
l\Z Z. ·?~ 

Universidad Nacional )9,;Bif 
Autónoma de México 

Facultad de Medicina 
Dlvlsl6n de Estudios de Pos•grado 

Instituto Nacional de la Nutrición 
11 Salvador Zubirín 11 

Meningitis Bacterianas y Micoticas 

J. [f1 ,; 
1
\ ~¡/~o --~~ 

\)l 1 ¡\___ . 
1 . -

~\l · /-· Tesis de Postgrado ----- ---~-
Que para obtener el Título de: 

Especialista en Medicina Interna 

Presenta 

Dr. Pedro L. Silva Orrego 

de 1985 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INTRODUCC ION 

La meningitis_ bacteriana o fiebre meningoespinal es una -

enfermedad relativamente coman y persiste como un problema 

de salud a nivel mundial especialmente por su elevada let~ 

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 s6lo es obligato­

rio el reporte de la causada por meningococo, calculándose 

que esta cifra representa s6lo el 30\ de la incidencia real 

(2), la cual estaria alrededor de 10 casos/100 milhabts/afio 

seglin diversos estudios poblacionales (3 ,4 ,S, 7). En México 

es aún más dificil aproximarse a la incidencia real dado -

que las estadisticas vitales adolecen todavia de p,raves i~ 

precisiones. El Instituto Mexicano del Seguro Social rcpo! 

ta una incidencia de 4.2 casos/100 mil derechohabientes/afio 

en 1979 (6), lo que está muy por debajo de lo esperado co~ 

siderando las condiciones sanitarias del pa1s. 

Entre el 70\ y el 75\ de todos los casos de meningitis se 

presentan en nifios menores de 12 al\os (2,S,7,SB,59)_, post~ 

riormente el riesgo de adquirir la enfermedad disminuye en 

forma progresiva con la edad para tener un nuevo incremen­

to en el paciente mayor de 50 afios (2,S,9,12), Prácticame~ 

te cualquier microrganismo es capaz de producir meningitis, 



pero s6lo 3 bacterias capsuladas (Haemophilus, Meningococ.o y 

Neumococo) son responsables -aeacuerdo a la literatura nor 

teamericana- del 80\ al 90\ de los casos de meningitis ag~ 

da (2,5,7,41). El tipo de organismo causal está en relaci6n 

con la edad del paciente, así en el periodo neonatal las 

enterobacterias (especialmente E. Coli KI) y el Estreptoc~ 

co B son responsables de la mayoría de los casos; en los -

niños hasta los 6 años de edad el Haemophilus Influenza es 

con mucho el germen más frecuente seguido del Meningococo 

y el Neumococo (2,7,58), El Meningococo es más frecuente -

en niños que adultos y el Neumococo se puede ver a cualquier 

edad, pero ambos son la causa más 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 

pat6nenos más frecuentes son el Neumococo seguido por el Ha~ 

mophilus Influenza; el Meningococo es relativamente infr!:_ 

cuente y los bacilos Gram Negativos tienen una elevada fr! 

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 localizaci6n -

geográfica, sino que además existen factores que determinan 

una poblaci6n de alto riesgo y en consecuencia una mayor -

frecuencia de la enfermedad (5,10,12,23). Dentro de este· 

grupo destacan los enfermos mayores de 50 años (5,9,10,12) 

y los pacientes inmunocomprometidos (5,10,22,23,25,36), en 

quienes la letalidad de la enfermedad es más alta que en -



la poblaci6n general, los agentes etiológicos no son lor -

habituales y las manifestaciones clínicas son menos apa­

rentes incluso cuando son producidas por gérmenes comunes 

(5,9,10,12,36). Además existen otras condiciones que predi~ 

ponen a determinados patógenos como neurocirugía, traumati~ 

mos craneoencefálicos o fistulas de líquido cefaloraquideo 

(LCR) donde los gérmenes frecuentemente aislados son Baci­

los Gram Negativos y Neumococo (9,30,31) o cuerpos extrafios 

como válvulas ventriculares donde el Estafilococo Coagulo­

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

Desde el punto de vista fisiopatológico el sistema nervio­

so central (SNC) se encuentra bien protegido del exterior 

por una estructura 6sea, y aislado del resto del organismo 

por lo que se ha denominado barrera hematoencefálica (BHE) • 

La entrada directa de microrganismos al espacio subdural a 

través de comunicaciones anómalas (congénitas, quirúrgicas, 

traumáticas etc.) o de un foco contiguo, es un mecanismo -

patugénico que se entiende fácilmente como explicación de 

la meningitis; sin embargo, en la mayoría de los casos no 

existe una vía evidente de infecci6n y se presume que esta 

es hemattígena, aunque también se ha postulado invasión di­

recta a través de la placa cribiforme cuando ha habido co­

lonizacitín reciente de la nasofaringe (antes del desarro­

llo de anticuerpos contra la cápsula) por alguno de los p~ 

tógenos capsulados comunes (5, 7 ,9). La bacterem~a a ·partir 

de colonización de las vías respiratorias superiores es la 
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ruta principal de los gérmenes que habitualmente causan -

meningitis, y para que ~sta se desarrolle son importantes 

tanto la virulencia del microrganismo (cápsula, pilis, etc.) 

que permite colonizar y evadir la fagocitosis (5,7), como 

el estado inmunológico del huésped para depurar la sangre 

y los sitios colonizados (5,7, 10), El o los mecanismos de 

invasi6n al SNC son en gran parte desconocidos ya que la • 

BHE impide la entrada de gérmenes y es raro que se des~rr~ 

lle meningitis clínica durante una bacteremia, proponiénd~ 

se como explicaci6n una inflamaci6n inespecífica (o secun­

daria a una infección viral) sobre la placa cribiformo; o 

probablemente a una reacci6n menínp,ea difusa a la cápsula 

bacteriana que abriría las uniones firmes de la BHE, lo -

que además ayudaría a perpetuar el proceso con bacteremias 

secundarias y reinfección (5), Una vez que el organismo e~ 

tr6 al LCR, las defensas del huésped son incapaces de con­

trolar el rápido crecimiento bacteriano, considerandose p~ 

ra efectos prácticos al espacio subaracnoideo como una lraa 

inmunodeficiente, lo que tiene importantes implicaciones -

terapéuticas [5,7,56). La reacci6n inflamatoria que se de· 

sarrolla progresivamente con alteraciones citoquímicas ca· 

racterísticas del LCR (7,19,58), generalmente es mis pronun 

ciada en la base del enclfalo, lo que es responsable de la 

parálisis de nervios craneales que se ve frecuentemente en 

los pacientes con meningitis. Otros mecanismos de clano son 

la trombosis de vasos penetrantes con infartos smcandario•, 

edema cerebral (vasogénico o citot6xico) y la obstruccifn 



a la reabsorción de LCR con el consiguiente desarrollo de 

hidrocefalia. 

