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INTRODUCCION

- 1a meningitis del recién na cido continua siendo una =
enfermedad de gran agresividad que se exprese con alta leta
lidad e importante nfmero de secuelas en los supervivientes

Es una endidad que se presenta con frecuencim en salas
de recién nacidos como la nuestr s, que por sus carnoteris--
ticaes reciben pacientes infectados y tienen mayores dificul
tades de controlar e ste tipo de padecimientoa.

Bata inflacién del sistema nervioso central es sxtraor
dinariamente grave proque determina la muerte de la mayoria
de loa pacientes y de los que sobreviven, presentan secue =
las cersbrales muy importantes como atrofias, higromas, abs
cesos ete,

La posibilidad de mejorar este aituacién radica en ele
diagnoatico temprans y la institucién de una terageutica -
especifica, e8toas requerimientos son diffciles de llenar,-
porque la sintomatologfa del neonato ante eats agreaidn in-
fecciosa es inespscifica en general, y ello retresa la indi
cacién del l{quido cefalorraguideo que es indispensable pa-
ra confirmar la acspecha y tratar de aislar el agente etie~
16zgico,

Segin el tipo de material estudiado 1z frecuencis con~
que se encusntre 1la enfermedad varfa, as{ en maternidades -
en donde se vigila adecuadamente el verfodo perinatal se rg

registran entre 0.13 y 0.37 por 1000 necidos vivos a térmi-
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no, entre 1,36 y 2.3 4 por 1000 nacidos prematuros, y en es
tudios de necropsias alcangza 4.1 por ciento (1).

En nuestro Hospital no se tiemen aun cifras de la fre-
cuencia con que se encuentran presentes en los pacientes de
neonatolog{a prece:os de meningitis, debido a que aun es =
ouy joven y de resiente apertura (4 .afios) por lo que nos in
quieta ¢ interesa ¢l conocer les estadisticas proplas, sien
do el objetivo de éste trabajo,

ANTECEDENTES,

La septisemia neon~tel, que se define como una infee -
oidn bacteriana confirmada por un hemocultivo durante las -
primeras semanas de vida, ha sido siempre causa importante -
de morbimortalidad en recién nacidos, En las décadas de =~
1930 y 1940 el gérmen patogeno que se aislé con mayor fre =
cuencia en neonatos septisemicos era el estreptococo hemo=
1{tico, que fundamentalmente ¢s responsable de la fisbre =
puerperal. La introducciln de la penicilina y su infundido
amolec redujeron la importancis de este mioroofganiamo on =
la etiologli de infecciones de consecuencias fatales y ha =
cis 1950 empez6 & predominar el eatafilococo hemolftico es
decir el Stapkylococcus aursus,

Era t{pico que en los recién nacidos la septisemia es -
tafiloccoccica se produjera en grupos determinados y asi fife
posible establecer , ‘por medio de estudios epidemiologicos =
que el recién nacido en un hospital resultara infectado du -
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" rante los primeros dfas de vida por cepss epidemicas de es=
_tafilococos y que exist{e una relacifn entre el {ndice de -
oolonizacién y le insidencis de enfermedad estafilecoccica=
Para tratar de delimitarla se elaboraron diferentes técni -
cas, aunque muchas veces se las aplicaban sin kaberlas some
tido antes a su valoracibn critica, y entre ellas se conta-
bvan con complicadas medidas pars la atencién de enfermerim-
para el recién nacido, el lavado de manos en forma casi rie
tual, el aislamiento o de la madre y el mijo, el uso de la-
luz ultravioleta, acondicionamiento del aire, cremas nass =
les, antisépticos umbilicales, la colonizecién artificisl -
oon cepas (no patogenas) de estafilococos y en los filtimos=
tiempos el waflo completo del neonato con soluciones antisep
tices, Sabemos de las lamentables secuelas neurologicas =
provocadas en neonatos pretérmino como consecuencia de ma -
berloe bafiads con phisoaex, Ademds del empleo de dstes tég
nices de enfermeria y la aparicidn de agentes antimicrobia-
nos de accifn efectiva contra los estafilococos productores
de penicilinasa provocaron el surgimiento & partir de 1950-
de organismos gramnegativos que representan los principales
patogenos en casos de septiocemia neonatal., En los 4ltimos-
desenios se llegd a un mejor conocimiento de la epidemiolom
g{s de la colonizacién y la petolog{a neonatel vor gramnega
tivos, se realizaron avances en inmunologfs y en la diluci-
dacién de los mecanismos de 1la enfermedad, y se elaboraron-

agentes microbisnos eficaces contra un amplio espectro de -
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microorganismos gramnegativos, pero al mismo tiempo se asis
$1i6 al resurgimiento del estreptococo beta-hemolftico del -
grupo B (S, Agalactiae) aislado predominantemente en los ca
sos de septicemia neonatal (2). ‘

3e habla de septicemim neomatal sabidndo que la menin=
éitis es una de las principales complicaciones de dichko pro
blema, y que la via de contaminacidn mematégenz es la mes -
frecuente en los recién nacidos, por lo que la etiologia y-
la historia de la meningitis y la septicemia van de la mana,

