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INTRODUCCION

La meningitis bacteriana o fiebre meningoespinal es una -
enfermedad relativamente comln y persiste como un problema
de salud a nivel mundial especialmente por su elevada ietg
lidad y lo invalidante de sus secuelas. En los Estados Uni
dos la incidencia anual reportada en 1978 fue de 2.9 casos
por 100 mil habitantes (1), cifra que probablemente subes-
tima la magnitud del problema puesto que sblo es obligato-
rio el reporte de la causada por meningococo, calcgl&ndose
que esta cifré representa s6lo el 30% de la incidencia real
(2), la cual estarfa alrededor de 10 casos/100 mil habts/afio
segfin diversos estudios poblacionales (3,4,5,7). En México
es atn mis diffcil aproximarse a la incidencia real dado -
que las estadisticas vitales adolecen todavia de graves im
precisiones. El Instituto Mexicano del Seguro Social repor
ta una incidencia de 4.2 casos/100 mil derechohabientes/afio
en 1979 (6), lo que est§ muy por debajo de lo esperade con'

siderando las condiciones sanitarias del pafs.

Entre el 70% y el 75% de todos los casos de meningitis se
presentan en nifios menores de 12 afies (2,5,7,58,59), posfg
riormente el riesgo de adquirir la enfermedad disminuye en -
‘forma progresiva con la edad para tener un nueve incremen-
to en el paciente mayor de 50 afios (2,5,9,12). Prdcticamen

te cualquier microrganisme es capaz de producir meningitis, .




pero s6lo 3 bacterias capsuladas (Haemophilus, Meningococo y
Neumococo) son responsables -de acuerdo a la literatura nor
teamericana- del B0% al 90% de los casos de meningitis agu
da (2,5,7,41). E1 tipo de organismo causal estf en relacién
con la edad del paciente, asi en el perfodo neonatal las
enterobacterias (especialmente E. Coli KI) y el Estreptoco
co B son respensables de la mayorfia de los casos; en los -
nifios hasta los 6 afios de edad el Haemophilus Influenza es
con mucho el germen mis frecuente seguido del Meningococo
y.el Neumococo (2,7,58). El Meningococo es mis frecuente -
en nifios que adultos y el Neumococo se puede ver a cualquier
edad, pero ambos son la causa mis frecuente de meningitis

en el adulto y el Neumococo es el germen aislado con mayor
frecuencia en los viejos (7,12). Sin embargo, en México los
patBeenos mis frecuentes son el Neumococo seguido por el Hae
mophilus Influenza; el Meningocdco es relativamente infrgr
cuente y los bacilos Gram Negativos tienmen una elevada fre
cuencia en relaci6n a lo reportado en la literatura nortea-
mericana o europea (59).

La incidencia de meningitis y el tipo de agente causal, no
s6lo dependen de la edad del paciente o la localizacién -
geogrifica, sino que ademis existen factores que determinan
una poblaciGﬁ de alto riesgo y en consecuencia una mayor -
frecuencia de la ehfermedad (5,10,12,23). Dentro de este -
grupo destacan los enfermos mayores de 50 afios (5,9,10,12) :
y los pacientes inmunocomprometidos (5,10,22,23,25,36), en

quienes la letalidad de 1a enfermedad es mis alta que en -




la poblacibn general, los agentes etiolSgicos no son los -
habituales y las manifestaciones clinicas son menos apa-
rentes incluso cuando son producidas por gérmenes comunes
(5,9,10,12,36), Adenis existen otras condiciones que predis
ponen a determinados patfgenos como neurocirugia, traumatis
mos craneoencefilicos o fistulas de liquido cefaloraquideo
(LCR) donde los gérnmenes frecuentemente aislados son Baci-
los Gram Negativos y'Neumococo (9,30,31) o cuerpos extrafios
como vdAlvulas ventriculares donde el Estafilococo Coagulo-

sa Negativo es el habitualmente aislado (9,33,35,58).

Desde el punto de vista fisiopatol6gico el sistema nervio-
so central (SNC) se encuentra bien protegido del exterior
por una estructura Ssea, y aislado del resto del organismo
por lo que se ha denominado barrera hematoencefdlica (BHE).
La entrada directa de microrganismos al espacio subdural a
través de comunicaciones anfmalas (congénitas, qﬁirﬁrgicns,
traumiticas etc.) o de un foco contiguo, es un mecanismo -
patogénico que se entiende fici}mente como explicacibn de
la meningitis; sin embargo, en la mayoria de los casos no
‘existe una via evidente de infeccibn y Se presume que estad
es hematOgena, aunque también se ha postulado invasibn di-
recta a través de la placa cribiforme cuando ha habido co-
lonizacibn reciente de la nasofaringe (antes del desarro-
llo de anticuerpos contra la cipsula} por alguno de los pa
tégenos capsulados comunes (5,7,9). La bdcteremia a partir

de colonizacibn de las vias respiratorias superiores es la




ruta principal de los gérmenes que habitualmente causan -
meningitis, y para que &sta se desarrolle son importantes
tanto la virulencia del microrganismo (cdpsula, pilis, etc.)
que permite colonizar y evadir la fagocitosis (5,7}, como
el estado inmunol6gico del huésped para depurar la sangre

y los sitios colonizados (5,7,10)., E1 o los mecanismos de
invasién al SNC son en gran parte desconocidos ya que la -
BHE impide la entrada de g6érmenes y es raro que se desgrrg
lle menihgitis clinica durante una bacteremia, proponiéndo
se como explicacién una inflamacibn inespecifica (o secun-
daria a una infeccidn viral) sobre la placa cribiforme; o
probablemente a una reaccién meningea difusa a la cépsula
bacteriana que abrirfa las uniones firmes de l1a BHE, lo -
que ademis ayudaria a perpetuar el proceso con bacteremias
secundarias y reinfeccién (3). Una vez que el organismo en
tré al LCR, las defensas del huésped son incapaces de con-
trolar el rdpido crecimiento bacteriano, considerdndose pa
rﬁ efectos précticos al espacio subaracnoideo coms una fireca
inmunodeficiente, lo que tiene impertantes implicaciones -
terapéuticas (5,7,56). La reaccién inflamatoria que se de-
sarrollavprogresivamente con alteraciones citoquimicas ca-
racterfsticas del LCR (7,19,58), generalmente es miis pronun
ciada en la base del encéfale, lo que es responsable de 1a
pardlisis de nervios craneales que se ve frecuentemente en '@

los pacientes con meningitis. Otros mecanismos de dafio son

la trombosis de vasos penctrantes con infartos secundarios,

;
edema cerebral (vasogénico o citotéxico) y la obstruccicn e




a la reabsorci6n de LCR con el consiguiente desarrollo de

hidrocefulia,

Bl diagnbstico de meningitis se basa en el cuadro clinico

y en el examen citoquimico y bacteriolégico del LCR (7,9,
15,19). Sin embargo, como esta entidad es una urgencia médi
ca que no permité esperar el resultado de los cultivos, el
tratamiento inicial frecuentemente es empirico, basado en
el contexto clinico general y la tincibn de Gram que orien
ta aproximadamente en el 75% de los casos. (32), por lo que
son de valiosa ayuda complementaria algunas técnicas de -
diagnbstico ripido como deteccibn de antigenos capsulares

y la prueba de lisado de Limulus en LCR (14,16,17,18,21,61,
62).