Ill diagnóstico de meningitis se basa en el cuadro clínico 

y en el examen citoquimico y bacteriológico del LCR (7,9, 

15,19). Sin embargo, como esta entidad es una urgencia méd! 

ca que no permite esperar el resultado de los cultivos, el 

tratamiento inicial frecuentemente. es empírico, basado en 

el contexto clínico general y la tinci6n de Gram que orie~ 

ta aproximadamente en el 75\ de los casos. (32), por lo que 

son de valiosa ayuda complementaria algunas técnicas de -

diagnóstico rápido como detección de antígenos capsulares 

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

62) • 

El pronóstico global de la meningitis bacteriana es malo, 

y la lctalidad no parece haberse modificado en los últimos 

30 afias • posterior al impacto de la penicilina - pese a -

la introducción de nuevos antibióticos (5,43,45), lo que -

ha sido evidente en la meningitis por Gram Negativos donde 

el tratamiento de elección todavía está por precisarse (37, 

41,42,46,47) y se siguen buscando alternativas terapéuticas 

que dan esperanzas pero aún deben tomarse con cautela (48, 

49,50,51,52,55). 

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

enfermedad disminuirá con el uso de vacunas para los antíg~ 



nos capsulares de los gérmenes mfis frecuentes en poblacio­

nes de riesgo (8,23,24), que por el momento estS lejos de -

solucionar tocio el problema, Mientras tanto nuestros esfue!. 

zos deben dirigirse a establecer un diagn6stico lo más pr! 

coz posible y a optimizar el tratamiento tanto antibacteri! 

no como de soporte general, tendiente a abatir la ele\·ada -

letalidad de la enfermedad. 

Este trabajo tiene por objeto revisar la casuística de pa­

cientes con meningitis bacterianas y mic6ticas en el Insti­

tuto Nacional de la Nutrici6n (INNSZ) durante un período de 

tres afios, para conocer la magnitud del problema en la in:;­

tituci6n, identificar los gérmenes causales más frecuentes 

en esta poblaci6n hospitalaria con una alta prevalencia de 

patologías que alteran el sistema inmune del organismo, des 

cribir el cuadro en sus principales manifestaciones clíni­

cas y laboratorialos, y por dltimo tratar de reconocer alg~ 

nos indicadores en relaci6n al pron6stico a corto plazo de 

la enfermedad. 

MATERIALES Y llETODO 

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes cuyo • 

cultivo de LCR había desarrollado algún pnt6geno de acuerdo 

a los regist'ros del lalioratorio de infectillog1a del Instit!:!. 

to Nacional de la Nutrici6n (INNSZ) entre Marzo de 1981 y 

Diciembre de 1983. 



El diagn6stico de meningitis se estableci6 en base a un cul 

tivo positivo de LCR en pacientes que además tuvieran mani­

festaciones cl!nicas o alteraciones citoquimicas en el LCR 

compatibles con el diagn6stico de meningitis, de acuerdo a 

lo generalmente aceptado en la literatura (7,9,15,58). Los 

cultivos positivos que 110 cumplieron éstos requisitos fueron 

considerados como contaminantes. 

En el grupo de pacientes estudiados se investig6 edad, se­

xo, patologías asociadas, cuadro clinico, alteraciones en -

el LCR, agente ~tiol6gico y mortalidad; No se investig6 la 

terap~utica empleada por no haber un criterio .único de tra­

tamiento de acuerdo al organismo aislado, y tampoco se in­

vestig6 sobre las repercusiones a largo plazo de la enferm! 

dad por las dificultades para localizar a los pacientes que 

sobrevivieron. 

Con el objeto de establecer el valor pron6stico de algunos 

indicadores reconocidos como de riesgo, se dividió a la po­

blací6n en diferentes sub grupos: 

1.- Edad: Se tom6 como limite la edad de 50 afies, basado -

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

z.- De acuerdo al grado de inmunosupresi6n en relaci6n a P! 

tologias asociadas al cuadro de meningitis, se dividi6 a·­

los pacientes en tres grupos. Grupo I: Aquellas enformeda- ' 



des reconocidas como causa de inmunodepi·esi6n grave (linfo 

o mieloproliferativas, lupus, medicamentos, etc.) Grupo!!: 

Enfermedades cr6nicas capaces de alterar la respuesta inmu­

ne en grado menor (Diabetes Mellitus, Cirrosis hepática, -

Insuficiencia Renal, etc.) Grupo III: Pacientes pre\•iamcn­

te sanos. 

3.- Con respecto al nivel de conciencia se dividi6 arbitra­

riamente a los pacientes en tres grupos de acuerdo a lo co~ 

signado en la historia clínica al momento del ingreso o del 

diagn6stico (en los casos que la infección se adquirió esta~ 

do hospitalizados). Grupo I: Pacientes en coma. Grupo II: 

Cualquier alteraci6n del sensorio sin llegar a coma. Grupo 

III: Sin alteración en el estado de alerta. 

4.- De acuerdo al tiempo de evoluci6n del cuadro hasta el -

momento del diagnóstico, la forma de presentaci6n se catnl~ 

g6 de aguda cuando habían transcurrido menos de 24 hrs., de 

sub aguda cuando habían pasado entre uno y siete días, y 

cr6nica en los casos con más de 8 días de evolud6n desde -

el inicio de la s1ntomatologiu. 

5.- Se consider6 como extrahospitalarios a los casos que i~ 

gres aron desde la calle, que no estuvieron internados en ·· 

los 10 dias previos y que no tuvieran antecedentes da haber 

sido sometidos recientemente a cirugia, punción lumbar (PL) 

u otro procedimiento neu!"oquirúrgico. 



6,- En rclaci6n con la vía de infección, se asumió que esta 

fué directa cuando existía el antecedente de punción lumbar, 

neurocirugia o foco infeccioso contiguo al SNC. 

Para el análisis estadístico de los datos respecto de las -

diferencias encontradas en relación al cuadro clinico y pr.e_ 

nóstico, se utiliz6 la prueba de chi cuadrada con correccidn 

de Yates y la prueba exacta de Fisher. 

RESULTADOS 

En el periodo estudiado se encontró un total de 93 cultivos 

positivos en los registros del laboratorio de infectología, 

de los cuales 39 reunieron criterios para el diagnóstico de 

meningitis y ser incluídos en el estudio. De los casos ex· 

cluídos, en 24 el motivo fue porque no se encontró el núme· 

ro de registro, el registro sefialado no correspondía al ex­

pediente, o este último era incompleto. Otros 30 casos fue­

ron excluidos por considerarse contaminación, y los gérmenes 

más frecuentemente aislados en este grupo fueron bacilos • 

Gram negativos (11), Estafilococo coagulasa negativo (7), y 

bacilos Gram positivos (4), repartiéndose el resto entre e.e_ 

cos gram positivos anaerobios, Neumococo y mixtos. 