Hace 50 a 70 afios, antes de 1la era de la introduccidn
de agentes antimicrobianos y sulfonamidas, relativamente u~
na escasa atencidn fue dada a la s secuelas y complicacio =
nes neurologicas de la meningitis bacteriana, La mortali-
dad para ésta enfermedad fue tan terriblemente alta que se=
aparté la atencién para las complicaciones neurologicas en-
tre la poca sobrevida, En la era moderna de los santibié=
ticos el grado de casos fatales hkan disminuido considerable
mente, en la mitad del siglo pasado tuvimos que recorrer un
largo camino, una reduccién en la mortalidad continua a tra
véz de el desarrollo de agentes antimicrobianos més efecti-
vos para otros tipos de meningitis particularmente ocaciona
da por los bacilos gramnegativos, y considerable esfuergzo -
estd siendo dedicado a la prevencién de enfermedades clini-
cas @ travéz de inmunizaciones y quimioprofilaxis de la po-
blacién de alto riesgo. Como la mortalida 4 de la menin-
gitis bdacteriana declina, hay una necesidad incrementando -
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los focos de atencidén sobre la naturaleza y patogenesis de-
los empeorsmientos neurologicos que pueden ocurrir durante=
el curso de esta infeccidn del sistema nerviosos ceatral y-
los efectos de estos en quienes recobran la vida (3)
ETIOLOGIAS

Ta ameningitis bacterians es una enfermedad del sistema -
nerviosos central, q ue puede ser causada por miltiples a =
gentes bacterianos, caracterizandose por la presencia de -
signologfa encefdlica y meningea, con grado diverso de ata-
que sistémico. ZE1L diagnoatico debe realizarse temoranamen-
te, ya que de no administrarse tratamiento adecuado y ovor=
tuno, la mortalidad y las secueles aumentan notablemente.

Los angentes bacterisnos que producen meningitis bacte
riana son multiples, existienco diversos factores, como =
edad, estado inmunologico, truamatismo craneoencefalico etec
que pueden condicionar que se preasente una determinada bace=
teria, En los primeros 6 meses de la vida, y muy especial
mente en las primeras 6 semanas los organismos més frecuenw
tes son Escherichia coli, Kiepsiella-entercbacter, proteus,
Sp., Staphylococcus, Haemophilus influiengae, Pseudomono au-
reoginos a y Streptococcus del grupo B entre los més fre =
cuentes, y en los menos frecuentes son diplococcus pneumo =
nise, Salmonella Sp. Serratia Marcescens, Listeria Monocito
genes, 3treptococcus del grupo A. (4).

Aunque el estreptococo del grupo B es el que 88 menw=

ciond muy a menudo como causa de meningitis neonatal, parti
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cularmente en Estados Unidos de América, en México su frews
cuencia es muy baja (4)

Sin embargo se mencions que la Escherichim Coli y el =
estreptococo del grupo B representan el 70% de todas las me
ningitis neonatales. (5)

Se realizd un estudio en 181 neonatos & n Gottienge, =
Weat Germsny sobre meningitis y septicemia neonatal en dos
perficdos de 1962-1974 y de 1375-1982, encontrandose un in =
cremento en la septicemia y/o meningitis de ,88 casos por =
1000 nacidos vivos ﬁ 2 por 1000 naoidos vivos respectivamen
te, encontrandose como girmenes mfa frecuentes el Estrepto=-
coco del grupo B y Escherichia Coli, disminuyendose la insi
dencia del primero on el segundo perfodo e incrementandose=
1la Escherickie coli en el segundo perfodo un ,25 a ,75 ca =
sos de 1000 nacidos wives (6). En otro estudio de 280 casmos
de meningitis neonatal realizado en Netherlande de 1976 a-
1982 se encontré 47% ocacionando por Bsoherichia coli, 24%-
por Streptococo agalactiae y 4% por Listeria Monocitogenes,
(7). Sin embargo en 1984 McCraken en Dallas dé 231 pacien=
tes encontrd que los tres gérmenes mds frecuetes encontra =
dos en meningitis neonatal fueron Estreptocaco del grupo B
Eacherichia Coli, y Listeria Monocitogenes (8).
FISTOPATOLOGIA,

El primer punto a discutir son las alteraciones obste=
tricas perinatales que predisponen al desarrolle de meningi

tis en la primera semena de la vida, entre las que =e inclu
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yen partos prematures, parto traumatico, ruptura prolongada
de membrenss, trabajo de parto prolongado e infecciones ma=-
ternas, aunque la prematurégz y la ruptura de membranas fue=
ron las causes de septicemia mds frecuentes segin Speef T -
Cols, (6).

1o via hematégena constituye el mecanismo usuel en el
recién nacido, aunque multiples sitios del cuerpo sirven de
entrada a ésta infeccién, se han seflalndo el tracto gastro-
intestinal, los aparatos resviraterios y urinarios, el oido
medio, la piel y el ombligo, as{ como meningoceles rotos. =
A partir del foco primaric inicinl desde donde las bacte -
rias pasan a la sangre y de ah{ al SNG, lo cual se ve favo-
recido por las deficiencias inmunoldgicas progias del re =
cién nacido o del vrematuro.