El pronéstico global de la meningitis bacteriana es malo,

y la letalidad no parece haberse modificado en los filtimos
30 afios - posterior al impacto de la.penicilina - pese a -
1a introduccién de nuevos antibi6ticos (5,43,45), lo que -
ha side evidente en la meningitis por Gram Negativos donde
el tratamiento de eleccifn todavia estd por precisarse (37,
§1,42,46,47) y se siguen buscando alternativas terapéutigas
que dan esperanzas pero afin deben tomarse con cautela (48,

49,50,51,52,55) .

Quizé en un futuro no lejano, el problema que significa la

enfermedad disminuiri con el uso de vacunas para los-antige




nos capsulares de los gérmenes mfis frecuentes en poblacio-
nes de riesgo (8,23,24), que por el momente estd lejos de -
solucionar todo el problema., Mientras tanto nuestros esfuer
z0s deben dirigirse a establecer un diagnbstico lo mis pre
coz posible y a optimizar el tratamiento tanto antibacteria
no como de soporte general, tendiente a abatir la elevada -

letaljdad de 1a enfermedad,

Este trabajo tiene por objeto revisar la casufstica de pa-
cientes con meningitis bacterianas y mic6ticas en el Insti-
tuto Nacéional de la Nutrici6n (INNSZ) durante un periode de
tres afios, para conocer la magnitud del problema en la ins-
tituci6n, identificar los gérmenes causales mds frecuentes

en esta poblaci6n hospitalaria con una alta prevalencia de

patologias que alteran el sistema inmune del organismo, des

cribir el cuadro en sus principales manifestaciones clini-
cas y laboratoriales, y por iltimo tratar de reconocer algu
nos indicadores en relacién al pronb6stico a corto plazo de

la enfermedad.

MATERIALES Y METQDO

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes cuyo ~ .

cultivo de LCR habia desarrollado algdn patfgeno de acuerdo

a los registfos del laboratorio de infectologfa del Instity
to Nacional de la Nutricién (INNSZ) entre Marzo de 1§81—y

Diciembre de 1983,

i
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4
8
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El diagn6stico de meningitis se establecid en base a un cul
tivo'positivo de LCR en pacientes que ademis tuvieran mani-
festaciones clfnicas o alteraciones citoquimicas en el LCR
coﬁbatibles con el diagnéstico de meningitis, de acuerdo a
lo generalmente aceptade en la literatura (7,9,15,58), Los
cultivos positivos que no cumplieron &stos requisitos fueron

considerados como contaminantes.

En el grupo de pacientes estudiados se investigﬁ»edad,fse-
xo, patologfas asociadas, cuadro clinico, alteraciones en - -
el LCR, agente etioldgico y wortalidad. No se investigé 1a
terapéutica empleada por no haber ﬁn criterio Ginico de tra-
tamiento de acuerdo al organismo aislado, y tampoco se in-
vestigé sobre las repercusiones a largo blazo de ‘la enferme
dad por las dificultades para localizar a los pacientes que

scbrevivieron,
Con el objeto de establecer el valor pronfstico de algunos:
indicadores reconocidos como de riesgo, se dividié a la po-

blacién en diferentes subgrupos:

t.- Edad: So tomd como 1imite la edad de S0 afios, basado -

en reportes que sugieren diferencias en este nivel (5,12).

2.~ De acuerdo al grade de inmunosupresién en relacibn a pa

tologfas asociadas al cuadro de meningitis, se dividif a - Vf" -

los pacientes en tres grupos. Grupo I: Aquellaé_énferﬁadahir e
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des reconocidas como causa de inmunodepresién grave (linfo
o mieloproliferativas, lupus, medicamentos, etc.) Grupoe II:
Bnfermedades crénicas capaces de alterar la respuesta inmu-
ne en grado menor (Diabetes Mellitus, Cirrosis hepfitica, -
Insuficiencia Renal, etc.,) Grupo III: Pacientes previamen-

te sanos.

3.- Con respecto al nivel de conciencia se dividié arbitra-
riamente s los pacientes en tres grupos de acuerdo a lo con
signade en 1a historia clfnica al momento del ingreso o del
diagnéstico (en los casos que la infeccibn se adquiri6 estan
do hospitalizados). Grupe I: Pacientes en coma. Grupo II:
Cualquier alteracifn del sensorio sin llegar a coma. Grupo

IIl: Sin alteracifn en el estado de alerta,

4,- De acuerdo al tiempo de evolucifn del cuadro hasta el -
momento del diagndstico, la forma de presentacifn se catalo
g6 de aguda'cuando habfan transcurrido menos de 24 hrs., de
sub aguda cuanda habfian pasado entre uno y siete dfas, y -

crfnica en los casos con mis de 8 dias de evolucién desde -

el inicio de la sintomatologia.

5.~ Se-considerd como extrahospitalarios a los casos qﬁé in
gresaron desde la calle, que no estuvieron internados en - »
los 10 dfas previos y que no tuvieran antecedentes de haber
sido sometidos recientemente a cirugia, puncién lumbar {PL}:

u otro procedimiento heuroquirﬁrgico.




6.- En relacibn con la via de infeccibn, se asumid que esta
fug directa cuando existia el antecedente de puncién lumbar,

neurocirugia o foco infeccioso contiguo al SNC.

Para el andlisis estadistico de los datos respecto de las -
diferencias encontradas en relacifn al cuadro clinico y pro
nfstico, se utilizé la prueba de chi cuadrada con correccién

de Yates y la prueba exacta de Fisher.
RESULTADDS

En el perfodo estudiado se encontré un total de 93 cultives
positivos en los registros del laboratorio de infectologfa,
de los cuales 39 reunieron criterios para el diagn6stico de
Vmeninéitis y ser incluidos en el estudio. De los casos ex-
cluidos, en 24 el motivoe fue porque no se encontré el nfime-
ro de registro, el registro sefialado no correspondia-al ex-
pedientec, o este (ltimo era incompleto. Otros 30 casos fue-
ron excluidos por considerarse contaminacién, y.los gérmenes
mis frecuentemente aislados en este grupo fueron bacilos -
Gram negativos (11}, Estafilococo coagulasa negativo (7}, y
baciles Gram positivos (4), repartiéndose el resto entre co

cos gram positivos anaerobios, Neumococo y mixtos.