La poblaci6n estudiada constituida por 39 pacientes con diaJ!. 

n6stico de meningitis bacteriana o mic6tica, constituyó el 

0,5\ del total de las hospitalizaciones en el INNSZ durante 
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el periodo estudiado, con un promedio de estancia de 18 -

dfos por paciente que ocuparon 234 días/cama/afio, lo que r!:_ 

presenta aproximadamente el 0.4i de la capacidad del hospi­

tal. 

La mayoría de los pacientes pertenecía a un nivel $OCioeco­

n6mico bajo de acuerdo al departamento de servicio social -

de la insti tuci6n. La edad promedio fue de 40. 8 afias (rango 

16-83), distribuidos en 18 pacientes de sexo femenino y 21 

de sexo masculino. La mayor parte de este grupo tenía alguna 

patologia asociada previo al cuadro do meningitis (Tabla 1), 

donde es necesario destacar que de los 13 pacientes hematol§. 

gicos 6 tenían Leucemia Linfoblástica (4 de ellos recibian 

quimioterapia), 4 tenían Linfoma (3 Hodgkin y 1 cutaneo en 

tratamiento quimioterápico), 2 pacientes eran portadores de 

Leucemia cr6nica y un caso había sido esplenectornizado por 

anemia hemoUtica. De los 4 pacientes reumatol6gícos, 3 es­

taban diagnosticados como Lupus Eritematoso Sistémico (2 de 

ellos con inrnunosupresore5) )' un caso tenía Pol.iartcritis 

Nodosa y recibía esteroides e inmunosupresorcs. 



TABLA 

MENINGITIS BAcrl!RIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ 

ENl'E!U4EDllDES croNICAS ASOCIADAS 

PJITOLOGIA No. CASOS ,,, 

H~OLCIGICOS 13 (JJ.J) 

DIABETES MELLITUS 6 . (15.4) 

CIR!lDSIS REPATICA 6 (15.4) 

Rl!ll!IM:OLOOICOS 4 (10.J) 

llCPDMJ!:GALIA 2 < 5.or 

CUSBING ( 2.S) 

INSUFICIENCIA RENAL ClllNICA ( 2.5) 

IUllGUNA 6 (15.4) 

12 



Cuadro CHnico 

De acuerdo al tiempo de e\•oluci6n, la forma de prcscntaci6n 

del cuadro clínico fue aguda en 9 casos (23t), sub aguda en 

16 (4 H) y cr6nica en 14 (36\), En un nQmero importante de 

pacientes no se hizo el diagn6stico de meningitis bacteria-

13 

na al momento del ingreso (o de la aparición de alguna signQ 

log!a en los hospitalizados), porque el conjunto do s1ntomas 

y signos reconocidos como cl~sicos para sospechar el diagn6! 

tico de meningitis aguda era poco aparente y de dif!cil in­

terpretación de acuerdo a lo consignado en el expediente 

cl!nico. Basado en esta dificultad para establecer el diagn6! 

tico temprano, se dividió el cuadro cl!nico como t1pico o -

at1pico (Tabla 2), sin que se encontraran diferoncia5 en al 

guna de estas formas de presentación en relnci6n con la edad, 

estado de inmunosupresi6n, gl!rmen causal o tiempo de evolu­

ci6n, aunque las meningitis causada por microbnct:crium tubc.r 

culos is, bacilos gram negativos y criptococo tendieron n pr~ 

sentarse con mayor frecuencia en forma atípica. 

Los stntomas y signos mlls frecuentemente encontrados (Tabla 

3) fueron fiebre, alteraci6n de conciencia en diferentes gr!!, 

dos y signos meningeos de los cuales la rigidez de nuca fue­

el más ·constante. Otras manifestaciones relativamente frecue!l 

tes fueron datos de hi:pcrtensión endocrancana en 17 pacientes, 

8 de los cuales ten!an ed~ma de papila practicándosclc tomo­

grafin axial computada de cráneo en 6 pacientes, encontrán-

dose normales y 3 con hidrocefalia obstructi va. 



14 
Focallzaci6n neurológica se obscrv6 en 14 pacientes, soli­

ciUindose tomograffa computada de cráneo en 3 casos por so~ 

pecha <le masa ocupativa, documentándose hematoma subdural -

en un caso. Convulsiones y choque séptico se presentaron en 

6 casos y en un sólo paciente se detectó un s!ndromc de se­

creción inapropiada de hormona antidiurética. 

No se encontraron diferencias significativas en la frecuen­

cia de presentación de fiebre, alteración de conciencia, 

signos meníngeos, datos de focalitaci6n, choque y convulsi.2. 

nes, en relación con la edad, estado de inmunosupresión o 

agente etiológico. Sin embargo, la frecuencia con que se eu 

contr6 signolog1a de hipertensión endocraneana fue signifi­

cativamente mayor en el grupo de pacientes menores de 50 -

afios (p< 0.01). 

Líquido Ccfaloraquideo 

La tabla 4 muestra las características del LCR. Los niveles 

de proteína no se pudieron analizar ya que en mlis de la mi­

tad de los casos no se encontr6 el reporte de esto exlimon -

en el expediente, destacando solamente el hecho de que apr~ 

ximadamente el 17\ de los casos estudiados tenían niveles 

de proteina en LCR dentro do límites normales. 

Con respecto a la celularidad, la mayoría de los casos que 

mostraron pleocitosis esta fue a expensas de polimorfonu· 



TA B LA 

MENINGITIS BACTERIANAS y HICOTICJ\S Ell EL nrnsz 

CUADRO CLINICO GLonu. 

No.CASOS No. CASOS 
TI PICO {\) ATIPICO {%) 

EDAD 
} 50 B (62) 5 (38) 

< 50 13 (50) 13 (50) 

ESTADO INMUNUSUPRESION 

GRUPO I B (47) 9 (53) 

GP.UPO II 10 (63) 6 (37) 

GRUPO III 3 (SO) 3 (50) 

GER-!EN 

CXlCOS GRAM POSIT, { 1) 11 (69) 5 (31) 

BACILOS GRAM NEG, 4 (33) B (66) 

M.TUBERCULOSIS Y 
CRIPTOCOCO 2 (33) 4 (66) 

LISTERIA { 2) 4 (80) 1 (20) 

TI~PO o¡.; EVOLOCION 

AGUDA 5 (56) 4 N4l 

SUll-AGUDA 6 (50) B (50) 

CRONICA e {57) 6 -~j 
T O T A L: 21 (54) w (4G) 

J 
( 1) Incluye dos mixtos (Pneumoccco + E.ctafilococo o Bac:teriodes} 
(2 J Incluye un bocllu1 

