reporta •· 
hasta en un 15 i, descerebración en el 5 · 10 i, úlceras 
de stress en un si de los casos (8 - 12). · 

Las complicaciones no neurológicas más frecuentes son: •· 
Artritis séptica y choque séptico (7·8). Las secuelas • 
tardías neurológicas, se presentan con más frecuencia en 
los niños de 6 a 24 meses, problamente por el incompleto 
aesarrollo encefálico. 

El presente trabajo retrospectivo tiene por objetivo prin 
cipal dar a conocer la experiencia acumulada durante los
úl timos 10 años en el Hospiral de Infectología del Centro 
Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social,
sobre algunos aspectos de la meningitis producida por 
Haemophilus influenzae. Se trataran de establecer como -
objetivos secundarios, algunos parámetros básicos sobre -
incidencia, manifestaciones clínicas y procedimientos 
diagnósticos-terapeúticos, que sirvan como referencia para 
futuros trabajos a realizarse en el Hospital de Infectol~ 
gía sobre este padecimiento. 

MATERIAL Y METODOS: 

El período de análisis se estableció del 1 de enero de 
1971 al 31 de diciembre de 1980, durante estos 10 años, -
se dieron de alta un total de 47,329 pacientes de nuestro 
hospital; correspondieron al diagnóstico meningitis infec 
ciosas 2,899 pacientes, lo que representó un 6.12 \del; 
total de egresos, 117 casos correspondieron a meningitis 
producida por Haemophilus influenzae, con aislamiento de 
dicha bacteria en el líquido cefalorraquídeo (LCR), lo -
que representa 24 \ del total de egresos y 4.03 i del to· 
tal de pacientes dados de alta con el diagnóstico de me-
ningi ti s. V case tabla # 1 y gráfica # 1. 



El aislamiento de H. influenzae en el LCR, así como el 
cuadro clínico, propio de este padecimiento, fueron los 
parámetros de inclusi6n en el protocolo de revisi6n. 

Se revisaron los expedientes clínicos de 117 pacientes, -
analizando los siguientes parámetros: (1) edad; (2)sexo; 
(3) síntomas, signos, días de evoluci6n y tratamiento re
cibido antes de la hospitalizaci6n; (4) signos y síntomas 
presentes al ingreso o en las primeras 24 horas de hospi
talizaci6n; (5) recuento de leucocitos en sangre periféri 
ca; (6) glucemia; (7) recuento celular, porcentaje difere!!_ 
cial de células, proteínas y glucosa en el LCR; (S)frotis 
del CLR; (9) cultivos de LCR y hemocultivos; (10) terapia 
antimicrobiana y antiedema cerebral. 

Con el prop6sito de hacer más adecuado el análisis de los 
casos, de manera arbitraria se definieron dos grupos de -
pacientes: Grupo A, formado por 103 pacientes que sobrevi 
vieron a la infecci6n del SNC; Grupo B compuesto por 14 -
pacientes fallecidos como consecuencia directa del proce
so infeccioso meníngeo. Los diferentes parámetros se an~ 
lizaron con base a estos dos grupos, tratando de estable
cer algunos aspectos clínicos y/o de laboratorio que pu-
dieran influir en la evoluci6n y pron6stico. 

Se plantearon además algunas definiciones, en espera de -
evitar errores en la interpretaci6n de los datos aon§ign~ 
dos en los expedientes clínicos: 

a.- Síndrome meningeo: presencia de por lo menos dos de 
los siguientes signos: rigidez de nuca, signo de ker
nig, signos de Brudzinski, trastornos de la conducta 
o estado de conciencia. 

b.- Las convulsiones se interpretaron como estado de con
tractura muscular t6nica, seguida por movimientos rit 
micos,severos, sincr6nicos, con alteraciones del est! 
do de conciencia. 

c.- Síndrome diarreico: más de tres evacuaciones disminuí 
das de consistencia en 24 horas. 

d.- Desequilibrio ácido-base y electrolítico; alteraciones 
del pH sanguíneo fuera de los límites establecidos de 
(7.35 a 7.47) además de alteraciones en las concentra 
cienes séricas de los iones sodioí cloro y potasio. -

No se analizaron las secuelas ncurol6gicas a corto o largo 
plazo, ni las complicaciones derivadas del proceso infec
cioso, y por otro lado, no se clasific6 en grados el esta 
do de coma. 

RESULTADOS: 

a.-Edad y Sexo: El total de pacientes ascendi6 a 117, ent~e 
los que se encontraron 64 pacientes del sexo masculino 
(54.70 \) y 53 del femenino (45.30 \); con una relaci6n 



de 1.2:1 a favor del sexo masculino. Por otro lado 93 
pacientes correspondían a edades comprendidas entre 
los 3 y 12 meses de edad (79.48 %), y tres pacientes -
del sexo masculino resultaron edades mayores a las an~ 
!izadas con 10, 23 y 53 años, como se puede apreciar -
en la tabla # 2. 

b.- Mortalidad: Del grupo analizado 14 pacientes falleci~ 
ron lo. que representó un 11. 95 1 de mortalidad. La m~ 

- yor incidert da de mortalidad se presentó entre los 7 Y 
los 12 meses de edad, con doce pacientes, tabla # 3. 

c.-Infección Previa: Los sitios anatómicos de infección, 
previa al compromiso del S.N.C. fue detectado en 73 p~ 
cientes; en 45 pacientes se encontró un proceso infec
cioso de vías respiratorias superiores (IVRS), sin de~ 
finir en forma exacta el sitio anatómico de la infec"
ción. 