“La poblacibn estudiada constituida por 39 pacientes con diég
néstico de meningitis bacteriana o micdtica, constituys el

0.5% del total de las hospitalizaciones en el INNSZ durante
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el perfodo estudiade, con un promedio de estancia de 18 -
dfas por paciente que ocuparon 234 dias/cama/afio, lo que re
presenta aproximadamente el 0.4% de la capacidad del hospi-

tal.

La mayorfa de los pacientes pertenecia a un nivel socioeco-
némico bajo de acuerdo al departamento de servicio social -
de la institucién. La edad promedio fue de 40.8 afios (rango
16-83), distribuidos en 18 pacientes de sexo femenino y 21

de sexo masculino, La mayor parte de ecste grupo tenia alguna
patologia asociada previo al cuadro de meningitis {(Tabla 1),
donde es necesario destacar que de los 13 pacientes hematold -
gicos 6 tenfan Leucemia Linfobldstica (4 de ellos recibian
quimioterapia), 4 tenfan Linfoma (3 Hodgkin y 1 cutaneo cn
tratamiento quimioterdpico), 2 pacientes eran portadores de
Leucemia crénica y un caso habia sido esplenectomizado por
anemia hemolitica. De los 4 pacientes reumatoldgicos, 3 es-
taban diagnosticados como Lupus Eritematoso Sistémico (2 de
ellos con inmunosupresores) y un caso tenia Poliarteritis

Nodosa y recibfa esteroides e inmunosupresores,




TABLA 1

MENINGITIS BACTERIANAS Y MICOTICAS EN RL INNSZ

ENFERMEDADES CRONICAS ASOCIADAS

PATOLOGIA Ho. CASOS ' x)

HEMATOLOG ICOS © 13 {33.3)
DIABETES MELLITUS 1) . (15.4)
CIRROSIE HEPATICA 67 (15.4)
REIMATOROG ICOS 4 {10.3)
z\cmclnx.m ' 2 { 5.0)
COSHING - 1 { 2.5)

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 1 { 2.5)

RINGUNA ‘ 6 (15.4)"




Cuadro Clinico . 13

De acuerdo al tiempo de evolucidén, la forma de presentacibn
del cuadro‘clinico fue aguda en 9 casos (23%), sub aguda en
16 (41%) y cr6nica en 14 (36%), En un n@meroc importante de
pacientes no se hizo el diagnéstico de meningitis bacteria-
na al momento del ingreso (o de la aparicién de alguna signg
logfa en los hospitalizados), porque el conjunto de sintomas
y signos reconocidos come cldsicos para sospechar el diagnés
tico de meningitis aguda era poco aparente y de diffcil in-
terpretacion de acuerdo a lo consignado en el expediente
clinico. Basado en esta dificultad para establecer el diagnés
tico temprano, se dividid el cuadro clinico como tfipico. o -
atipico (Tabla 2), sin que se encontraran diferencias en al
guna de estas formés de presentacidn en relacifn con la edad,
estado de inmunosupresi6n, gérmen causal o tiempo de evolu-
cifn, aunque las meningitis cawsada por microbacterium tuber
culosis, bacilos gram negatives y criptococo tendic}on & pre

sentarse con mayor frecuencia en forma atfpica.

Los sintomas y signos mis frecuentemente encontrades (Tabla
3) fueron fiebre, alteracifn de conciencia en diferentes ygra
dos y signos meningeos de los cuales la rigidez de nuca_fue-
al mis ‘constante. Otras manifestaciones relativamente frecuen
tes fueron datos de hipertensifin endocraneana en 17 pacientes,
8 de los cuales tenfan edema de papila practicéndosele tomo~
grafia axial computada de créines en 6 pacientes, encontrin-

dose 3 normales y 3 con hidrocefalia obstructiva.
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Focallzacidén neurolégica se observs en 14 pacientes, soli-

citfndose tomograffa computada de crdnco en 3 casos por so0S
pecha de masa ocupativa, documentfindose hematoma subdural -
en un caso. Convulsienes y choque séptico se presentaron en
6 casos y en un s6lo paciente se detectd un sindrome de se-

crecifn inapropiada de hormona antidiurtica,

No se encontraron diferencias significativas en la frecuen-

cia de presentacitn de fiebre, alteracibn de conciencia,

signos meningeos, datos de focalizacidn, choque y convulsip
nes, en relacifn con la edad, estado de inmunosupresién o

. agente etiolégico. Sin embargo, la frecuencia con que se en

contrd signologia de hipertensi®n endocraneana fue signifi-

cativamente mayor en el grupo de pacientes menores- de 50 -

aflos {p<0.01).

Liquido Cefaloraquideo

La tabla 4 muestra las caracteristicas del LCR. Losvniveles
de proteina no se pudieron analizar ya que en mﬁs de la mi-
tad de los casos no se encontrb el reports de este- exfimen. -
en el expediente, destacando solamente el heché de que apro
ximadamente e1’17% de los casos estudiados tenfan niveles

de proteina en LCR dentro de limites normales.

Con respecto a la celularidad, la mayoriz de los cascs que

mostraron pleocitosis esta fue a expensas de polimorfonu- '




TABLA 2 15

MENINGITIS BACTERIAMAS Y MICOTICAS EM EL INNSZ

CUADRC CLINICQ GLOBAT

No.CAS0S Wo. CASOS
TIPICO  {8) ATIPICO (%)
EDAD
¥ 50 8 {62) 5 {38)
& 50 13 (50) 13 {50}

ESTADO  INMUNUSUPRESION

GRUEC I 8 (47 ] (53)

GRUPO II 10 (63) 6 an

GRUPO IIX 3 (50) 3 {50)
GERMEN

COCOS GRAM POSIT. (1) 1" 69) 5 (31)

BACILOS GRAM NEG. 4 (33) 8 (66}

M.TUBERCULOSIS Y

CRIPTOCOCO 2 (33) 4 (66)

LISTERIA {2) 4 (80) 1 {20)
TIEMPO DE EVOLUCICN

AGUDA 5 (56) 4 {44}

SUB-AGUDA 8 (50) 8 (50)

CRONICA 8 57 6 {43)
TOTAL: 21 (54) 1B {46}

(1) Incluye dos mixtos (Pneumocceo + Entafilococo o Bacterlodes)
(2} Incluye un bacllus
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TABLA 3