15 
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TABLA 

MENINGITIS BACTERIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ 

CUl\DRO CLINICO 

E D A D 
TOTAL 

SINTOMAS ';¡¡. so (\) <so (%) 

(13) (26) (39) 

ll'IEBRE 11 (SS) 2S (96) 36 (93) 

ALT, CONCIENCIA 10 (77) 18 (69) 28 (77) 

S, MENINGEOS 10 (77) 14 (54) 24 (61) 

RIPIRTENSION ENDc:CRANEANA • 1 ( S) 16 (62) 17 (43) 

POCALIZACION 5 (38) 9 (35) 14 (39) 

CHOQUE 3 (23) 3 ( 12) 6 (20) 

CONVU!SIONES 6 - (23) 6 (20) 

SillAD (1) 1 - ( 4) 1 (2.S) 

l\LT, CONDtx:TA 1 ( B) - 1 (2,S) 

p < 0.01 

( 1) Becrecid'n inadecuada de hormona antidiurétioa 
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TABLA 

MENINGITIS BAC!'ERIANl\S Y MICDTICAS EN EL INNSZ 

CARACTBRISTICAS Dl:."L LIQUIDO CEPALORRAQUIDEO 

ANALISIS DEL LCR No. CASOS (') DEL TOTAL ES'!UDIADO 

PRDTEillllB (mgr •) 

> 150 B (44) 
149-100 2 ( 11) 

40-100 5 (28) 
NORMAL 3 (29) 
DESCONOCIDO 21 

TOTAL 39 

CELOLAS (111) 

>,. 500 6 ( 17) 
1. 500-500 5 (14) 

10-499 16 (46) 
HORllAL e (23) 
mBCX>NOCIDO 4 

TOTAL 39 

GLU:OSA (LCR/SMGRE) 

DISllINDIDA . 26 (70) 
NOJllAL 11 (30) 
mSCOHCx:!IM 2 

TOTAL 39 
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cleares,excepto en los pacientes cuya meningitis se debió a 

micobacterium tuberculosis o criptococo en quienes se ob­

serv6 predominio de mononucleares. Aproximadamente el 2oi de 

los casos no tuvieron pleocitosis y la mayoría de los que sí 

la presentaron, esta fue moderada. Al analizar esta altera­

ci6n del LCR en diferentes grupos de pacientes se encontr6 -

que s6lo las meningitis de origen bacteriano (exceptuando M. 

Tuberculosis) tuvieron más de 1500 cels/ml y que ninguno de 

los casos producidos por criptococo o M. Tuberculosis super! 

ron las 500 ccls/ml, aunque esta diferencia no fue signifJc! 

tiva desde el punto de vista estadístico, como tampoco hubo 

diferencia en relación con la edad, estado de inmunosupresión 

o el tiempo de evoluci6n del cuadro. 

Para el análisis de los niveles <le glucosa en el LCR, se co~ 

sideró como hipoglucorraquia cuando la relación LCR/sangre 

fue menor de 0.6 excepto en los casos con hiperglicemia sup~ 

rior a 700 mg$ al momento del examen (2 casos) en quienes se 

tomó como nivel crítico una relación de 0.3 (19). Aproximad!!_ 

mente en el 701 de los casos en que se conoció el r~sultado 

de este ex&men (37 pacientes) se oncontr6 hipoglucorraquia, 

sin diferencias en la frecuencia de prese11taci6n de este mar 

cador en relación con la edad, estado de inmunosupresión, -

g6rmen causal o tiempo de evoluci6n del cuadro. 

Hubo 4 pacientes que recibían antibióticos previn :il examen 

de LCR. Un caso por criptococo recibía antifímicos, un pa· 
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ciento sometido a h.ipofisectomía estaba con antibióticos pr.!?_ 

filácticos (Ampicilina y Amikacina) y desarrolló meningitis 

por Citrobacter resistente a Ampicilina, otro paciente con 

Poliarteritis nodosa e inmunosupresores recibía Amikacina y 

Cefalotina 'por un cuadro de fiebre y desarroll6 Estafiloco­

co Coagulasa negativo on el LRC, y un último caso que reci­

bía Ampicilina por sospecha de salmonelosis desarrolló un -

bacilo gram negativo en el LCR. En todos estos casos se e~ 

contr6 hipoglucorraquia, pleocitosis (moderada) y aumento en 

las cifras de proteína en un caso (el dato fue desconocido 

en los otros tres). 

Agente Etiológico 

La infección fue adquirida dentro del hospital en 16 casos 

(41i), y fuera de él en 23 (59\), La probable vía de infef 

ción fue directa en 17 pacientes (44\) (7 post punción lum­

bar, 7 post cirugía y 3 por vecindad), y por vía hemat6gena 

en 22 pacientes (56\). En la mayoría de las meningitis que 

fueron adquiridas en el hospital la vía de infección fue di 

recta (88\) (en telación a punción lumbar y cirugía), y en 

las adquiridas, fUera del hospital la via fue predominanteme~ 

te hemat6genea (87\) (Tabla S), lo que fue significativo -

aún al considerar los 2 casos de Listeria relacionados con 

punción lumbar previa como hemat6genas extrahospitalarias -

(p <0,001). 
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En el pe1·iodo estudiado, los gérmenes que se encontraron -

con mayor frecuencia (Tabla 5), fueron bacilos gram negat!_: 

vos (30\) , seguidos por Estafilococo coagulasa negativo -

(20\) y en tercer lugar bacilos gram positivos especialmen" 

te Listeria (13\). En el tiempo que dur6 el estudio hu.be s§. 

lo 2 casos de meningitis causada por hongos, ambos por Cri[ 

tococo Neoformans. 

En la tabla 5 se aprecia que las meningitis por bacilos gram 

negativos asi como los 2 casos con cultivo mixto, fueron -

adquiridos principalmente por v1a directa (punción lumbar -

o cirugía), pero esto no fue significativo desde el punto -

de vista estadístico como tampoco lo fue la distribución de 

los diferentes agentes etiol6gicos en relación con la edad, 

la vía de infección o si fueron adquiridos dentro o fuera -

del hospital. 