Faringoamigdalitis purulenta aguda (FPA) se identificó 
en nueve pacientes; en tres se encontró como foco in
feccioso previo una otitis media supurada (OMsup); -
cinco pacientes presentaron rinorrea purulenta (RP),
las asociaciones de éstos tres sitios se detallan en 
la tabla # 4. 
Finalmente no se idcntifico'foco de infección aparen
te previo al proceso infeccioso meníngeo en 44 pacie~ 
tes. 

d.-Tratamiento Previo: Se encontraron que 101 pacientes 
recibieron por lo menos un antibiótico antes de su in
greso al Hospital, lo que representó un 86.32 1 del·-
total de casos. 

El antibiótico más empleado en ambos grupos (A y B), 
fue la penicilina G procaína. En segundo lugar se 
encontró la ampicilina, con un amplio margen a favor 
del grupo A, y con una relación de siete pacientes a 
uno del grupo B. El tercer lugar lo ocuparon los ami
noglucósidos; los lugares subsecuentes en orden de im
portancia fueron ocupados por la eritromicina, lincomi 
cina, tetraciclina, dicloxacilina, clorafenicol y ri-
,fampicina. Además 17 pacientes habían recibido dos ti 
pos de antibióticos antes <le su ingreso; a trece se le~· 
habían administrado tres tipos, y únicamente a tres p~ 
cientes habían recibido cuatro antibióticos distin~os. 

Cuatro pacientes habían recibido esteroides como parte 
de su tratamiento previo a la hospitalización, dos de 
cada grupo. Vease tabla # 5. 

e.-Evolución Pre-hospitalaria y Estancia Hospitalaria: 

Los días de evolución del padecimiento infeccioso, pre 
vios al internamiento fueron analizados en el total de 
los 117 casos, 



el rango fue de 1 a 30 día~, con un media de 7.68 días 
Se encontró una diferencia entre los dos grupos; la m.i:_ 
dia del grupo B fue de 13.35 días, contra 6.91 del gr~ 
po A. 

La estancia hospitalaria tuvo un rango de 1 a 61 días, 
con una media total de 15.56. · De nuevo hubo diferen·· 
cias entre los grupos A y B, con medias de 16.79 y 7.78 
días respectivamente. Ver tabla #6. 

f.-Signos y Sintomas: Los principales signos y síntomas · 
encontrados al ingreso o en las primeras 24 horas de · 
estancia hospitalaria fueron: fiebre, signos meníngeos, 
vómito, síndrome diarreico, irritabilidad, somnolencia, 
fontanela anterior hipertensa, convulsiones, choque y 
coma; los que se detallan en la tabla # 7. El análisis 
comparativo entre los grupos A y B se expone en las ·· 
tablas # 8 y 9, de donde se puede comentar que todos · 
los pacientes presentaron síndrome febril, con eleva·· 
clones térmicas sobre los 38.2e. Los signos meníngeos 
clásicos corno rigidez de nuca4ntensa y dolorosa, Ker·· 
ning, Brudzinski y/o trastornos de conducta o concien· 
ciase presentaron en los 117 casos. Cabe señalar que 
cuatro pacientes del grupp B, no presentaron rigidez · 
de nuca, sin embargo fueion incluidos por presentar ·· 
por lo menos, dos de los otros parámetros. Los sínto· 
mas gastrointestinales, concomitantes al proceso infec 
cioso del S.NC., fueron muy frecuentes como lo indica
un 88.88 i de diarrea y un 76.92 % de vómitos. 

En la tabla # 9 se analizan los parámetros, entre los 
dos grupos comparativos; encontrándose que los estados 
de severa disfunción cerebral representados por convul 
siones y coma, predominaron en el grupo B. El estado
de choque también fue más frecuente en el grupo B que 
en el A con un 85.71 i contra un 11 .96 i respectivarnen 
te. Otro signo de disfunción cerebral como la hiperre 
flexia, también predominó en el grupo B o bien no hubo 
una diferencia marcada con la irritabilidad. 

g.-Laboratorio: 

1.- Leucocitos: El análisis de los leucocitos en san· 
gre periferica demostró que en 21 pacientes (17.94%) 
se encontraban entre los 5001 y los 10,000 leucoci· 
tos por milímetros cúbicos ( /rnm3). 67 pacientes 
(57.26 \) entre los 10,001 y los 20,000 leucocitos 
/rnrn3 . Niveles mayores de 20,001 leucocitos por / 
rnrn3 se encontraron en 28 pacientes (23.93 \) figura 
# 1. El rango se estableció entre 4,700 y los · 
51,000 leucocitos; la media total fue de 15,940 .leu 
cocitos por mm) • No hubo diferencia apreciables -
en las cifras del leucograrna al comparar los grupos 
A y B. 