MENINGITIS BACTERIANAS ¥ MICOTICAS EN EL INNSZ

CUARDRO CLINICO

ED A D
TOTAL

BINTOMAGS 550 (% 250 9

{13) (26) {39)
PIEBRE 11 (85) 25 (96) { 36 (93}
ALT. CONCIENCIA 1 an 18 (69) ] 28 (1N
8. MENINGEOS 0 (1 1 (sar | 28 (61
HIPERTENSION ENDOCRANEANA |* 1 ( 8) 16 (62) | 17 (43)
FOCALIZACION 5 (38) 9 (as5) 14 {39)
CHOQUE 1 (23) LI CE VI TR 171
CONVULSIONES | _ 6 (233 | 6 (20
SIHAD (1) _ 1t o1 s
ALT, CONDUCTA 1 | - 1 (2.5

¢ p o

{1) ~ Becrecién inadecuada de hormona antidiurdtica




TABLA

MENINGITIS BACTERIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ

CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEQ

(%) DEL TOTAL ESTUDIADO

ANALISIS DEL ICR No. CAEOS
PROTEINAS (mgr V)
o 150 8 (44)
149=100 2 (11
40-100 5 (28)
NORMAL 3 (28)
DESCONOCTDO 21
TOTAL 39
CELULAS (ml) ,
> 1500 6 a7y
1.500-500 5 (14)
10-499 16 (46)
NORMAL 8 (23)
DESCONOCIDO 4
TOTAL 19
GLUCOSA (1CR/SANGRE)
DISMINUIDA - 26 (70}
NORMAL, . 11 {30)
DESCONOCIDA 2
TOTAL 39




18

cleares,excepto en los pacientes cuya‘meningitis se debid a
micobacterium tuberculosis o criptococo en quienes se ob-
serv6 predominio de mononucleares. Aproximadamente el 20% de
los casos no tuvieron pleocitosis y la mayorfa de los que si
la presentaron, esta fue moderada. Al analizar esta altera-
cién del LCR en diferentes grupos de pacientes se encontré -
que s6lo las meningitis de origen bacteriano (exceptuando M,
Tuberculosis) tuvieron mds de 1500 cels/ml y que ninguno de
los casos producidos por criptecoco o M. Tuberculosis supera
ron las 500 cels/ml, aunque esta diferencia no fue significa
tiva desde el punto de vista estadfstico, como tampoco hubo
diferencia en relacidén con la edad, estado de inmunosupresidn

o el tiempo de evolucién del cuadro,

Para el anilisis de los niveles de glucosa en el LCR, se con
sideré come hipoglucorraquia cuando la relacién LCR/sangre
fue menor de 0.6 excepto en los casos con hiperglicemia supe
rior a 700 mg? al momento del exdimen (2 casos) en quienes se
tom6 come nivel critico una relacidn de 9,3 (19). Aproximada
mente en el 70% de los casos en que se cohocid el resuliande

" de este exfimen (37 pacientes) se encontré hipoglucorraquia,
sin diferencias en la frecuencia de presentacifn de este mar
cador en relacibn con la édud, estado de inmunosupresitn, -

gérmen causal o tiempo de evolucién del cuadro.

Hubo 4 pacientes que recibfan antibifticos previc al exdmon

de LCR. Un caso por criptococo recibfa antiffimicos, un pa-
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ciente sometido a hipofisectomia estaba con antibibticos pro
fildcticos (Ampicilina y Amikacina) y desarroll6 meningitis
por Citrobacter resistente a Ampicilina, otro paciente con
Poliarteritis nodosa e inmunosupresores recibfa Amikacina y
Cefalotina'por un cuadro de fiebre y desarrolld Estafiloco-
co Coagulasa negativo en el LRC, y un filtimo casc que reci-
bfa Ampicilina por sospecha de salmonelosis desarrolld un -
bacilo gram negativé en el LCR. En todos estos casos se en
contrﬁhippglucoftaquia, pleocitosis (moderada) y aumento en
las cifras de proteina en un caso (el dato fue desconocido

en los otros tres).

Agente Etiolégico

La infeccidn fue adquirida dentro del hospital en 16 casos
(A1%), y fuera de &1 en 23 (59%). La probable via de infec
cién fue directa en 17 pacientes {44%) (7 post puncifn lum-
_bar, 7 post cirugfa y 3 por vecindad), y por via hematégena
en 22 pacientes (56%). BEn la mayorfa de las meningitis que
fueron adquiridas en el hospital 1la via de infeccibn fue di
recta (B8%) (en telacidén a puncién lumbar y cirugfa), y en
las adquirides fuera del hospital la via fue predominantemen
te hemat6genea (87%) (Tabla 5), lo que fue significativo -
afin ‘al considerar los 2 casos de Listeria relacionados con
punci6n lumbar previa como hematgenas extrahospitalarias -

(p <0.001}.
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En el periodo estudiado, los gérmenes que se encontraron -
con mayor frecuencia (Tabla 5), fueron bacilos gram negati:
vos (30%), sepuidos por Estafilococo coagulasa negativo -
(20%) y en tercer lugar bacilos gram positivos especialmen-
te Listeria (13%). En el tiempo que durd el estudio hubo s§
lo 2 casos de meningitis causada por hongos, ambos por Crip

tococo Neoformans.

En la tabla 5 se aprecia que las meningitis por bacilos gran
negativos as{ como los 2 casos con cultive mixto, fueron -
adquiridos principalmente por via directa (puncién lumbar -
o cifugia), pero esto no fue significativo desde el punto -
de vista estadistico como tampoco lo fue la distribucién de
los diferentes agentes etiolbgicos en relacifn con la edad,
la via de infeccién o si fueron adquiridos dentro o fuera -

del hospital

Al analizar la distribucidén de los organismos causales en ~
relacién al tiempo de evolucifn del cuadro (Tabla 6} vemos
que los gérmenes mis frecuentes on la forma aguda son baci-
los. gram negatives, en la sub agudé son bacilps. gram nega
- tives y Bstafilococo coagulasa négativo y que en la forma -
crénica se comparte frecuencias entre M. Tuberculosis, Crig
tococo, Estafilococo coagulasa negativo y Listeria., Em rela
cifn al tipo de evolucién que tuvieron los diferentes gérmg‘
nes, los bacilos gram: negatives cursaron mis frecugntemen-

te en forma aguda o sub aguda (p <0.05}, M. Tuberculosis y
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MENINGITIS BACTERIANAS ¥ MICOTICAS CN EL INNSZ
ORGANISMOS AISLADOS
GERMEN No. CASOS %) INTRAHOSPITALARIA EXTRAHOSPITALARIA
DIR HEM oA FEM

COCOSGRAM POSITIVOS 1 (38 5 1 - 8
ESTAF. COAG. NEG, 8 3 - - 5
ESTAF. COAG. FOSIT. 1 - 1 - -
PNEUMOCOCO 2 - - - 2
ENTEROCOCO 2 1 - - 1
ESTREPTO B. 1 1 - - -