Al analizar la distribución de los organismos causales en -

relación al tiempo de evolución del cuadro (Tabla 6) vemos 

que los g!lrmenes más frecuentes en la forma aguda son baci­

los gram negativos, en la sub aguda son bacilos grnm neg! 

tivos y Estafilococo coagulasa negativo y que en la forma -

crónica se comparte frecuencias entre M. Tuberculosis, Cri[ 

tococo, Estafilococo coagulasa negativo y Listeria. En rel! 

ci6n al tipo de evolución que tuvieron los diferentes g!lrm! 

nes, los bacilos gram. negativos cursaron más frecuentemen· 

te en forma aguda o sub aguda (p <O. OS) , . M. Tuberculosis y 



TABLA 5 

MENINGITIS BACTERIANAS 'I MICOTICAS EN EL INNSZ 

ORGANISMOS AISLADOS 

GERMEN 

1 

No. CASOS 1%l INTRAHOSPITALARIA EXTRAHOSPITALARIA 
DIR HEM DIR HEM 

COCOSGRAM POSITIVOS 14 1361 5 1 - 8 

ESTAF. COAG. NEG. B 3 - - 5 
ESTAF. COAG, POSIT. 1 - 1 - -
PNEUMOCOCO 2 - - - 2 
ENTEAOCOCO 2 1 - - 1 

ESTREPTO B. 1 1 - - -
BACILOS GRAM POSITIVOS 5 1131 2 - 1 2 

LISTEAIA 4 2 - - 2 

BACILUS 1 - - 1 -
BACILOS GRAM NEGATIVOS 12 1301 5 1 2 4 

NO TIPIFICADO 4 1 - 2 1 
E.COLI 2 1 1 - -
KLESBSIELA 2 1 - - 1 
MORGANEIA M. 1 1 - - -
CITROBACTER 1 1 - - -
BRUCE LA 1 - - - 1 
SALMONELA 1 - - - 1 

MIXTOS 2 151 2 - - -

NEUMOCOCO +Esta!. Coag. Neg. 1 - - -
NEUMOCOCO +Bacteroidcs F. 1 - - -

MICOBACTERIUM TB 4 1101 - - - 4 

CRIPTOCOCO 2 151 - - - 2 

•TOTAL 39 '14 2 3 20 

DIR=VIA DIRECTA: HEM =VIA HEMATOGENA 

• p<0.001 
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T/\DLA 6 

Hl!NI!Gl'l'IS llACl'PmlN7\S Y MllllTICNJ EN EL Ill'SZ 

Tm!10 IE E\aU:!Cll 
GBRMBN IG!lll\ (9) 6mlGUJ!. ( 1i) ~A(14) 

lb.°""" (\) lb·°"""' (\) lb. ca.ca (\ 

Bl\CIIQ9 GWI N!Ill\TMS (66) 5 (31) (7) 

CX1D3 CRlM IOSITIVOO (33) 8 (50) 3· (21) 

E!llJIF.aro. N!ll. 
mm= 
Elnmx:a:D 4 
ESlTIF. cti\G.!OSIT. 
ESIR!Pl'O B 

JUcrl.Cll GUM PCSI!'.!\O'l (19) (14) 

LlS'l'ERll\ 2 2 
B!'allll 1 

MlXml (14) 

~T.B. 4 (29) 

= 2. (14) 

TOTAL 16 14 
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Criptococo se presentaron con un curso crónico (p ., O. 05), y 

el Estafilococo congulasa negativo, aunque no en forma sig­

nificativa mostr6 tendencia a presentarse de forma sub aguda 

o crónica. 

De acuerdo al estado de inmunosupresión (Tabla 7) los glrm! 

nes más frecuentemente aislados en aquellos pacientes con -

alteración importante en la respuesta inmune (Grupo I), fu! 

ron Estafilococo coagulosa negativo, Listeria y bacilos gram 

negativos. En los pacientes con enfermedades crónicas (Gru­

po II) predominaron los bacilos gram negativos y EstafilocQ_ 

co coagulosa negativo. En el grupo de pacientes sin enferm! 

dad asociada no hubo predominio de algún patógeno, destacai:_ 

do la ausencia de coliformcs (Los 2 gram ne~ativos aislados 

corresponden a Salmonela y Bruccla) y de Estafilococo ccag~ 

lasa negativo. Al analizar en que grupo de pucientoa se pre 

sentaron los diferentes microrganismos, se encontr6 que los 

bacilos grum negativos y el Estafilococo coagulosa ncg3tl­

vo se presentaron s6lo en aquellos casos con algún ¡¡rada de 

inmunosupresi6n, y Listeria se present6 exclusivamente en 

los pacientes inmunosupdmidos graves, aunque esto no fue 

significativo desde el punto de vista estadístico. 

De los 39 casos estudiados, 8 (201) fueron causados por Es­

tafilococo coagulasa nogativo, de los cu:ifos sólo en 3 L1 

vía de infección ful directa (2 por cirugía y 1 por punción 

lumbar). Todos los casos tenían alguna enfermedad as~cind1 
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TABLA 7 

lllmto tE llKKWPmllill 
GERMEN GlJl'O I ( 17) GIJro II (16) CHll'O III (16 

~.case.. (\) r¡,, °"""' (\) r¡,, Caaoe (\ 

llHIILB cJUM liG\TlVCS (1l) (44) 2* (33) 

OJJ:JS auM l'CBlTI\tlS (41) 6 (ll) (17) 

ll&J11F,o:J\G, Nro. 
rrm= 
llllll!IO:Q)J 

BSIM'o Ql\G,IQSIT, 
EmR!PIOB 

ll1CtU:S QUM !'Cm'rl\l'.)9 (23) ( 6) 

L:rsmllll 
llHIUB 

MJXroS ( 6) (17) 

M!CalllCl'ER!IM T,B, ( 6) ('11) (17) 

CR!Pl'tOXXl ( 6) (17) 

TOTAL 17 16 6 

• o::tte;¡:orden A 1%l0 SolllOnelA y 1'l0 Bt\X:ela 
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capaz de deprimir la respuesta inmune en forma.importante -

(2 pacientes con Lupus a quienes se les implant6 una valvu­

la ventriculo auricular, una leucemia en fase bliística, un 

Linfoma de Hodgkin, una Poliarteritis Nodosa con bactercmia 

primaria por el mismo gérmen sometida n punción lumbar, y -

un diabético en cetoacidosis, ningún caso con neutropenia), 

o con un foco infeccioso a distancia por Estafilococo coag~ 

lasa negativo (Una endocarditis bacteriana en un alcohólico 

crónico y una dermatitis pustulosa en un paciente con hepa­

titis granulomatosa). En el cuadro cll'.nico destac6 que la m! 

yor!a de los casos se presentaron en forma sub aguda o cró­

nica, todos cursaron con fiebre, la mayoría con signos meni.!! 

geos y alteración de conciencia (6 y 7 casos respectivamente) 

y fue frecuente encontrar (62\) signos de ·focalización do­

mostrlindosc un absceso peridural en un caso. Todos los pacie!! 

tes presentaron alteraciones en el LCR consistentes en cle­

vaci6n moderada del número de células y/o aumento del nivel 

de proteína, siendo la hipoglucorraquia la alteración más -

constante. S6lo se conoci6 la evolución completa de 6 casos, 

todos los cuales fallecieron. 