Las leptomeninges consisten en 2 membranass la pia mae
dre que cierra ampliamente el cerebro y cordén éapinal. y -
la aragnoides, inside justo la dura y envaina los nervios =
eraneal y espinal hasta que ellos salen del craneo y canal-
vartebral. Sin embargo estas membranas ( y sus extensio -
nes dentro de los ventriculos) y el 1{auido cefalorraquides
en el espacio subaragnoideo son el sitio de infeccién prima
ria en las meningitis bacterianas, cambios patologicos no -

“limitan a éstas areas,

Al inicio muchas células inflamatorias invaden laa me -

ninges, sin gran afectacién del cerebro o las superficies =

ependima rias subyacentes, Microscogioamente hay kiperemia
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¥ pequefias hemorregias en la aragnoides y piamadre., A me =
dida que el tiempo transcurre se observa que el encéfalo se
cubre de natas purulentas y las superficies subpiales y la-
corteza cerebral muestran proliferacién de la microglia, =
con destruccifn de las cdlulas ependimarias, con gran infil
tracién de polimorfosnucleares, fibrina y edema:. El edema=-
cerebral difuso puede ser una caracteristica prominente en-
la meningitis bacteriana., ILa patogenesis de seme jante edew
ma cerebral y lo asoociacidén del incremento de la preeién in
tracraneana no es claro. ILq posible contribucién de faotg
res incluyen efectos citotéxicos directos sobre el cerebro=-
de inflamacién difusa, vroductos originados en el exudado =
meningeal ( edema ocitotéxico) permeabilidad incrementada me
diante los capilares cerebrales vara la separacién de sutu-
ras compactas, y vinocitosis realisada de células endotelia
les resultando desde anoxia u otras lesiones (sdema vasogé-
nico) interfieren con 1a absorciéan del l{quido cefalorragui
deo (edema intersticial) kipercapnia, e incremento de la =
presifn venosa central secundaria a trombosis de venas cor-
ticales, En vista de le naturaleza rigida del. compartimien
to intracraneal, el edema cerebral moderado constante produ
ce un marcado incremento de la oresién intracraneana. Tal-
incremento de la presién ouede conducir & un daflo neurologi
co por obetruccién del flujo del l{quido cefalorraquideo -
causando herniacién cérebral o reduciendo el flujo sangui -

neo cerebral en fase terminal puede ocurrir necrosis moderz
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da o grave del tejido cerebral, vasculitis, hemorragiss, -
trombosis de senos venosos, y mbacesos.
DIAGNOSTICO, :

Uno de los mayores problemas para tener €xito en el ma
_ ne:)o de 1a moningitis neonatal es 1a identificacién de 1la =
iufeccién desde el punto de vista clfnico,  Précticamente- '
en todas las geries publicadas sobre meningitis neonatal =
los hallazgos clinicos més frecuentes sons irritabilidad, -
disninucién de la respuesta a- ssti{mules, tranastornos reaoi-
ratorios, cianosis, ictericia, rechago al alimento, vémito-
distermis y ausencia de los signos meningeos. Ninguno de-
estos hallazgos es carscteristico de infeccifn o meningitis
Le gran mayor{s de los recién necidos inicia la enfermedad-
en las primerns 4os semenas de vida, sinm embargo, en niftos-
pretéraino cuya meningitis estd causada por grammegativos -
o0 en aquellos niflos con complicaciones obetetricas el ini -
cio es frecuentemente en la primera semana de la vida,

Como yo se ha comentado es habituel que exista el ante
cedente de un proceso infeccioso previo de vias respirato -
rias, enteral, piel, urinario, etc,

De los signos y eintomas antes mencionados se ha obser
vado que la disminucidn de la respucsta a estimulos, reapi-
racidén periddica, quejido, irritavilidad, distermias y con -
vulsionee existen en el 40% de los casos, y el resto en me-
- nos de la tercero. parte de los casca, Comsidimos en que =
los eignos meningeos cldeicos como rigidés de nuca, kernig-
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y brudzinsky son hallazgos ocacionales, sin embargo rigidéz
de espalda se encuentra en la tercera perte de los pacien =
tes y es un dato que debe tomarse en cuenta, Bn general -
los sintomas persicsten a travér del tercer dia que fue tame
bien cuando el abombamiento y la hipertensién de la fontane
la fue registrade (1). '

Dada la falta de especificidad de los hallaggos clini-
cos de la meningitis en el recién nacido, una gran variedad
de métodos de laboratorio han sido practicados en un intene
to pars identificar la infeccién, €stos incluyen exdmenes -
histologico del cordén umbilical y snexos fetales en biisque
da de inflamacién, aspirwcién y examen del contenido géetri
co buscando células inflamatorias y bacterias; determina -
cifn de la concentracién de Igh en sangre del cordén umbili
cal, as{ como 18 reduccién del Nitro-azdl del Te4ragolio =
(NBT) por los neutrofilos del recién nacido. Sin embargo-
aunque el hallaggo por éstas ‘técnicas sirven para identifi-
car un grupo de nifios de alto riesgo, ninguno de ellos es ~
eapecifico de meningitis,

El diagnostico de meningitis puede ser confirmado sola
mente por examen directo de L.C.R. ispﬁcinlmento por frotis
directo y/o cultivo.