BACILOS GRAM POSITIVOS 5 (13 2 - 1 2
LISTERIA 4 2 - - 2
BACILUS 1 - - )

BACILOS GRAM NEGATIVOS 12 30 5 1 2 4
NOTIPIFICADO 4 S - 2 1
E COL 2 1 1 - -
KLESBSIELA 2 1 - - 1
MORGANE A M. 1 1 - - -
CITROBACTER 1 1 - - -
BRUCELA 1 - - - \
SALMONELA 1 - - -

MIXTOS 2 (5) 2 - - -
NEUMOCOCO +Estaf, Coag. Nog. 1 - - -
NEUMOCOCQ 4 Bacteroides F, ) 1 - - -

MICOBACTERIUM T8 4 1o - - - 4

CRIPTOCOCO 2 B - - - ‘2

*TOTAL 29 “14 2 3 20

DIiR=VIA DIRECTA: HEM = VIA HEMATOGENA

*p<0001




TABLAR 6

MADGITIS BACTERIAAS ¥ MIDDTICAS BN EL INBZ

ORGANIMOG AISIADCS BN RITACION AL TIEMFO IR-EVOLICICN

TIEMQ [E EVIKTON

CFONICA (14)

GERKEN o (9) SIGUR. (%)
No. Casca (8)] Mo. Canos (V)] Mo, Caucn (®)
BACTIOS GRAM NECATIVOS 6 (66) 5 (3N 1 m
QoS (R FOSITIVOS 3 (33} 8 G0 3T Ry
EFIRP.O0NG, REG, 1 4 3
PNELMOCOCD - 2 -
EMPEROCOCD 1 4 -
EGIAP, CORG.FOSIT, 1 - -
ESIREPTO B - 1 -
BACIICS GRIM POSIITWOS - 3 (19) 2 (4
LISTERA 2 2
BACTLIB 1 -
MIXTXS - - 2 (K4
MICOBACIERTIM T B. _ - 4 0.
CRIPTCXOCO - - 27 (14)
9 % "

TOTAL

22
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Criptococo se presentaron con un curso crénice (p <0,05), y
el Estafilococo coagulasa negativo, aunque no en forma sig-
nificativa mostré tendencia a presentarse de forma sub aguda

o crénica,

De acuerdo al estado de inmunosupresidn (Tabla 7) los gérme
nes mis frecuentemente aislados en aquellos pacientes con -
alteraci6n importante en la respuesta inmunc (Grupo I), fue
ron Estafilococo coagulasa negativo, Listeria y bacilos gram
negativos, En los pacientes con enfermedades crfnicas (Gru-
po II) predominaron los bacilos gram negativas y Bstafiloco
co coagulasa negativo. En el grupo de pacientes sin enfetmg
dad asociada no hubo predominio de algln patdgeno, destacan
do 1a ausencia de coliformes (Los 2 gram negativos aisladoes
corresponden a Salmonela y Brucela) y de Estafilococo coagu
lasa negativo. Al analizar en que grupo de pacientes se pre
sentaron los diferentes microrganismos, se encontrd que los
bacilos gram . negativos y el Estafilococo coagulasa negati-
vo se presentaron sélo en aquellos casos con algln grado de
inmunosupresién, y Listeria se present6 exclusivamente en -
los pacientes inmunosuprimidos graves, aunque -esto no fue -

significativo desde el punto de vista estadistico,

De los 39 casos estudiados, § (20%) fueven causados por Es-

tafilococo coagulasa negativo, de los cuales s3lo en 3 la

via de infeccifn fué directa (2 por civugia y 1 por puncién

lumbar). Todas 105 casos tenian alguna enfermedad asociady
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TABLA 7

MENTINGITTS BACTERIANAS Y MUDTICAS BN FL TR

ORGANIS AIANOS Y ESTHDO [E nwmnmﬁsxm

ESTADO [E. TRMAOSUPRESION
GERMEN GUPO I (17) R0 -1IT {16) GRTFO ITT (%6)
Yo. Canos (8} ] MNo. Casog (%)) No. Casos ()

BNILDS GRAM NRRTIVOS 3 (8) 7 4 2 (33
008 G EOSTITIOS T W 6 (®) (M
ESTAR.COPG. NECG. 5 3 -
i idicaetasl 1 - k]
ENERTD 1 1 -
BSIF. (OAG.TOSIT, - 1 -
ESTEPIO B - 1 -
BACLLOS GRAM PCETTIVOS PRt 1 e -
LISTENGA 4 - -
BXILEB - 1 -
HI¥TOS 1 (e _ 1 m
MICCBACTERTLM T.B. e 2\ 1 (W
CRIPTOIOD 1 {6) - 1 (17)
TOTAL 17 16 B

* Corresponden a wna Sslmonela y wna Brocela
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capaz de deprimir la respuesta inmune en forma. importante -
(2 pacientes con Lupus a quienes se les implanté una valvu-
la ventriculo auricular, una leucemia en fase bliistica, un
Linfoma de Hodgkin, una Poliarteritis Nodosa con bacteremia
primaria por el mismo gérmen sometida a puncién lumbar, y -
un diabético en cetoacidosis, ningfin casc con neutropenia),

o con un foco infeccioso a distancia por Estafilococo coagu
lasa negative {Una endocarditis bacteriana en un alcohdlico
crénico y una dermatitis pustulosa en un paciente con hepa-
titis granulomatosa). En el cuadro clinico destacé que la ma
yorfa de los casos se presentaron en forma sub aguda o cré-
nica, todos cursaron con fiebre, la mayoria con signos menin
geos y alteracién de conciencia (6 y 7 casos respectivamente)
y fue frecuente encontrar (62%) signos de focalizacidn do-
mostrfindose un absceso peridural en un caso. Tedos los pacien
tes presentaron alteraciones en el LCR consistentes en ele- '
vacién moderada del nlimero de células y/o aumento del nivel
de proteina, siendo la hipoglucorraquia la alteracibn mis -
constante. $6lo se conocid la evoelucidn completa de 6 casos,

todos los cuales fallecieron.
Tincibn de Gram

Para valorar la utilidad de la tineidén de Gram como ayuda en
el diagnbéstico de meningitis bacterianas (Table 8), se revi
s6 los reportes del lahoratorio de infectologfa del hospital,

excluyéndose los 2 casos causados por Criptecoco y los 4 de
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TABLA 8