Tinci6n de Gram 

Para valorar la utilidad de la tinci6n de Grnm como ayuda en 

el d.iagnóstico de meningitis hactcl·ianas (Table 8), se revi 

s6 los reportes del laboratorio de infectologfo del hospital, 

excluyéndose los 2 casos causados por Criptococo y los 4 de 



'l'ABLA B 

7 

14 

'l'CmS VIS mv::t'm!AS ( 1) 32 19 

. ( 1) !illER'.lN llXUJllXll 4 Clml MIC1t1W:D1M!M Y UN C1IEO lllR GIWI Nm\'l'N:lS 
(Kl 811 LB Hrll'.l 'l'llCI<ll IE QUM) 

26 

·64' 

50' 

56' 
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Tuberculosis. De los 12 pacientes con meningitis por baci­

los gram negativos en 11 se report6 la tinci6n de gram, en­

contrándose positiva en 7 casos (sensibilidad 64\). En las 

meningitis por cocos gram positivos, el estudio fue útil en 

el SO\ de los casos, y la sensibilidad general considerando 

los 32 casos estudiados fue alrededor del 56\. Por la meto­

dología del estudio en cuanto a la selecci6n de la muestra, 

no se pudo obtener la especificidad ni el valor predictivo 

de este exámen. 

Mortalidad 

La evoluci6n hospitalaria completa se conoci6 s6lo en 36 Cf! 

sos puesto que 3 pacientes debieron ser trasladados a otras 

instituciones para continuar su manejo. De esto grupo fall~ 

cieron 19 pacientes con una letalidad de sz.si que aumentn 

a 56\ si excluimos a los 2 casos causados por Criptococo, i' 

que representan el 2\ de la mortalidad general del hospital 

en el periodo estudiado. 

Al analizar la leto.lidad de la meningiti.s bacteriana en r0-

laci6n a probables factores de mal pronóstico (Tabla !i) no 

encontramos diferencia significativa con respecto h la edad, 

el tiempo de evolución al rnomento del diap,n6s t.ico o si fue .. 

ron adquiridas dentro o fuera del hospital, sin que esto sv 

modificara al excluir los 2 casos causados por Criptoc'.aco. 

Tampoco se en con tr6 diferencia en la let.alidad en rclaci6n 

a otros posibl~s ma1·cadores pron6sticos como alteraciones en 
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el LCR o hipertcnsi6n cndocraneana. 

Respecto al estado de inmun(Jsupresión se observó que la mo!_ 

talidad fue significativamente superior (p <0,05) en aque­

llos pacientes con algGn grado de alteración en la respues­

ta inmune (Grupos I y II) (61 \) comparados con los paci~ntes 

previamente sanos (0%), lo cual no varió al considerar las 

meningitis puramente bacterianas (Tabla 9). 

Por otra parte la letalidad también fue mayor en aquellos -

casos en que la infección fue adquirida por vía hematógona 

(66\) en relación con los infectados por vía directa (33\), 

diferencia que se acentu6 al excluir los 2 casos causados 

por Criptococo (74\ vis 33\) (p< O.OS). En relación al gér­

men causal, la mortalidad fue mayor en las meningitis caus~ 

das por cocos gram positivos (incluyendo los Z casos de in­

fecci6n mixta) en relación a los dem§s organismos aislados 

(77\ vis 64\), lo que fue significativo (p< O.OS) al compa­

rar las muertes causadas por Estafilococo coagulasa negati­

vo (100\ letalidad) con el resto de las etiologías (43\ le­

talidad). Por Gltimo, se encontró que la depresión en el n.!, 

vel de conciencia detectada al momento del ingreso estuvo -

en estrecha relación con la evolución del cuadro en cuanto 

a sobrevida, falleciendo la totalidad de los pacientes que 

ingresaron en coma y sólo el zoi de los que no tenían com­

promiso del sensorio en ese momento (p<:0.01) (Tabla 10), 
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Al analizar la distribución de los pacientes respecto a 

los diferentes factores qua se encontraron relocionados con 

un peor pronóstico, se observó que aunque todos los casos -

producidos por Estafilococo coagulosa negativo tenían algún 

grado de inmunosupresión y que fué más frecuente el coma 

(38\ v/s 19%) o algún grado de alteración de conciencia 

(87\ vis 67%) comparado con la frecuencia de presentación -

de este signo en los demás agentes etiológicos, esta distri 

buci6n no fue significativa desde el punto de vista estadí~ 

tico. Tampoco se encontró diferencias en las tendencias de 

distribución entre la vía de infección, estado de inmunosu­

pres ión y nivel de conciencia, 
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TABLA9 
MENINGITIS BACTERIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ 

LETALIDAD TOTAL Y POR SUBGAUPOS 

SUBGRUPOS No.CASOS No, CASOS LETAL/DAD 

ESTUDIADOS TOTALES 136) FALLECIDOS 1191 1%1 

EDAD 

¡;.511 13 69 

<so 23 10 44 

EVOLUCION 

AGUDA D 44 

SUBAGUOA 16 66 

CRDNICA 11 66 

ADCUISICION 

INTAAHOSPIT, 14 43 

EXTRAHOSPIT. 22 13 60 

ESTADO INMUNOSUPRESION 

GRUPO 1 16 11 68 

15 8 53 

111 5 

11+111 20 40 

•1+11 31 19 61 

TOTAL 36 19 53 

•p<oDs 
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TABLA 10 

MENINGITIS BACTERIANAS Y MICOTICAS EN EL INNSZ 

MORTALIDAD Y FACTORES PHONOSTICOS 

FACTOR PRONOSTICO TODA!: LAS CAUSAS MENINGITIS BACTERIANAS • 

No. CASOS No.CASOS 1%1 No.CASOS No.CASOS l%1 
SEGUIDOS FALLECIDOS SEGUIDOS FALLECIDOS 

VIA INFECCION 

DIRECTA 15 33 16 33 

HEMATOGENA 11) 24 14 6ll 19 14 74 

ESTADO DE CONCIENCIA (21 

COMA 100 100 

INTERMEDIO 16 60 16 60 

SIN ALTERACION 11 10 22 

GERMEN CAUSAL 

COCOS ORA\t, POSIT. 13 10 17 

B. GRAM, NEG. 12 6 42 

ESTAF. COAG. NEG. 131 6 100 

LISTE RIA 60 

'SE EXCLUYEN 2 CASOS DE CRIPTOCOCO 

lllP<iJ.os 1210<0.01 1a1o<ons 
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DISCUSION 

El viejo adagio en medicina "Si piensa en una punción lum­

bar, hágala", aún tiene validez práctica como lo demuestra 

el alto porcentaje de pacientes con un cuadro inicialmente 

poco sugestivo de meningitis con el subsecuente retardo en 

el dingn6stico y trntomiento, Si bien es cierto no hubo di­

ferencia significativa al respecto entre los subgrupos ost~ 

diados, el cuadro tendi6 a presentarse en forma atípica en 

los pacientes inmunosuprimidos y en relación con algunos -

gérmenes como bacilos gram negativos, aunque estas tenden­

cias podrían explicarse por la dificultad para encontrar -

"Síntomas meníngeos" -como se refiere Carpenter al cuadro -

de meningitis- (9) en pacientes con condiciones patológicas 

concomitantes que pueden simular o enmascarar la signología 

sugestiva de inflamaci6n meníngea. En este sentido, algunos 

autores han encontrado menor frecuencia de signos meningeos 

en el paciente en mal estado general y en el mayor de 50 -

afias (9,25) pero otros al igual que en esta revisión no han 

encontrado diferencias al respecto (12). 