En relacifn al examen citoquimico del lfguido cefalo =
rraquideo es de interés mencionar las wariaciones que nor =
malmente existen en 1';15 etapas neonatales y que no se en -
cuentran en otras edades,
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NEONATOS
Pretéroinc Término
Cuenta de cfl, bdluncas Media 9 8
Sp. 0=25 0-22
g (%) 57 61
rotein Wedia 115 90
Bango 65-150 20-170
[+ | 1% Nedia 50 52
N Bango 24=63 34-119
.- 0S¥/glucosn Sanguinew. (%)
Medin 14 81
Bango 55-150 44-248

Adnpted from Sarff, I.D. Platt, L.H. end McCracken, G.H. JT.
Cerebrospinal fluid evaluation in neonatess comparison of =
Righ=rish infants with eand without meningitis, J. Pediatr.=
881473-4717, 1976.

Bstas ocifras deberdn tomarse en cuenta para determinar
sl sl resultado del exémen del LCR es patoldgico 0 se en -
ouentra en limites normales,

Actualmente se han desorito algunas otras técnicas de=
estudio para determinar diferenciaci’n entre meningitis sép
tice y aséptica on 126 pacientes se determind concentracién
de aninofoidos en ICR, siendo significativamente elevado en
phoientes con meningitis purulenta que ¢n pacientes con me-
ningitis eséptics o en sujetos control, se utiliré el méto-
- 40 4o la fluorometfe y fué utilizedc domo prueba asdicional-
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en diagnostico de meningitis bacterizna, esnecialmente en -
pacientes:quienes fueron tretados con entibvidticos antes de
su admisién (9).
Otro de los estudios realizados actualmente en neona -
- tos con meningitis, es un estudic reslizade en .20 neonatos=-
con meningitis bacterians sfptice y aséptica medidos por ma
terial de radioinmuncensayo, se determineron niveles de -
OANMP y se encontraron niveles significetivamente elevados -
durante la fase aguda en estos pacientes. En el estado de-
convalescencia les concentraciones de cAMP decresieron pero
los niveles permanecieron elevados importantemente en loe =
pacientes con complicaciones. Durante la fese aguda fue-~
ron los niveles de cAMP mde elevados en la meningitis bacte
rians que en 1la aséptics, los resultados sugieren que éste~
estudio es un indicador sensitivo de disturbios metabélicos
colulares transitorios y pueden ser usados para monitorigar
el curso de la meningitis neonatal (10).

Se mencionen estos estudios para conocer algunos ade =
lantos sobre un estudio mes sofisticado y profundo del ICR.
pero éstos nfinca suplirén & un examen citoquimico y una tin
cién de Gram que son fundamentales para hecer el disgnosti-
00 de meningitis bacterians, y claro esté éstos son los que
tenemos 2 nueatro aleance,

DIAGNOSTICO DIPERENCIAL.

Examinando los datos clinicos de la septicemis neona -

tal, meningitis, ee comprobard que som muchos los estados -
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que pueden similar eata infeccién. Todo transtorno de cual
quier sistema oréanieo, dende hiponatrem:lu. hasta malforma -
cio?xu de} SNC, pueden planear 1la incognita de infecoidn, ~
lo mismo que éate 1a hemorragis del sistems neyvioso. ¢en =
tral se presenta con letargo, convulsiones, ictericis, ano-
Texis y apnea, EFEl neonato en insuficiencia cardiaca puede- '
exiibir higado o bazo grande, respiraciones réipidas, taqui-
cardia y mal control de la tempe ratura. Dada la facili -
dad de que aurjs confusién con otras enfermedades, el diag-
nostico del 1lfquido cefalorrmquideo es fundemental detsrmi-
nando su citoquimico, gram, coaglutinacién y cultivos , ine
cluyendo de sangre, ademfs de estudios inespecificos y come
plementarios que incluyen biometr{a hemética, que suele mos
trar leucocitos con neutrofilia y aumento de la velocidad =
de sedimentmoién globular, quimica sanguinea, slectrolitos=
y general de orina, para valorar la funsién rensl y algunas
de las complicaciones que puede tener el paciente, nmolicie
tando tambien Rx de crsaneo, electroencefalograms, gapagre =
f{a, ultrasonido o tomograffe axial computariseda.
éOIPLIcAOIONES.

En cuanto & las complicaciones, las dividimos en dos =
grupos de acuerdo al criterio de Sénches Rebolledo y Gonea-
lo Gutidrres, (11),

Neurolégicas; higroma, absceso subdural, absceso cersbral =
. ventriculitis, bloqueo a la circulacién del LCR., leaién de
pares craneales, secresiln inapropisds de hormons antidiure
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ﬂca y descerebracién. Y las no Neurologicasg desequili =
brio midroelectrolftico y éeido bdse, choque, coagulacién -
intravascular, artritis y dlceras de atress,

Clihicamente une verieded de complicaciones neurolégi-
cas pueden desarrollarse durante la meningitis becterina, -
En el curso tempreno de la snfermedad puede ocurrir hernia=
¢ién cerebral secundario a sdeme cerebral, En un estudio-
retrospectivo de 102 infantes y nifios con meningitis pifge-
na, el sindrome de Werniacién ocurrié en 6%. 4 de 15 pa -
cientes quienes sobr evivieron tuvieron lesidn severas iz =
quierda (memiparesim, ceguers corticel, ataques y retrazo -
mental). Signos cersbrales focales (Remiparesis o cuadri-
paresia, disfagia, defecto en el campo visuel, y anormelida
des en la mirsda conjugada) ocurren en 7 e 14% de pacientes
con meningitis bacteriana, Estos hallarzgos focales pueden
ser causados por uno de los procesos descri toe previarente
¢ por otroa factores que pueden producir necrosis o disfun—
cién cerebral focal, .