MEARGITIS BACTERIANAS ¥ MIDUTICAS BN EL DN

UTTIIOAD T8 JA TOUION [E GRAM B ¥L DINNGSTID DE MENDGITS BACIERIANA

FEENTE: ETIGOG0 NO. TE CASS NOCADS CONFIRGDOS  EASIRILIND
) ESTDIADOS FOR TIVI(N & GRAM

BACTICS GRAM NEAITVOS 1 7 LY

CO008 GRS BOBTTWOS u 7 508

TORS 148 BATERRS (1) 32 18 56 4

(1) FUENON EXCLINDOS GCMMMYWCEMWM
(R! snmmmmmwm
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Tuberculosié. De los 12 pacientes con meningitis por baci-
los gram negativos en 11 se report$ la tincifn de gram, en-
contrindose positiva en 7 casos {sensibilidad 643%). En las
meningitis por cocos gram positivos, el estudio fue Gtil en
el 50% de los casos, y la sensibilidad general considerando
los 32 casos cstudiados fue alrededor del 56%. Por la meto-
dologfa dcl estudio en cuanto a la seleccifn de la muestra,
no se pudo obtener la especificidad ni el valor predictivo

de este ex4men.
Mortalidad

La evoluci6én hospitalsria completa se conoclé s6lo on 36 ca
s0s puesto que 3 pacientes debieron ser trasladados a otras
instituciones para continuar su monejo. De sste grupo fallg:
cieron 19 pacientes con una letalidad de 52.8% que aumeﬁtn

a 56% si excluimos a los 2 casos causados por Criptococo, ¥
que representan el 2% de la mortalidad general del‘hospital

en el perfodo estudiado.

Al anplizar la letalidad de la meningitis bacteriuna en re-
lacién a probables factores de mal prondstico (fubla §) no
encontramos diferencia significativn con respecto o la edad,
el tiempo de ecvolucifén al momento del Jdiaguéstico o si fue-
ron adquiridas dentro o fuera del hospital, sin que esto sy
modificara al excluir los 2 casos causados por Lriptococo.

Tampoco s¢ encontrl difcrencia en la letalidad en relacidén

a otros posiblss marcadoves pron6sticos como alteraciones en..

i
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el LCR o hipertensifn endocraneana.

Respecto al estado de inmunosupresidén se observé que la mor
talidad fue significativamente superior (p <0.05) en aque-
1los pacientes con algln prado de alteracifm en la respues-
ta inmune (Grupos I y I1I) (61%) comparados con los pacientes
Apreviamente sanos (0%), 1o cual no varié al considerar las

meningitis puramente bacterianas (Tabla 9).

Por otra parte la letalidad también fue mayor en aquellos -
casos en gue la infeccidn fue adquirida por via hematbgena
{66%) en relaci6n con los infectados por via directa (33%),
diferencia que se acentud al excluir los 2 casos causados
por Criptococo {74% v/s 33%) (p<0.05), En relacién al gér-
men causal, la mortalidad fue mayor en las meningitis cauég
das por cocos gram positives (incluyendo los 2 casos de in-
feccifn mixta) en relacién a los demis organismos aislados
(77% v/s 64%), 1o que fue significativo (p< 0;05) al compa-
rar las muertes causadas por Estafilococo coagul#sa negati-;r
vo (100% letalidad) con el resto de las etiologias (43% le~
talidad). Por filtimo, se encontr§ que la depresién en el ni
vel de conciencia detectada al momento del ingreso estuve -
en estrecha relacién con la evolucibn del cuadro en cuanto
a sobrevida, falleciendo la totalidad de los pacientes que
ingresaron en coma y s6lo el 20% de los que no tenfan com-

promiso del stnsorio en ese momento (p<0.01) (Tabla 1b).
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Al analizar la distribueién de los pacientes respecto a -
los diferentes factores que se encontraron relacionados con
un peor pronfstico, se observd que aunque todos los casos =
producidos por Estafilococo coagulosa negativo tenifan algfin
grado de inmunosupresifn y que fué mis frecuente el coma
(38% v/s 19%) o alglin grado de alteracién de conciencia -
(87% v/s 67%) comparado con la frecuencia de presentacign -
de este signo en los demds agentes etiolégicos, esta distri
bucién no fue significativa desde el punto de vista estadis
tico. Tampoco se¢ encontrd diferencias eén las tendencias de
distribucién entre la via de infeccién, estado de inmunosu-

presién y nivel de conciencia,
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TABLAG
MENINGET(S BACTERIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ
LETALIDAD TOTAL Y POR SUBGRUFOS

SUBGRUPOS No. CASOS No,CASOS  LETALIDAD
ESTUDIADOS TOTALES (36)  FALLECIDOS (1) (%)
EDAD
P50 13 [ .}
<s0 bz} 10 3
EVOLUCION
AGUDA ] 4 4
SUBAGUDA 18 ) 66
CRONICA n [} 3
ADQUISICION
INTRAHOSPIT, 14 8 43
EXTRAHOSHIT. 2 13 60

ESTARD INMUNOSUPRESION S

GRUPG 18 n g8
f 15 8 53

m 5 0 0

e 2 . 8 40

st 31 19 61

TOTAL 38 1w 8

n<005
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TABLA 10
MENINGITIS BACTERIANAS Y tAICOTICAS EN EL INNSZ
MORTALIDAD Y FACTORES PRONOSTICOS

FACTOR PRONOSTICO TODAS LAS CAUSAS MENINGITIS BACTERIANAS *
No. CASOS No. CASOS (F4] No. CASOS No. CAS0S %)
SEGUIDOS FALLECIDOS SEGUIDOS FALLECIDOS

VIA INFECCION
DIRECTA 16 5 n 16 § R
HEMATOGENA {1) 24 14 68 19 14 74

ESTADO DE CONCIENCIA (2)

COMA g 9 100 ] 9 100
INTERMEDIO 16 8 60 18 8 ’ 50
SIN ALTERACION 1 2 10 9 2 . 2
GERMEN CAUSAL
COCOS GRAM, POSIT. 13 10 b4
B, GRAM, NEG. 12 & 2
ESTAF. COAG, NEG, {3} 6 6 100
LISTERIA 4 2 50

*SE EXCLUYEN 2 CASOS DE CRIPTOCOCO
{1 ¢ <005 12} p <001 13) p <DOS
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DISCUSION

El viejo adagio en medicina "Si piensa en una puncidn lum-
bar, higala", atin tiene validez préctica como lo demuestra
el alto porcentaje de pacientes con un cuadro inicialmente
poco sugestivo de meningitis con el subsecuente retarde en
el diagnfstico y tratamiento. Si bien es cierto no hubo di-
ferencia significativa al respecto entre los subprupos estu
diados, el cuadro tendié a presentarse en forma atfipica en
los pacientes inmunosuprimidos y en relacifn con algunes -
gérmenes como bacilos gram negativos, aunque estas tenden-
cias podrfan explicarse por la dificultad para encontrar -
“"Sintomas meningeos'" -como se refiere Carpenter al cuadro -
de menihgitis- (9) en pacientes con condiciones patolégicas
concomitantes que pueden simular o enmascarar la signologfa
sugestiva de inflamacifn meningea. En este sentido, algunos
autores han encontrado menor frecuencia de signos meningeus
en el paciente en mal estado general y en ¢l mayor de 50 -
afios (9,25) pero otros al igual que en ésta revisién no han

encontrado diferencias al respecto (12).