2.-Glucemia: El rango fue de 60 a 260 mg/dl. La media 
del grupo A fue de 103.S2.mg/dl., la del grupo B : 
fue de 116.77 mg/dl. No hubo,como se puede aprecl 
ar, diferencias importantes. 

3.- Líquido Cefalorraguideo: El anllisis del LCA, se e~ 
tudió en 117 pacientes; los hallazgos fueron los -
siguientes: Aspecto turbio en 87 casos (74.3S \), 
purulento en io (8.S4 \) agua de roca en 7 (S.98 \) 
y no se definió en 13 casos (11.11 i). Se encontró 
una importante diferencia en cuanto a la celulari
dad por milímetro cúbico entre los grupos analiza
dos; el grupo A con una media de 2123.89 y el grupo 
B con 3829.07. Además, el porcentaje de polimorf~ 
nucleares en el diferencial, fue también mayor en 
el grupo B con 73.64 % contra un S6.71 i. Las pr~ 
teínas con una media de 270.58 mg/dl en el grupo B, 
fueron mayores que el grupo A con 16S.94 mg/dl. 

La glucosa se encontró en mayores concentraciones 
en el grupo A con una media de 20.0S % y un rango 
de O a 68 mg/dl mientras que el grupo B se presentó 
una media de 8.85 mg/dl y rango de O a 30 mg/dl. 

h.- Frotis d~l'LCR: El frotis se realizó en los 117 casos, 
fue positívo a-1a tinción de gram por bacilos Gram ne
cativos en 6S casos, lo que representa un SS.SS i de ~ 
positividad. 
El grupo B fue positivo en 11 casos con un 78.57 % de 
positividad para este grupo contra un S2.42 i del gru
po A en el que fueron positivos 54. tabla lOb. 

i. - Cult'.ivi:J 'dé" ·~cR: En los 117 casos se mostró positivo, 
ya que se tomó como requisito de ingreso el protocolo 
de revisión. 

j.- Hemoculfivos: Se tomaron hemocultivos a 65 pacientes, 
esto es aíSS.55 i del total.· Los pacientes del grupo 
B se encuentran incluídos en estos 65 casos. De los • 
S1 hemocultivos realizados en el grupo A fueron posit.!_ 
vos sólamente 10, lo que da una positividad para el -
grupo A de un 19.6 %. Positivos a H. influenzae fueron 
únicamente 5 paci~ntes con una positividad a esta bac
teria de un 9.8 % en este grupo, 

En el grupo B fueron positivos 12 hemocultivos, con un 
85,71 % de positividad y a H. influenzae 10 casos (71. 
42 \de positividad). Tabla H 11. 

k; - Tratamieht'.o: Se analizó la terapeútica antimicrobiana 
y antiedema cerebral usada. 



DISCUSION: 

La ampicilina fue usada en 106 casos. Todos los pacie~ 
tes del grupo B están en este grupo; el segundo lugar 
lo ocup6 el cloranfenicol con 35 casos, 33 de ellos en 
el grupo A; el tercer lugar se encontraron los aminogl~ 
c6sidos con 33 casos, 24 del grupo A y 9 del grupo B; 
el cuarto y quinto lugarps fueron ocupar la penicilina 
G y las sulfas, en ese orden. Tabla # 12. 
Del grupo A sesenta pacientes recibieron dos antibióti 
cos (58.25\ y 7 recibieron tres antibióticos (6.79%); 
en el gr~po B, 10 de los pacientes (71.42 i) recibie-
ron dos antibióticos y-finalmente tres antibi6ticos -
fueron recibidos solamente por 2 pacientes (34,26%). 

El tratamiento antiedema cerebral fue ~ealizado con ba 
se en Manitol al 20 i, Dexametasona, diuréticos bloque~ 
dores de asa y soluciones glucosadas al 10 i. 
En la tabla # 13, se específica por grupos y en el to
tal de casos. Cabe mencionar que los pacientes del -
grupo B recibieron Manitol y esteróides; 12 recibieron 
S.G. 10 i y por 8 diurético, Por su parte en el grupo 
A el Manitol ocupó el primer lugar, con un total de 69 
casos de aplicación, los corticoides se le aplicaron a 
48 pacientes; La Sal Glucosada a 44 casos y diurético 
solo a 12 pacientes. 

Revisiones previas, efectuadas en el Hospital ~n Infectol~ 
gia del Centro Médico La Raza del Instituto· Meiicano del 
Seguro Social, sobre la problemática de los padecimientos 
infecciosos que afectan el Sistema Nervioso Central, de-
mostraron un aumento en la frecuencia de.esta patología. 