Anormalidades en los nervios craneales ocurren en el -
curso de la meningitis bacteriana en alrededor del 12% de -~
los pacientes y usualmente involué.nn al III, VI, VI y -
YIII nervios. (ya que la paralisis de nervios craneales -
con excepcién de la soerders del VIII) casi siempre se re -
suelven después de recobrarse de la meningitis. Bs proba-
btle que este causa oa'ﬂ relacionada al exudado dentro de la
envoltura aragnoidea que envuelve los nervios cranesles,
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El desarrollo de la tomograffa axial comoutarizada en=
la década pasada permitié mds definicidn presisa en las ba-
ses anatfmicas de muchas de las enormalidades nsurollgicas-
acompaflando o mostrando meningitis pilgena, Coleccién sub
dural (blanda o infectada) infartoa cerebreles, éreas foca-
les de necrésis cortical, ependimitis, meningitis bacilar =
perasistente, hidrocefalia y atréfia cerebral fueron deotecta
das. .

En la publicacién de el Journal Dodge y Cols, reportan
un estudio prospectivo de 5 a¥os con respuesta eldéctrica =
audiométrica, de la ocurrencia y persistencia de la pérdida
auditiva de 185 infantes y niffos con meningitis bacteriana
aguda (12), ©Esta investigecién fué parte de una evalua =
cibn psicolégica y neurolégice planeada y llevada durante =
un seguimiento continuo de éstos nifics después de la infec=-
oién del SNC aguda, 60% de los pacientes (la mayorfa de los
cuales tubieron otitis media) tubieron una pérdida auditiva
conductive transitoria.

En otras menos pérdida auditivae sensoneural unilateral
o bilateral persistente ocurrid en 10% de los pacientes (3).

Detecciones temoranas en pérdida auditiva después de =
meningitis en nifios es importante para tratamiento apropia-
do de la desabilidad y vrevencién de la limitacién en el =
crecimiento intelectual y psicolégico.

En otro estudio Mc.Craken y Cols. sn una evacuacién =

controlade prospectiva de meningitis neonatal se encontré =
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anormalidedes neuroldgicas en 40% de los sobrevivientes, =
entre las omds frecuentes hidrocefalis, mbscesos y disminu'-
cifn de densidades, al realizarles tomografia axiel computaz
rizada (13).
PRONOSTICO.

Bl grado de mortalided que ocurre en neona%qs cOn Mmew=—
ningitis ea del 15 al 50%, grado variable que depende de el
tiempo y tratamiento de la enfermedad, o1 agente etiolégico
el grado de prematuréz en el infente, presencia y severidad
de enfermedades asociadas y la atencién que se tenga en la-
Unidad de cuidados intensivos, ya se mencionaron las milti=-
ples secuelas neurolégices significativas que pueden presep
tar los pacientee, que ocurren en el 30 al éoﬁ de los que =
sobreviv en de meningitis neonatal, por lo que muches veces
el manejo del paciente debe cer continuedo por servicio de-
medicina fisica, rekabilitmcibn, audiofoniatria etc. Ade-
mﬁs.ea conveniente advertir ques Todo médico debe tener
en mente el dingnbatico de meningitis becteriana y ante to-
do paciente con la mis mf{nima sospecha de padeéerl; debe =
realizar una puncidn lumbar para estudio del lfquido defalg
rraquideo,.
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TRATANIENTO.

il trataniento de 1las meningitis en los nifios precisa
de una coabinacién de terapfutica antimicrobiana junto & u-
na cuidadosa terapia de mantenimiento del paciente. 1la =
terapfutica adecuads y precz es fundamental para uns res =
puesta Sptima al tratamiento de la meningitis bvacterianas ~
de otro modo, pueden quedar secuelas importantes aun en las
mejores circunstancias,

Bl tratamiento antimicrobiano wariard segin la edad =
del paciente en los neonatos cuando no se ha identificado =
el gérmen, me recomiends el uso de ampicilina asociado cone
un aminoglucésido, a dosim de 100 mgs./kg/dfa en menores de
una sem. ¥ 200 mgs./kg/dfa en neonatos de 1 a 4 semanas pa-
ra la ampioilina y gentamicina a dosis de 5 mgs./kg/dia ene
menores de 1 sem, y de 7.5 mgs./kg/dfe en neonatos ds 1 a 4
semanas. El tiempo que dura la administracién de éstos me-
dicamentos es dependiendo de el agente causal, del tiempo =
que tarde en esterilizar el lfguido cefalorraquideo y de la
respuesta clinica (por lo general es de 2 semanas),