En ocasiones el cuadro clinico se encuentra tan enmaséarado
por las manifestaciones de enfermedades concomitantes o el
gérmen aislado se considera un contaminante, que el diagnés
tico simplemente no se hace con consecuencias generalmente

fatales como lo ejemplifican 5 casos incliuidos en este repor

te. Tres de estos pacientes fallecieron sin diagnfstico ni
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tratamiento, todos tenfan fiebre, alteracifn de cenciencia
(2 con rigidez de nuca) y alteraciones citoquimicas modera
das en el LCR (2 cultivaron Estafilococo coagulasa negati-
vo y uno Klebsiela); en los tres pacientes el cuadro y alte
raciones del LCR podian explicarse por la enfermedad asocia
da (una cetoacidosis diabética, una leucemia linfobldstica
en recafda y una poliarteritis nodosa). Otro paciente habfa
sido sometido a laminectomIa presentd un cuadro florido de
inflamacién meningea y desarrolld E, Coli en el LCR, que -
fueron considerados post opecratorie normal y contaminante
respectivamente; y por una infeccién urinaria recibid Co-
trimoxazole con buena eveluci6én clinica posterior. El quin
to paciente fue una mujer con cefalea, galactorrea y fie-
bre intermitente de larga evolucidn, estuve internada en 2
oportunidades sin diagnéstico, y posteriormente desarrollf
M. Tubgrculosis en el LCR. Debido a que no contames con -
confirmaci6n histopateldégica o més de un cultivo en LCR,

no podemos afirmar que estos pacientes efectivamente tuvig
ron meningitis bacteriana y no contaminacién, aunque la -

evolucifén en retrospectiva asi lo sugiere.

E1l hallazgo de hipertensifn endocraneana sigﬁificativamen#
te mis frecuente en los pacicntes menores de 50 aiics pudig
ra traducir una reaccibn inflamatoria mis intenza con blo-
queo en la reabsorcién de LCR, ya que si bien es cierto el
analisis de LCR no mostrd difcrencia estadisticuménte sipg-

nificativa entre estos dos grupos, los pacientes menores
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de 50 afios presentaron pleccitosis mayor de 1500 cels/mi

y niveles de proteina superiores a los 150 mg} con mucho -
mayor frecuencia que los pacientes de mayor edad, diferencia
que tambifn ha sido observada por algunos autores (25) aun-
i que no por otros (12). Clisicamente se ha aceptado que el -
i encontrar edema de papila debe orientar a la blisqueda de una
; masa ocupativa (9,12), generalmente un absceso, lo cual no

ocurrié en ninguno de los casos que presentaron este signo,

satisfaciendo la conclusién 16gica de que es una alteracidn

f inespecifica y s6lo traduce hipertensi6n endocraneana.

g ' En el andlisis de los cultivos de LCR se encontrf que 30 ca
; s0s correspondian a contaminaci6n con una relacifn cercana
a 1 respecto de los cultives que correspondian a meninéitis
bacteriana, 1o que es menor de lo esperado de acuerdo a lo

reportado recientemente en la literatura (60), destacando

la alta frecuencia de bacilos gram negatives en lugar de -

bacterias encontradas normalmente en la piel, lo que sugie-

re contaminacitn posterior a la toma de muestra (60) o colo

! nizaci6n de la piel en el paciente hospitalizado,

El estudio citoquimico del LCR es una valiosa ayuda diagnbs
tica en la evaluaci6n de procesos inflamatorios meningess,
aunque frecuentemente existe sobreposicitn entre diferentes
_condiciones por 1o que su interpretacién debe ser a la luz
del contexto clfnico y muchas veces considerando los cambios

; detectados en muestras repetidas (15,19). Sin.embargo, estos
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anflisis ademds de su poca sensibilidad y especificidad no
estan disponibles al momento de tomar una decisidn teraplu
tica, y como para el médico es pricticamente imposible di-
ferenciar la etiologia de las meningitis en bases puramente
clinicas, debe llevarse a cabo rédpidamente una investiga-
cién microbiolbgica de LCR con un frotis y cultivos (19,58,
62). La tincifn de gram se ha reportado con resultados posi
tivos entre el 75% y 901 de los casos (7,41,61,62) constitu
yendo una gran ayuda para iniciar el tratamiento orientado
etioldgicamente. En este estudio la sensibilidad del eximen
fue algo superior al 50% dejando un gran nfimero de casos ex:
" puestos a un tratamiento inicial empirico, que dados los -
gérmenes poco habituales encontrades, debe repercutir en -
forma adversa en el pronéstico, aunque esto no se pudo eva
luar directamente. Por este motivo serfa Gtil la implementa
cibn de métodos complementarios para un diagndstico rapido
como citocentrifupacifn que aumente la sensibilidad del gram,
deteccidn de antfgenos capsulares por medios inmumoldgicos
y prueba de lisade de limulus por la frecuencia de bacilos
gram negativos y la remota posibilidad de encontrar Haewp-

philus o Meningococo (14,16,17,18,21,61,062).

La frecuencia de meningitis intrahospitalaria (413) fue-maf
yor de lo esperado en relacidn con la poblacién peneral, -
destacande los 7 casos de meningitis en aparente relacidn

con P.L., situacifn que ha side discutida y dudada como me

caniswo patogbnico (11,13,23), aunque en nifios cen bacterg
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mia se ha encontrado que desarrollan meningitis por el mis-
mo gérmen que se alsl6 en sangre cuando son sometidos a este
procedimiento (11), mecanismo que puede explicar uno de los
casos de meningitis por Estarilococo conagulasa negativo reg
lacionado con PL en quien se habfa documentado previamente
bacteremia por el mismo organismo. Ademids hubo 2 casos de -
meningitis por Listeria relacionados con una PL previa, lo
cual no ha sido reportado previamente considersindose que es
te gérmen llega habitualmente al SNC por via hematdgena
(28,29,58) por 1o que esta asociacién pudo ser una simple -
coincidencia, aunque considerando la ubicuidad de este pat§
geno, ciertamente es posible la infeccién por via directa al
igual que otros gérmenes que infectan primordialmente por -
via hematlgena y en algunas ocaéiones 1o hacen directamentec

(31).