Mendez y Mendoza (12) revisaron 32,000 expedientes de 
1954 a 1960, encontrando·un total de 249 casos de rnenin-
gitis bacteriana con un 0.78 % de incidencia. Mendoza, -
Terrninel y Ruíz reportaron en 197] (13), 261 casos en -
sólamente 30 meses de análisis. 

La literatura mundial ha establecido una elevación progre 
siva en la Tasa de ataque de la enfermedad invasiva por ~ 
H. influenzae tipo B, con aumento concomitante en los pro 
cesos rneningeos (9-11-24). Las exp·licaciones dadas para
este proceso, se basan en la mejoría de los métodos diag
nósticos, asi corno en una marcada disminución en la preva 
lencia de anticuerpos protectores, como consecuencia del
uso masivo de antibióticos. 

El presente trabajo establece un franco aumento en el nú 
mero de pacientes dados de alta del Hospital de Infectofo 
gía en los últimos 10 afio (tabla #1), pero refleja tambi7 
én una disminución progr~siva y constante del número de 
infecciones meníngeas en general y de meningitis por H. -
Influenzae en particular. 

(Gráfica# 1). Lo cual puede explicarse con base en la -



mejoría de los m6todos diagnós¡icos y terapeOticos, a ni
vel hospitalario, que. anteriormente··: re ferian para su man!;_ 
jo. . .. 

En los casos de meningitis del Hospital de Infectología, 
se establecieron los grupos comparativos A y B, con el -
deseo de realizar un análisis comparativo emtre ellos, -
tratando de obtener conclusiones clínico-terapeOticas y 
pron6sticas. 

Se encontr6 un total de 64 pacientes del sexo masculino 
(54.7i), contra 53 pacientes del sexo femenino (43.3i). 
Esto concuerda con las series revisadas (14-15-16). 
Whasburn plante6 como explicación a este hecho, en 1965, 
la posibilidad de que el segundo cromasona X de la mujer 
determinará una mayor resistencia los padecimientos in
vasivos por H. influenzae, empero esto no se ha demostr! 
do. 

Se comprueba en la presente revisi6n que la incidencia 
por edad y sexo semejan en mucho las estadísticas norte! 
méricanas y europeas; estos parámetros no se modificaron 
de manera importante a pesar de las diferencias existen
tes desde el punto de vista nutricional y socio-cultural 
en detrimento de la niñez mexicana. La mayor incidencia 
del padecimiento se present6 entre los 3 y 12 meses de -
edad, con 93 pacientes (79.48%), lo que concuerda con -
otras series revisadas (13-15-17-18-19-25-26). La expli 
caci6n a este hecho es de caracter inmunol6gico (20), ~ 
disminuci6n en la concentraci6n de anticuerpos transmití 
dos por vía transplacentaria de la madre y no formados ~ 
aOn en forma activa por el niño, ni en cantidad suficie~ 
te. El reporte de tres casos mayores de 1 O años, con- -
cuerda con los reportes ocasionales de meningitis por H, 
influenzae tipo Ben adultos (21-22-31-35), 

La mortalidad del proceso infeccioso del SNC disminuyó -
de manera espectacular a partir del ingreso de los anti
bi6ticos en el arsenal terapeOtico; pero al aumentar el 
nOmero de sobrevivientes, de manera secundaiia y lógica 
aument6 el nOmero de pacientes con secuelas neurológicas 
intelectuales, cifras que no han podido se sustancialmente 
variadas ~n los Oltimos años (27.28-29). 
En el grupo analizado la mortalidad de 14 pacientes (11.6 
\) es similar a los establecidos•en diferentes reportes, 
que la sitOan entre un 8 y un 22\ (10-23-24). Este dato 
traduce en parte una mejoría en la calidad de atenci6n -
médica y paramédica que recibe este tipo de pacientes, -
ya que el trabaj.o de Mendoza, Termine! y Ruíz, se reportó 
una mortalidad de 16.2\ en 43 casos. (13) 

El sitio anatómico de infecci6n previo al inicio del pade 
cimiento infeccioso del S.N.C., se puede establecer segOñ 



los diferentes reportes en un 38 a 40i, en las dos semanas 
anteriores. (16-25-26) 

En nuestro estudio logró determinarse su presencia y sitio 
anatómico en 62.39i, con compromiso de vías respirator~as 
superiores, otitis, rinitis o combinaciones de estos s1-
tios anatómicos. No se estableció la presencia previa de 
algún foco ·pulmonar, cutaneo o articular. 

El 86.32i (101) de nuestros pacientes, habían recibido tra 
tamiento a base de antibióticos previamente a la hospital! 
zación lo cual es un porcentaje mucho mayoi a los encentra 
dos en otras series, con las que se establece una notable
diferericia, en base a que la automedicación no es tan masi 
va, ya sea por problemas administrativos en la adquisición 
de medicamentos o bien "por un mejor nivel educativo. (30-31) 

La administración de tratamiento a base de antibióticos, 
a dosis menores que las úsuales para el manejo de procesos 
infecciosos del S.N.C., antes del establecimiento de este 
diagnóstico, parece mejorar la sobrevida para algunos au
tores (25), pero es negado por otros. (26-30-32) 

En la presente revisión, no parece establecerse diferen
cia alguna entre los grupos A y B, que sea resultado de 
la administración de tratamiento previo, ya que los 14 -
pacientes fallecidos habían recibido tratamiento antimi
crobiano y 4 de ellos con ampicilina lo que no mejoró el 
pronóstico de estos pacientes. 