Como ya se mencion$ una complicacién en el recién nmci
do es la ventriculitis, casi siempre secuniaria a bacterias
gramnegativas esta situncién se ve favorecida por el hechow
de que la gentamicina ( antibibtico de eleccidn para éstose
gérmenes u otros aminoglucesidos) no atraviesan la barrers~
Rematoencefilica en concentraciones inmibitorias adecuadasy
Cuando ocurre dicha complicacidn, una alternativa es el uso
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de antimicrobianos que atraviesan mfs edecuadamente la ba =
rrera hematoencetdlién, que alcancen me jores niveles en el-
1{quido cernlo'rraquideo ¥ que sean eficaces contrs las ente
robacterias, como es el caso de cefotaxime o el moxalactanm,
dste dltimo en los primeros reportes de su uso, en casos de
zmeningitis neonatal y meningoventriculitis, ha dado results
dos satisfectorios (14, 15)
TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTOs
Cuidados del metabolismo hidrosalino.= En estudios =
reslizados sobre meningitis becterisana mfs del 50% presen =
tan hiponatremia en el momento de su ingreso, un factor que
conduce al desarrollo de hiponatremia es la secresién de .=
Rormona antidiurética., EL edeme. cerebral puede exacerbar—
se por la administrecibn excesive de lf{quidos durante la te
rapia, para evitar una niperkidrataciln se recomienda sobre
terapia hidroa_loctroliticl oxi niflos con meningitis bacteris
na los siguientesy ’
= Inicialmente, no debe administrarse nada por via oral, -
pues los vémitos asociados & 1a alteracién mental, pue -
den dar lugar a aspiracién de oontenido gdatrico,.
= Debe comprobarse el peso dilriwrlnte.
= La natremia y densidad urinaria se comorovarén ¢/6 o 12~
Roras durante el tratamiento inicial.
- Administrar Liquid'oa parenterales & requerimientos minie
mos y segin los controles electroliticos y evolucifn del
paciente la sdministracibn de 1fquidos se sumentaré pro~
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greaivamente hasta aloanzar tasas de mantenimiento.

Cuidados de snfermerfa,= Debiendo tomar los signos vite=
les, como en un sexvicio de teraria intensiva, administran-
do medicamentos ovortunsmente, asitirlo durante las criais-
sonvuloives, aspirar vémitos o secresiones, y mantener al -
paciente en posicién ndecuada.

control estriocto de fiebre,= de preferencia con medios
£{aicon,

Control de las crisis convulsivas,= Se ha recomendado
la utilizacifn de fenoborbital a dosis de 15-20 mgs./kgs, -
administrado IV, como ddsis de inicie y posteriormente como
d63is de mantenimiento se recomiendn de 3 & 4 mgs./xg/dfa =
no exedisndo de 5 mgs./kg/dfa, alcanzando desde un inicio -
désis de 15«30 miorogramos/ml. en plasma a 108 pocos minu =
tos de haber 2ido sdministrada, y apenas cambia en las 3i =
guientes 48 hrs. 1a duracién de la terapia decende de las
condiciones del neonato, en general puede ser posible reti=
rarlo en 1 a 2 asmsnas de tratamiento (L6).

Soporte calérico adecuado.

Adninistracién de oxigeno.

Vigilancis de comolicaciones intracraneanas 0 genéera =
les.
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WATERIAL Y METODOS

Se integré al estudio todo Recién Nacido que ingrea$ a
1a Unidad de Cuidmdos Intensivos del BN, en quienss se 008
pechd meningitis y se comprobd mediante puncién lumbay, ci-
toquimico cultives y pruebas de coaglutinacibn.

El presente estudio es un estudio retrospectivo con se
guiniento, se revisaron los expedientes a partir del 30 de-
abril de 1983 al 30 de septiembre de 1385, siendo un totale
de 40 los pacientes que se ingresaron a éste estudio,

Dentro de los expedientes revizados se procedid a tabu
lar los siguientes datossg
Nombre, edad, sexo, nimero de expediente, tiempo de evolu =
cién desde su ingreso hasta su diagnostico de meningitis in
trakospitalario, antecedentes del narto, edades al ingreso-
y al egreso, signos y sintomas mhs frecuentes y menos fre =
cuentes, tratamiento realirado de.antimiarobianos, resulta-
dos de lfquidos cefaldrrsquideo, de comglutinacibm y de cul
tivos, la relucibn entre los diagnésticos clfnicos, los clf
nico patologicos y los realirados anatomo-patoldgicos,
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RESULTADOS. »

Ds todos los neonstos ingresados en el Hosnitel del -~
Mifio Dr. Hodolfo Nisto Prdrén Qurente el perifédo de 30 de -
abril de 1983 sl 30 de septiembre de 1985, Se efectud un es
tudio retrospectivo con seguimiento teniendo un total de 40
neonatos con el diagnostico de meningitis neonatal,

En la tabls # 1 se refiers & edades al ingresc en don-
de se encontro un meyor nimero de ingresos de neonstos de =
término, la frecuencia en cuanto al sexo se encontrd un pre
dominio del sexo mmsculino con relscién de 251, (tabla #2)

El tiempo del diagnostico de meningitis de los pacienw
tes ingresados se encontré con mayor frescuencis en las pri-
meras 5 hrs. y posterior & los 4 dfas. (tabla # 3). Ia aten
cifn del parto de _103 neonatos que ingresaron tubo un pre -
dominio importants en la atencién domiciliaria, (tabls # 4)
Otro de los antecedentes importantes es la Asfixia perinade
tal las que se encontr$ en T de nuestros pacientas. (tabla 5)
seguida en frecuencis de el sntecedente de¢ Ruptura Prematura
de membranas, sntre otras que fusron menos iaportantes,