En ocasiones el cuadro clínico se encuentra tan enmascarado 

por las manifestaciones de enfermedades concomitantes o el 

gérmen aislado se considera un contaminante, que el diagnó! 

tico simplemente no se hace con consecuencias generalmente 

fatales como lo ejemplifican 5 casos incluidos en este repo.r_ 

te, Tres de estos pacientes fallederon sin diagnóstico ni 
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tratamiento, todos ten[an fiebre, alteración de conciencia 

(2 con rigidez de nuca) y alteracione5 citoquímicas rnoder! 

das en el LCR (2 cultivaron Estafilococo coagulasa negati­

vo y uno Klebsiela); en los tres pacientes el cuadro y nlt~ 

raciones del LCR podían explicarse por la enfermedad asocia 

da (una cetoacidosis diabética, un.a leucemia linfobliística 

en reca!da y una poliarteritis nodosa). Otro paciente había 

sido sometido a laminectomía present6 un cuadro florido de 

inflamaci6n meníngea y desarrolló E. Coli en el LCR, que -

fueron considerados post operatorio normal y contaminante 

respectivamente; )' por una infección urinaria recibi6 Co­

trimoxazole con buena evoluci6n clínica posterior. El quin. 

to paciente fue una mujer con cefalea, galactorrea y fie­

bre intermitente de larga evolución, estuvo internada en 2 

oportunidades sin diagnóstico, y posteriormente desnrroll6 

M. Tuberculosis en el LCR. Debido a que no contamos con -

confirmación histopatol6gica o más de un cultivo en LCR, 

no podemos afirmar que estos pacientes efectivamente tuvi~ 

ron meningitis' bacteriana y no contaminaci6n, aunque la -

evoluci6n en retrospectiva así lo sugiere. 

El hallazgo de hipertensión endocraneana si.gnl.ficativamen­

te más frecuente en los pacientes menores de 50 níios pudl! 

ra traducir una n•acci6n lnflamatoria más intet•>'.1 con blo­

queo en la reabsorci6n de LCR, ya que si bien es cierto el 

análisis de LCR no mostr6 diferencia estadístir.ainente sig­

nificativa entre estos dos grupos, los pacientes menoren 
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de SO anos pre5entaron pleocitosis mayor de 1500 cels/ml 

y niveles de proteína superiores a los 150 mg' con mucho -

mayor frecuencia que los pacientes de mayor edad, diferencia 

que tambi~n ha sido observada por algunos autores C.25) aun­

que no por otros ( 12). Clásicamente se ha aceptado que el -

encontrar edema de papila debe orientar a la búsqueda de una 

masa ocupativa (9,12), generalmente un absceso, lo cual no 

ocurrió en ninguno de los casos que presentaron este signo, 

satisfaciendo la conclusión 16gica de que es una alteración 

inespecífica y sólo traduce hipertensión endocraneana. 

En el análisis de los cultivos de LCR se encontró que 30 C! 

sos correspondían a contaminación con una relación cercana 

a 1 respecto de los cultivos que correspondían a meningitis 

bacteriana, lo que es menor de lo esperado de acuerdo a lo 

reportado recientemente en la literatura (60), destacando 

la alta frecuencia de bacilos gram negativos en lugar de -

bacterias encontradas normalmente en la piel, lo que sugie­

re contaminación posterior a la toma de muestra (60) o col2 

nización de la piel en el paciente hospitalizado, 

El estudio citoquímico del LCR es una valiosa ayuda diagn6~ 

tica en la evaluación de procesos inflamatorios meningeos, 

aunque frecuentemente existe sobreposición entre diferentes 

condiciones por lo que su interpretación debe ser a la luz 

del contexto clínico y muchas veces considerando los cambios 

detectados en muestras repetidas (15,19). Sin embargo, estos 
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análisis adem5s de su poca sensibilidad y especificidad no 

astan disponibles al momento de tomar una dccisi6n tcrap6g 

tica, y como pura el m6dico es pr5cticamcnte in~osiblc di­

ferenciar la etiología <le las meningitis en bases puramente 

clínicas, debe llevarse a cabo rápidamente una investiga­

ci6n microbiológica de LCR con un frotis y cultivos (19,58, 

62). La tinci6n de gram se ha reportado con resultados pos!_ 

tivos entre el 7Si y 90t de los casos (7,41,61,62) constitll 

yendo una gran ayuda para iniciar el tratamiento orientado 

.etiol6gicamente. En este estudio la sensibilidad del eximen 

fue algo superior al soi dejando un gran número de casos ex 

puestos a un tratamiento inicial empÍrico, que dados los 

gérmenes poco habituales encontrados, debe repercutir en • 

forma adversa en el pron6stico, aunque esto no so pudo ev!l. 

luar directamente. Por este motivo sería útil la implcment! 

ci6n de métodos complementarios para un diagnóstico rlpido 

como citocentrifugaci6n que aumente la· sensibilidad del grni.1, 

detección de antígenos capsulares por medios inmunológicos 

y prueba de lisado de limulus por la frecuencia de bacilos 

gram negativos y la rem~tn posibilidad de encontrar llaemo­

philus o Meningococo (14,16,17,13,21,61,62). 