La asociación de la mortalidad con la duración de la en
fermedad antes de una terapia adecuada, ha sido contro-
versial; en dos reportes (17-32) se encontró que la tar
danza en el inicio de un tratamiento adecuado se asocio 
con un peor pronóstico; mientras que en otros (30-26-33) 
la dur~cióri de la enfermedad antes del tratamiento no -
afectó la sobrevida. El trabajo de Carpenter y Peters· 
dorf (34) estableció que la mayor mortalidad se presentó 
en los pacientes tratados durante las primeras 24 horas 
del padecimientQ. · 

Los signos y síntomas hallados en nuestra revisión, no 
establece diferencias con lo reportado en otras serie3. 
El síndrome febril, eón elevaciones térmicas sobre los 
38. 2°C. y los. signos meníngeos. se presentaron en ~os -
117 casos. La ausencia de rigidez de nuca en 4 casos 
del grupo B, correlaciona ~on lo reportado' por Hodges y 
Perkins de este signo de irritación meníngea, aumentan 
do de un 9i en los pacientes que lo presentan, a un 27f 
en los que no lo presentan. 

Otro dato que correlacionó con una mayor mortalidad fue 
la disfunción cerebral, manifestada por la presencia de 
convulsiones y/o estado de coma. El estado de coma se ha 
establecido en diferentes reportes (12-16-,6-30-36·37) -



como pronóstico en .el momento de ingreso a un centro hos
pitalario; ya que la mortalidad es mayor si han c?nvulsi~ 
nado o se encuentran comatosos. En nuestro trabaJo se pr~ 
sentaron las convulsiones en 26 pacientes (22.211), coma 
en 10 pacientes (8.541); irritabilidad en 67 (57.261) e -
hiperreflexia osteotendianosa en 62 (52.991) del total: -
con un marcado predominio en el grupo denominado B, lo 
que está de acuerdo con lo expuesto. 

El anilisis de los hallazgos en el liquido cefalorraquideo 
establece diferencias en algunos aspectos, con los estable 
cidos por la literatura mundial. llodges y Perkins (30) -
encontraron que una cuenta de células en LCR menor de 1000/ 
mm3 se correlacionó con una mayor mortalidad, aunque esta 
diferencia no fuera cstadisticamente significativa. Otros 
investigadores (26-38) reportan lo contratio, ya sea una 
mayor cuenta celular está a favor de una mayor mortalidad 
o bien que no altera el pronóstico. (34-35-39) 

Los hallazgos del estudio definen ante las posiciones ant~ 
riores, una media de 3.829.07 c6lulas/mm3 para el grupo B, 
que es notoriamente diferente a las 2.123.29 c6lulas/mm3 -
encontradas para el grupo de sobrevivientes. También se 
encontró mayor porcentaje de polimorfonucleares, con 
73.641 para el grupo B contra 56.71 para grupo A. Estos 
hallazgos concuerdan más con la posición de que un mayor 
número de células y un mayor porcentaje de polimorfonucle~ 
res se relacionan con una mayor mortalidad. 

El análisis de la evolución pre-hospitalaria demuestra 
varios hechos interesantes al comparar los dos grupos de 
estudio: la media de evolución del grupo B es el doble 
establecida para el. grupo A, 13.35 contra 6,91 dias! Esto 
podria haber influido en la mala cvo111ción y peor pronós
tico del grupo B, ya que las condicióncsgenerales de los 
pacientes de este grupo, asi como su grado de disfunción 
cerebral y trastornos hemodinámicos, eran mayores que los 
del grupo A al ingreso. 

Podria establecerse para nuestro estudio que la ausencia 
de un diagnóstico temprano y de una rápida terapeútica, 
definió el mal pronóstico del grupo B. 

Weiss et al, establecen en su trabajo (32) ~ue una mayor 
concentración de proteinas en el LCR se asocia a una ma
yor mortalidad, lo cual también es encontrado en nuestra 
revisión ya que la media de proteinas en mg/dl del grupo 
A fue de 165.94, contra 270.58 del grupo B. Otro aspec
to que tiene bases en otros trabajos ya publicados y que 
se corrobora en el nuestro es la concentración de gluco
sa en el LCR, con mayor mortalidad a niveles más bajos. 
(26-34) 



Estableciendo de esta manera que el grupo A tuvo una con
centración de 20.05 mg/dl contra 8.85 mg/dl del grupo B. 

Los estudios bacteriológicos del LCR y hemocultivos, mere 
cen comentarios aparte: 

Los estudios con tinción de Gram en frotis del LCR, repor 
taron una positividad de un 55.55i, estando de acuerdo -
a lo publicado en diferentes estudios (26-33-35-36-39-40). 