1as edades al ingreso al hospital se encontrd que fue-
ron mayores 1os ingresos en la primers semana de vida, y -
los egresos por mejori{s o fallecimiento se registro con ma-
yor ineidencis en 1s segunds semana ds la vida, (tables # -
6y17) Lo disgnosticos pfs frecuentes registrados al -
ingreso al Hospital ﬁ;oron Prematurds que se ubeervs hastae
en un 30%, seguido de asfixia perinatal y rupturs prematura



de membranas,(tabla # 8. ).

La maociacidn de otros padecimientos en nuestros na =
éiehtes intrakosnitalariamente fueron tambidn tomadas en =
cuenta} atendiendo lae complicaciones mfs frecuentes en =
nuestra sale, los mfAs frecuentes fueron sangrado de tubo ai
gestivo, seguida de gepticemia mesta en un 20% de los pa =
cientes y enemia que tambien se registrS en un porcentaje -
considerable {tabla # 9).

Los signos y sf{ntomes encontrados mfs frecuentemente =
en nuestro estudio fueron en orden de frecuencia cianosis -
que se encontrd en poco mas de la mitad de nueatros pacienw
tes, seguida de crisis convulsivas hagta en 45% de ellos, -
distermia, agnea, fontanela hipertensa y otros que se encon
traron no ten frecuentemente como quejido hipotefmin, y =
signos meningeos encontrados escasamente en solo 1 & 2 de-
nuestros pacientes, (tabia # 10 y # 11),

Los datos clinicos de los pacientes con meningitis -~
siempre fueron corroborados con estudios de leboratoric toe
mando l{guido cefalorraquideo, un total de 30 tomandose en-
consideracién alteraciones de células, vroteinas, y tincidn
las que se mencionan en la tabla # 12. Lo mismo los resulta
dos de cooglutinacifn que solo resulitaron positivos en 8 -

de ellos (tabla # 13) los resultados de los cultivos de 1{=
guidos cefalorrnguideos, de las muesiras tomadas solo 10 re

~ sultaron positivos a2 klepsiella y en 3 de édatas salieron =

combinadas con E. Coli én 2 y en otro con pseudomons, en -
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el reato resultaron los cultivo negativos, {tabla # 14 )

La relacidn que tenemos con el tratamiento que se les ini -
cid, fueron ampicilina o penicilina y un aminoglucosido law
relacién de los que se utilizaron y en que porcentaje se en
contraron lo muestra la (tabla # 23).

El pronfstico de los pscientes se encuentr.a. con una 8o
brevide de agenas 7.5% y con una mortalidad de 92.5% mostra
dos en le tabla 17. En cuanto al diagnostico de meningitis
realizado clinicamente resultd un 22.5%, clinico-patolbgice
ean un 17.5%, y enatomo-patologico presentd§ un alto porcents
jo de 607 do nuestros casos. (tablas 16 y 17)
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TABLA # 1
PACIENTES NUMERO PORCENTAJE
Pretérmina 15 35%
?érmino 22 55%
Postérmino 4 104

N Y Y Y R NN R YR NN Y ]

TABLA # 2

FRECUENCIA POR SEXO

Masculinos 25 62,5%
Femeninos 15 37.5%
TABLA # 3

TIEMPO DEL DIAGNOSTICO

NIitos TIEMPO
4 1-5 horas,
2 24 horas,
1 48 -noras.
3 72 moras,.
5 ‘ d‘a. .

S8 402090000 000000000008002080000000000s00b00s
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TABIA # 4
ATENCION DEL PARTO.

Intrahospitalario 35.00%
Domiciliario 62, 50%
Portuito 2,50%

[ N RN N Y NN N Y N N N Y Y N NN Y Y ¥

TABLA # 5

ANTECEDTNTES "ATOLOGICOS

14 niflos Asfixia Perinatal 35.0%
5 nifios R.2,M, 12,5%
2 nifioa Madre Toxémica . 5.0%

1 niflo Amenaza de Aborto 2.5%
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EDAD

la, Sem.
2a, Sem.
la. Sem.

4a., Sem.

EDAD

la. Sea.
2a. Sem,
3a. Sem.
4a. Sem,
5a. Sem.
Ta. Sen.
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TABLA # 6

EDADES AL INGRESQO

wIftos
28
7

3
2

PORCENTAJE
70,0%
17.5%

7.5%
5,59

B8 000008408003080080080030080033008808000

TABLA # 7

EDADES AL EGRESO

NIfOS
10
16

8
2
k|
b

PORCENTAJE
25,08 °
40.0%
20.0%

5.0¢.
1.5%
2, 5%
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TABLA #8
DIAGNOSTICO DE INGRESO

Prematuréz, 12 30.0%
Astixia Perinatal 10 25,0%
R.P.M. 4 10.0%
Hemorragia Intracraneans 5 12,54
Ictericia 5 12,54
Bronconeumonia 3 T 5%
Gastroenteritis 3 Te5%
Meningitis 2 S.08