Es importante destacar que los gérmenes encontrados distan
con mucho de lo esperado por frecuencia de acuerdo a la 1li-
tegatura nacional (59) o extranjera (1,2,5,58), seglin la -
cual el Neumococo deberfia tener la mayor incidencia; encon-
trindose en su lugar bacilos gram negativos y Estafilococo
coaguldsa negatlvo. Esta alta incidencia de gérmenes poco
habituales podrla estar determinada por las caracteristlcas
espec1a1es de 1a poblacién total de pacientes (edad prome-
dio alta, elevada proporcién de inmunosuprimidos, problemas
neuroquirdrgicos, etc.) pese a que no hubo diferencia signi .
ficativa en la distribucién de los diferentes gbrmenes en -

los sub grupos estudiados.
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La meningitis por Estafilococo coagulasa negativo ha sido -
descrita en relaci6n con cuerpos extrafios en el SNC, espe-
cialmente védlvulas de derivacidn donde se le ha encontrado
hasta en el 40% de los casos {5,33,34), y aunqué en los G1-
timos afios ha cobrado cada vez mds importancia como causa -
de diversas infecciones (34,35,63,64) no se le ha descrite
como causa primaria de meningitis. En esta revisién s¢ encon
traton 8 casos de meningitis producidas por este pgérmen, de
los cuales 2 casos estuvieron en relacifn con vdlvulas de -
derivacifn, dos tenfan un foco infeccioso a distancia por
el mismo pat6geno (endocarditis y dermatitis ‘pustulosa) y
un paciente habfa presentado una bacteremia primaria cuando
. fue sompetido a PL, Otros 3 pacientes desarrollaron infec-’
cién meningea sin otro foco aparente (una leucemia en fase
bléstica, un linfoma de Hodgkin y una cetoacidosis diabéti-
ca), los 3 presentaron fichbre y alteracifn de conciencia,
en Z se encontrd rigidez de nuca y signos de hipertensién -
endocraneana, y el LCR mostrd pleocitosis moderada ¢ hipo-
glucoraquia en los 3 (en ninguno estaba el reporte de pro-
teinas) y uno de los cases presentd bacteremia probablemen-

te secundaria.

Factores de riesgo reconocido para desarrollar infeccifn -
por Estafilococo c0nguiasa negativo ademis de pritesis y ca
téteres son la neutropenia vy ol uso de antibidzicos yprofi-
ldcticos (34,35,63,64) lo cual no se encontrf an los cascs
aqui reportados, aungue todos tenian enfermedades con gréve

compromiso del estado inmune. El Estafilococo coapulasa ne-
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gativo es el g@rmen que con mayor frecuencia contamina les cul
tivos de LCR (60}, por lo que al menos en los 3 Gltimos casos
descritos mfs arriba, no podemos asegurar con certeza que se -
haya tratado de meningitis por este organismo, ya que podria
suponerse una infeccifn viral o por otro patfgeno que no se -
cultivé como explicacifn del cuedro clinico y las alteraciones
del LCR, dejando viable la posibilidad de contamingcibn, aun-
que en retrbspectiva ls evolucitn de los pacientes fue compa-
tible con el diagn6éstico de meningitis bacteriana y esto seria
poco prebable en el caso que adem@is se cultivd Estafilococo
en sangre. Por lo anterior, creemos que al igual que lo que se
ha descrito en bacteremias (34), el cultivo de este microrga-
nismo en pacientes inmunosuprimidos no debe ser subestimado -

como simple contaminante.

Como la clinica es en general poco orientadora sobre la etlolo
gia de una meningitis bacteriana y considerando la baja sensi-
bilidad de la tincién de gram asi como la frecuencia de gérme-
nes poco habituales, que difiere de otras series en pacientes

inmunosuprimidos (5,7,25), el tratamiento empirico debe consi-
derar a los bacilos gram negativos y Estafilococo coagulasa ng
tativo como primera posibilidad especialmente si son pacientes
inmonusuprinidos y la infecci6n fue por via directa, sin olvi-
dar otras posibles etiologias como Listeria y Criptococo‘en -

especial si fueron adquiridas fuera del hospital.

Diferentes reportes han seflalado varios marcadores de mal - -
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prondstico como la edad mayer de 50 afios (5,9,12), la forma
de presentacidn aguda (9,58), algunos glrmenes como gram ne
gativos y Listeria (5,9,36,37,38), alteraciones en cl LCR
como el grado de pleocitosis (56), de elevacifn de protoiﬁas
(29), de hipoglucoraquia (28) o concentracién de antfigenos
capsulares (61), nada de lo cual encontramos en este estu-
dio. Sin embargo la letalidad del grupo de pacientes mayores
de 50 afios fue més alta que la reportada en un estudio re-
ciente (12) dondé hubo difercncia significativa en la morta
lidad, por lo que la falta de significancia en la diferen-
cia que se encontrd entre mayores y menores de 50 afios (70%°
v/s 44%) puede ser consecuencia de la alta mortalidad obser

vada en este Gltimo grupo.

En coincidencia con otras series {5,9,13,25), se observé -
que les pacientes con algGn compromiso de su estado inmune
o alteracién de su nivel de conciencia tuvieron una evdlu-
cibn fatal con mucho mayor frecuemncia que 1o0s casos que nao -
presentaban estas alteraciomes. El1 primer hallazgo puede to
ner implicaciones fisiopatolégicas en el sentido de que po-
se a haberse demostrado que el LCR es un compartimiento in-
munodeficiente y que la reaccifn inflamatoria de las menin-
ges es similar en ¢l neutropénico y no neutropénico. (5}, ¢s
to pudiera ser cierto s6lo al inicio de la enfarmedad y ocu
rrir que durante la evoluci6n de la misma la perneacidy de
la BHE haga que cobren importancia los mecanismos de defen-

sa sistémitos  (56). En cuanto al nivel de conciencia, ou-
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te probablemente s6lo sea un marcador de la cuantfa del da-
flo estructural y funcional del SNC, sin traducir un determi
nado mecanismo patogénico, Por Gltimo la alta letalidad de
los pacientes con meningitis por Estafilococo coagulasa ne-
gativo (100%) no se ha reportado en relacién con infeccio-
nes por este gérmen en el SNC (33,34), aunque en otros si-
tios de la economia ha mostradoe ser agresivo y con elevada

mortalidad (34,35,64).

En conclusi6n, las meningitis bacterianas y mic6ticas-son -
relatiyamente poco frecuentes en la institucién, aunqué~no

.raras, son causadas por gérmenes no habituales, las manifes
tacipnes clinicas no siempre son claras al ser encubiertaﬁ

por la sintomatologia de otras patologias concomitantes, en-
un elevado nfimero de casos el tratamiento inicial es empiri
co y tienen una alta letalidad con factores que ensombrecen
ei pron6stico como depresifn inmﬁnitariu, depresiéh de ;on;
ciencia y Estafilococo coagulasa negativo como agente‘efio-

16gico.
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