Se ha establecido cµe una mayor mortalidad se encuentra 
cuando hay frotis y cultivo de LCR positivos en Jos cua
dros meníngeos, en nuestro estudio, el cultivo no es pará 
metro de importancia, ya que todos fueron positivos por 
requisito de ingreso al estudio, pero el frotis si es una 
varia~le de importancia, ya que del grupo A se encontró -
una positividad de 55.SSi y del grupo B, 78.57%. 

En el trabajo de Geisler (16) no se encontró una difercn 
cia importante en los resultados de los frotis al Gram -
entre los pacientes que habian recibido tratamiento anti
microbiano previo y. los que no lo habian recibido, esto • 
fue encontrado y reportado por Feldman (41) con medición 
de las concentraciones de antibiótico en el LCR antes de 
iniciar la terapia antimicrobiana intrahospitalaria. 

Los hemocultivos son positivos en nuestro medio con un 
incidencia mucho menor a lo reportado por la literatura 
mundial, pero podria explicarse esto en base al uso y -
abuso en un mayor porcentaje de los antibióticos, previo 
al ingreso de los pacientes. 1 

Hubo relación entre los resultados de frotis al Gram po
sitivo, cultivo de LCR positivo y Hemocultivo positivo con 
la mortalidad. 

El tratamiento antimicrobiano y anti-edema cerebral, due 
administrado de manera rápida y a dosis suficientes en t2 
dos los pacientes luego de su hospitalización, 

. . 
Según la tabla H 12 se puede determinar que los dos anti
bioticos de mayor uso fueron la ampicilina y el cloranfe
nicol, en ese orden, 

Desde finales de la década de Jos sesenta, se han estado 
publicando reportes con una aumentada y progresiva resis
tencia del H. influenzae a la ampicilina (42-43-44), En 
México estudios recientes han reportado lo mismo (45) re
comendando el Cloranfenicol como la droga de primera elec 
ción en estos padecimientos, en base a una mayor resisteñ 
cia del Hemophilus Influenzae tipo B a la ampicilina, -



Esto en definitiva no se ha reflejado en nuestro hospital 
ya que de los 117 cultivos de LCR se reportaron 2 con re
sistencia a la ampicilina (1.7\), adem&s de que los estu
dios de resistencia por medio del método de Kirby-Bauer,
efectuado de manera periódica en el laboratorio clínico -
de nuestro hospital, no reporta aumento en la resistencia 
del H. Influenzae a la ampicilina, muy por el contrario,
el reporte de los primeros 6 meses de 1981, establece una 
resistencia del oi tanto para ampicilina como para clara~ 
fenicol. Los reportes de 1978 establecen un 16.6\, de --
1979 14.5\ y los de 1980 de un 11.2\ de resistencia de H. 
influenzae a la ampicilina. Lo que demuestra que estos 
procesos no son problema en nuestro hospital y ameritan -
un mejor estudio para tratar de definir las causas que -
condicionan tal hecho. 

El manejo del edema cerebral se hizo a base de manitol en 
primera instancia, corticoides como segunda, solución glu 
casada 10\ y diuréticos como tercera y cuarta respectiva7 
mente. Todo los pacientes del grupo B recibieron terapia 
antiedema cerebral a base de manitol y dexametasona, con
tra un 50% de los pacientes del grupo A, lo que establece 
que las medidas antiedema cerebral, no mejoraron la sobre 
vida de los pacientes, probablemente mediado esto por lo
tardío del inicio de esta terapia. No se utilizó con re· 
gularidad la ventilación asistida ni el fenobarbital como 
ha sido sugerido por otros autores, medidas que mejoran · 
la oxigenación cerebral y consecuentemente el pronóstico, 

• 
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MENINGITIS POR f..llil~UENZAE 
H'71-19EO 

TABLA #I 

FRECUENCIA 

TOTALES 

EGRESOS 47329 

MENINGITIS 
2899 

INFECCIOSAS 

MENINGITIS PO: 
117 

H.INFLUENZAE 

ro· 

100 

6.12 

Q,24 

La meningitis por H. influenzae representa 

el 4.03% del total de egresos por meningitis 

H.I. C.M.R. I.M.s.s. 
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1x· o 

MASCULINO 

FEMENINO 

TOTALES 

MENINGITIS POR H.INFLUENZAE 
1971-1980 

TABLA j~2 
' 

DISTRIBUCION POR EDAD (MESES) y SB.XO 

o - 6 7-12 13-18 19-24 25- 30 31-36 

22 32 2 l 2 l 

14 25 7 4 1 1 

1 
36 57 9 5 3 2 

37-42 43-48 

o 1 

o o 

o 1 

. 3 PACIENTES MASCULINOS FUERON MAYORES DE 54NESES 10-18-53 AÑOS 

TOTALES POR SEXO: MASCULINO .64 (54, 7%) 
FEMENINO 53(45.3%) 

H.r.c.M.R. I.M.s.s. 