La frecuencia de meningitis intrahospitalaria (4¡·),) fue ma· 

yor de lo esperado en relación con la población general, • 

destacando los 7 casos de meningitis en aparente relación 

con P. L., situación que ha sido discutida y dudada como m!:_ 

canismo patog~nico ( 11, 13 ,23), ~unque en niña5 con bactn~ 
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mia se ha encontrado que desarrollan meningitis por el mis­

mo gérmen que se aisló en sangre cuarldo son sometidos a este 

procedimiento (11), mecanismo que puede explicar uno de los 

casos de meningitis por Estarilococo conagulasa negativo r~ 

lacionado con PL en quien se había documentado previamente 

bacteremia por el mismo organismo. Además hubo 2 casos de -

meningitis por Listeria relacionados con una PL prevía, lo 

cual no ha sido reportado previamente considerándose que e~ 

te gérmen llega habitualmente al SNC por vía hemat6gena 

[28,29,58) por lo que esta asociaci6n pudo ser una simple -

coincidencia, aunque considerando la ubicuidad de este pat~ 

geno, ciertamente es posible la infecci6n por vía directa al 

igual que otros gérmenes que infectan primordialmente por -

via hemat6gena y en algunas ocaciones lo hacen directamente 

(_31) • 

Es importante destacar que los gérmenes encontrados distan 

con mucho de lo esperado por frecuencia de acuerdo a la li­

teratura nacional (59) o extranjera (1,2,5,58), segGn la -

cual el Neumococo debería tener la mayor incidencia; encon­

trándose en su lugar bacilos gram negativos y Estafilococo 

coagulasa negativo. Esta alta incidencia de gérmenes paco 

habituales podría estar determinada por las características 

especiales de la poblaci6n total de pacientes (edad prome­

dio al ta, elevada proporcHin de inmunosuprimidos, problemas 

neuroquirGrgicos, etc.) pese a que no hubo diferencia signl. 

ficativa en la distribuci6n de los diferentes g6rmenes en -

los sub grupos estudiados. 
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La meningitis por Estafilococo coagulasa nep.ativo ha sido -

descrita en relación con cuerpos extrafios en el SNC, espe­

cialmente válvulas de derivación donde se le ha encontrado 

hasta en el 40i de los casos (5,33,34), y aunque en los úl­

timos afias ha cobrado cada vez más importancia como causa -

de diversas infecciones (34,35,63,64) no se le ha descrito 

corno causa primaria de meningitis. En esta revisión se enea!!. 

tratan B casos de meningitis producidas por este r,érrnen, de 

los cuales 2 casos estuvieron en relación con válvulas de -

derivación, dos tenían un foco infeccioso a distancia por 

el mismo patógeno (endocarditin y dermatitis pustulosa) y 

un paciente hnbía presentado una bacterernia primaria cuando 

fue sometido a PL. Otros 3 pacientes desarrollaron infec­

ción rneningoa sin otro foco aparente (una leucemia en fase 

blástlca, un linforna de Hodgkin y una cetoacidosis diablti­

ca), los 3 presentaron fiebre y nlteraci6n de conciencia, 

en 2 ~e encontró rigidez de nuca y signos de hipertensión -

endocranenna, y el LCR mostr6 pleocitosis moderada e hipo·· 

glur.oraquia en los 3 (en ninguno estaba el reporte ue pro­

teínas) y uno de los casos presentó bacterernia probablemen­

te secundaria. 

Factores de riesgo reconocido para desarrollar infecci6n 

por E.~tafilococo congulasa negativo adernb de prGtesis y C!!_ 

t!lteres son la neutropenia y ol uso de antibiótj cos profi­

lácticos (34,35,63,64) lo ~ual no se encontró en loo cases 

aquí reportados, aunque todos tenían enfermedades con p.rave 

cornpromino del estado inmune. El Estafilococo coagulas a ne· 
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gativo es el gérm~n que con mayor frecuencia contamina los cul_ 

ti vos de LCR (60), por lo que al menos en los 3 últimos casos 

descritos mds arriba, no podemos asegurar con certeza que se -

haya tratado de meningitis por este organismo, ya que podría 

suponerse una infección viral o por otro patógeno que no se -

cultivó como explicación del cuadro clínico y las alteraciones 

del LCR, dejando viable la posibilidad de contaminación, aun• 

que en retrospectiva ln evolución de los pacientes fue compa­

tible con el diagnóstico de meningitis bacteriana y esto seria 

poco probable en el caso que además se cultivó 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 et!ol.Q. 

g!a de una meningitis bacteriana y considerando la baja sensi­

bilidad de la tinci6n de gram así como la frecuencia de g~rme­

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 n~ 

tativo como primera posibilidad especialmente si son pacientes 

inmonusuprimidos y la infecci6n fue por v1a directa, sin olvi~ 

dar otras posibles ctiologias como Listerin y Criptecoco en -

especial si. fueron adquiridas fuera del hospital. 

Diferentes reportes han seftalado varios marcadores de mal 
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pronóstico como la edad mayor de SO anos (S,9,12), la formo 

de prescntaci6n aguda (9,58), algunos g&rmenes como gram n! 

gativos y Listeria (S,9,36,37,38), alteraciones en el LCR 

como el grado de pleocitosis (56), de elevación de protclnas 

(29), de hipoglucoraquia (28) o conccntraci6n de antígenos 

capsulares (61), nada de lo cual encontramos en este estu­

dio. Sin embargo la letalidad del grupo de pacientes mayores 

de 50 afias fue más alta que la reportada en un estudio re­

ciente (12) donde hubo diferencia significativa en la mort~ 

lidad, por lo que la falta de significancia en la diferen­

cia que se encontró entre mayores y menores de 50 afies (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 observ6 

que los pacientes con algGn compromiso de su estado inmune 

o alteración de su nivel de conciencia tuvieron una evólu­

ción fatal con mucho mayor frecuencia que los casos que no -

presentaban estas alteraciones. El primer hallazgo puede t~ 

ner implicaciones fisiopato16gicas en el sentido de· que p•~­

se a haberse demostrado que el LCR es un coi1partind en to in­

munodeficiente y que la reacción inflamatoria de lns menin­

ges es similnr en el neutropénico y no neutropénico. (5), e~ 

to pudiera ser cierto s61o al inicio de la enf~rmedad y oc~ 

rrir que durante la evolución de In misma la. pemeaci6n dv 

la BHE haga que cobren importancia los mecanismos de df,fen-

sa sistémitos (56). En cuanto al nivel de conciencia, ,.,,_ 
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te probablemente s6lo sea un marcador de la cuantia del da­

fio estructural y funcional del SNC, sin traducir un determi 

nado mecanismo patogénico, Por dltimo la alta letalidad de 

los pacientes con meningitis por Estafilococo coagulasa ne­

gativo (100\) no se ha reportado en relaci6n con infeccio­

nes por este gérmen en el SNC (33,34), aunque en otros si­

tios de la economia ha mostrado ser agresivo y con elevada 

mortalidad (34,35,64). 

En conclusión, las meningitis bacterianas y mic6ticas son -

relativamente poco frecuentes en la institución, aunque no 

raras, son causadas por gérmenes no habituales, las manife! 

taciones clinicas no siempre son claras al ser encubiertas 

por la sintomatologia de otras patologias concomitantes, en 

un elevado níunero de casos el tratamiento inicial es emp1ri 

co y tienen una alta letalidad con factores que ensombrecen 

el pron6stico como depresión inmunitaria, depresión de .con­

ciencia y Estafilococo coagulasa negátivo como agente etio-

16gico, 
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