1.2 1 

49-50 

o 

' 
l 

1 
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MENINGITIS POll ll.:iNFLUENZAE 
1971-19!30 

TABLA '!f3 

MORTALIDAD 

DISTRIBUCION POR EDAD (MESES) Y SEXO 

.• MESES 
EDAD TOl'AL POR 

SEXO 
0-6 7-12 SEXO 

: 

MASCULINO 2 5 7 

FEMENINO o 7 7 

TOTALES 2 12 14 

MORTALIDAD DE 11. 96% 

H.I. c.M.R. I.M.s.s. 



MENINGITIS POR ·~.lNFLUENZAE 
1 

• ' l97l-19EO ' ' 

TABLA t.'4 

SITIO PREVIO DE INFECCION 

Grupo Grupo TOTAL 
SITIO DE INFECCION 

A B Nº - % 

Infecci6n de vias respira-

torias superiores (IVRS) 
41 4 45 - 38.46 

Faringoarnigdalitis 

purulenta aguda (FPA) B l 9 - 7.69 

Otitis media supurada l 2 3 - 2,56 
(OMsup) 

Rinorrea purulenta 
(Rt>l 4 l 5 - 4.27 

FPA + OMsup 3 2 5 - 4.27 

RP + OMsup 3 l 4 - 3.41 

RP + FPA 2 o 2 - l. 70 

DESCONOCIDO 41 3 44 - 37.60 

H.I. C~M.Ro I.M.s.s. 



MENINGITIS POR H,INFLUENZAE 
1971-1980 

TABLA #5 

ANTIBIOTICOTERAPIA PREVIA AL INTERNAMIENTO 

GRUPO 
A B TOTAL 

ANTIBIOTICO 
--

PENICILINA G 53 8 61 

AMPICILINA 28 4 32 

AMINOGLUCOSIDOS 16 5 21 

ERITROmCINA 9 6 15 

LINCOMICINA 12 2 14 

TETRACICLINAS 3 3 6 

DICLOXACILINA 2 o 2 

CLORANFENICOL l o l 

RIFAHPICINA o l l 

NO TRATAMIENTO PREVIO -13 3 16 

H.I. C.M.R. I.M.s.s. 



MENINGITIS POR H.INFLUENZJ\E 
1971-1980 

TABLA #6 

EVOLUCION PRE-HOSPITALARIA Y ESTANCIA HOSPITALARIA 
(DIAS) 

EVOLUCION ESTANCIA 

PRE-HOSPITALARIA HOSPITALARIA 

(DIAS) (DIAS) 

GRUPO RANGO: 5-30 RANGO: 1-61 

A - -
103 X : 6.91 X : 16. 79 

GRUPO RANGO: 1-30 RANGO: 1-10 

B 

- -
14 X : 13.35 X : 7.78 

TOTAL RANGO: 1-30 RANGO: 1-61 

DE PACIENTES - -X: 7.68 X : 15.56 
117 

' 
H.I1• c.M.R. I.M.s.s. 



MENINGITIS POR H,INFLUENZAE 
1971-1980 

• TABLA #7a 

SIGNOS Y SINTOMAS 
' 

SIGNOS y 
Nº 3 

SINTOMAS pacientes TOTAL 
(117\ 

FIEBRE 117 100 

SIGNOS 

MENINGEOS 
117 100 

VOMITO 104 88.88 

SINDROME 
90 76.92 

DIARREICO 

IRRITABILIDAD 67 57 .26 . 

HIPERREFLEXIA . 62 52,99 
OSTEO-TENDINOSA 

SOMNOLENCIA 56 47.86 -

H.I. c.M.R. I.M.S.s. 

-

-· 

~ 

- . 
-

-



t'ENit-.GOEtlCEFAUTIS PCJl H, Il\FLLEl~ZAE 

1971 - 1980 

TA9LA # 7b 

SIGNffi y No, '/. 
Total 

SINTO/,\~S Pacientes r1171 

DESEQUILIBRIO 
ACIDD - BASE 48 41.02 

FONT AN::.LA ANTiOAID?. 
33 28,19 

HIPERTENSA 

CONVLlSID/\ES 26 22,21 

CHOQU:: 24 20,51 

cor.~ 10 8,54 

' 

CEFALEA 8 6.83 

H. l. C, f.1. R. I, M, s. s. 



GRUPO 

SlfllTOl.\'\S 
y 

oIGrm 

VOMITO 

Sit."JilO:.'E 

DIA'lR!::ICO 

IRRITABILIDAD 

SOl.'.M'.JLEl\CIA 

HIPERREFLEXIA 

OSTEO-TEl>DINEA 

cm.VU..SIOl\ES 

CHOJUE 

CO•l'I 

H. I. C, M. A. 

f,ENIMlITIS POR H, If'FLLENZAE 
1971 - 1990 

Tabla# 8 

SIGrm y Sit-ITDW\S 

A B 

( ¡(, del Total) (',{. del total) 

90 14 

(85, 53) (13,45) 

85 5 

(94,44) ( 5,55) 

61 6 

(91, 00) ( 8,9 ) 

48 8 

(85, 71) (14,28) 

50 12 

(B0,54) ( 19,46) 

14 12 

12 12 

(50) (50) 

2 8 

(20) (so) 

1.M.s.s, 

e 

(¡(, del Total) 

104 

90 

67 

55 

62 

26 

24 

10 
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MENINGITIS POR H.INFLUENZAE 
1971-1980 

TABLA #9 

SIGNOS Y SINTOMAS 

A 

GRUPO 103 
Signos 

(%) y 
Sin tomas 

' 90 
VOMITO 

(87.37) 

61 
IRRITABILIDAD 

(59. 22) 

HIPERREFLEXIJ\ 50 

OSTEO-TENDINOSA 
(48. 54) . 

14 
CONVULSIONES 1 

1 

1 (13. 59) 
1 

1 

12 
CHOQJE 1 

' 
1 

(11. 65) 

2 
COMA 

(1. 94) 

H.I. C.M.R. I.M.s.s. 

B 
14 

(¡{,) 

14 i 

(lOO) 

6 

(42.85) 

12 

(85.71) 

12 

(85.71) 

12 

(85. 71) 

8 

(57 .14) 

. : ' , ... - -"'"º""·'···_.· 



CE LULAS 
3 

( mm ) 

P.M.No (%) 

LINFOCITOS (%) 

PROTEINAS 

(rng/dl) 

GLUCOSA 

(rng/dl) 

MENINGITIS POR ll.INFLUENZAE 
197l-:'.9BO 

TABLA #lOa. 

LI~IDO CEFALORRA~IDEO 

A B 

2123.89 3829.07 

: 

56.71 73.64 
! 

33.29 26. 36 

165.94 270. 58 

20.05 8.85 

H.I. C.M.R. I.M.s.s. 

TOTAL DE .. · 

117 

2340.17 

62.18 

37.82 

171.64 

18.72 



MENINGITIS POR H, ::NFLUENZAE 
1971-1~<!10 

TABLA Í\<lOb 
• 

LIQJIDO CEFALORRA0JIDEO - BACTERIOLOGIA 

GRUPO FROTIS (+) CULTIVO (+) Frotis (-) y culti-

( Nº P,TES) (%) (%) ' 
vo (+) 

(%) 
.. 

1 

A 54 103 49 

(103) (52.42) (100) (47. 57) 

B 11 14 3 

( 14) 
(78.57) (100) (21.43) 

TOTAL 65 117 52 
(117) 

(SS. SS) (100) (44. 44) 

H.I. C.M.R. I,M.s.s. 
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MENINGITIS POR H.INFLUENZAE 
1971-1980 

TABLA 1111 

HEMOCULTIVOS 

~ A B TOTAL 

(51) (14) (65) A 

5 
fi.INFLUENZAE 

10 15 

(9.80) (71.42) (23. 07) 

2 2 4 
E, COLI 

(3. 92) (14. 28) (6 .15) 

1 1 
P. AERUGINOSA o 

(l. 96) (l. 53) 

1 l 
K.PNEUMONIAE o 

(1. 96) (1. 53) 

1 l 
P. MIRABILIS o 

(l. 96) (1. 53) 

TOTAL POR 10 12 22 

GRUPO (19. 6) (85.71) (33.84) 

H.I. CM.R. I.M.s.s. 



. 

AMPICILINA 

.. 
CLORANFENICOL 

Z\MINOGLUCOSI DOS 
... 

PENICILINA G 

. 

·SULFAS 

2 antibiot. (%) 
-

3 antibiot. (~i) 

MENINGITIS POR H.INFLUENZAE 
1971-1980 

TABLA #12 

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO 

A B 
103 14 

(%) (%) 

92 14 

(89.32) (100) 

33 2 

(32.03) (14. 28) 

24 9 

(23.30) (64. 28) 

16 2 

(15. 53) (14. 28) 

5 1 

(4. 85) (7. 14) 

60 (58. 25) 10 (71.42) 

7 (6. 7 9) 2 (14.26) 

H.I. C.M.R. I.M.s.s. 

TOTAL 

117 

106 

(90.59) 

35 

(29. 91) 

33 

(28.20) 

18 

(15. 30) 

6 

(5. 12) 

70 (59.82) 

9 (7.69) 



GRUPO 

MEDICAMENTO 

·-
MANITOL 

OEXAMETASONA 

S.G.10% 

DIURETICO 

MENINGITIS POR H.INFLUENZAE: 
1971-1980 
TABLA #13 

TRATAMIENTO.EDEMA CEREBRAL 

A B 
103 14 

(%) (%) 

·--· 

69 14 

(66. 99) (100) 

48 14 

(46.60) - (100) 

44 12 

(42.71) (85. 71) 

-

12 8 

(11.65) (57 .14) 

TOTAL 
117 

(%) 

83 

(70.94) 

62 

(52. 99) 

56 

(47.86) 

20 

(17.09) 



MENINGITIS POR H. INFLUENZAE 1971-1980 
No. DE PACIENTES VS. LEUCOCITOS /mm3 

FIGURA No. 1 
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