€O OIS PIREBRIGNENERBNIINPILOBONRTOOROREIS OO

TABLA # 9

DIAGNOSTICOS ASOCIADOS INTRAHOSPITALARIOS

Sangrado de Tubo Digestivo 10 25.0%
Septisemia 8 20.0%
Anenia 6 15,08
Neumon{a 5 12,5%
Insuficiencia cardiacae 2 5.0%
C.I.D. 2 54 0%

GB BB IER DB NI T ECNIPERINN TN ITINSIRRIPIIELIEIES
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TABLA # 10

SIGNOS Y SINTOMAS MAS FRECUENTES

Convulsiones 18 45,0%
Cianosis 22 55.,0%
Distermia 17 42,.5%
Pontanela Hipertensa 13 32,5%
Rechazo al alimento 10 25,0%
Distensién abdominal 15 37.5%
Apnea 15 37.5%
Respueste a estf{mulos dism, 9 22,5%
Irritabilidad 8 20,0%
G Bt 400 ateatnacettrorsarssoboetontosranestsns
TABLA # 11

SIGNOS Y SINTOMAS MENOS FRECUENTES

Que jido 5 12.5%
Hipotermia [ 15.0%
Miosis 2 5.,0%
Rigidéy de Nuca 2 5.0%
Brudzinsky 1 2,5%
Niastagmue 1 2.5%

S0P REPIB I IR INEPN 000 RIPRIRETENIBIIBROIREIRRY



TABLA # 12

RESULTADOS DEL ICR.

NUMERO ALTERACION PORCIENTO
8 ' Células 26,6%
14 Prote{nas, 46.6%

] Tinoidn 12.5%

{cocon grampositives)

Se tomaron un total de 30 1{quidos cefalorraquideos.
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TABIA # 13

RESULTADOS DEL ICR.

NUNERO COAGLUTINACION EN ICR
5 Neumocoaco
3 Haepofilua
1 Negativon

G0 900088 RETRTIO0RISTI000L4RIRNGRNRINCSRORORD
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TABLA # 14

RESULTADOS DE CULTIVOS

CULTIVO NUMERO  GERMEN

Nasal 1 Staphyleococcus Epi.
Petitoneal 1 B, Coli
Cordén Umb, 2 Enterobacter Freundi
Enterobacter Aglomerans
Heces, 3 E. Coli, Klepsiella ¥
Pseudomonas
L.C.R. 20 Negativos,
L.Q@.Re 10 Klepsiella
E. Coli:y pseudomona (3)
Orina 4 Negativos,
Ooular 2 Staphylococcus Epidermidis
Oido 1 Staphylococcus Epidermidis
Pseudomona.

GOS0 INOBINNOBIPREIIINIEIBI0RNRNIEIENNSLOIHLS
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TABLA # 15
- TRATAMIENTO
MEDICAMENTOS NUMERO PORCENTAJE
- Ampleilina y gentamicina 10 25.0%
Ampicilina y amikacina 8 20,0%
Penicilina y Kanamicina 6 15,04
Penicilina y Amikacina 2 5.,0%
Ampicilina y Kanamicina 10 25,0%
Penicilina y Gentamicina 1 2,54
P 00 0P REB IS0 QPIEILEIOPIBDRIOIENEIIORORRPISEINT
TABLA # 16
FRONOSTICO
Sobrevida 3 T 5%
Mortalidad 37 92.5%
[ R E RN NN RN NN N NN NN RN NN NN NN YN NN NNEE R Y
TABLA # 17

DIAGNOSTICOS DB MENINGITIS

CLINICOS 9 n.5%
CLINICO-PATOLOGICO 7 17.5%
ANATOMO=~PATOLOGICO 24 60.08
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

El estudio retrospectivo y de seguimiento que se rea =
1iz6 en el Hosnital del Nifio de Villakermosa Tabasco, Dr. -
Rodolfc Nieto Padrén sobre meningitis neonatal, en el que -
8¢ tomaron pacientes en un periddo de tiempo del 30 de abril
de 1983 al 30 de Septiembre de 1985, en donde se tomaron en
cuenta 40 pacientes que se comprobaron en algin momento de-
su evolucidén, patologfa en el 1fquido cefalorraquideo y/o =
en necropsia de los pacientes que ingresaron a égte Hospital

Una de las caracteristicas de nuestro Hospital es el ~
de tratarse de un Hosnital de concentrmcidén con una sala a=
bierta de Cuidados Intensivos vara Recién Nacidoes, en donde
encontramos un ingreso de nidos atendidos en sus domicilios
muy importante, lo que consideramos nifios coa alto riesgo -
ya que los nifioe que no tienen problema no llegan a nuestra
unidad, o quizéd no alcanzan a llegar por no tener la facili
dad de vi{a de acceso o que tienen un descenlace fatal en =~
3us comunidades.

Al tiempo en que transcurre deade su ingreso a su diag
nostico de meningitis los mas frecuentes fuerom las prime -
ras Roras (les primeras 5 ars,) y se encontrd otra eieva =
cién importante posterior a los 4 diams, en donde considera=
mos “se trata de una infeccién sobreagregada muy orobablemen
te contaminacién intrahosnitalaria, como se han menicionado
en factores predisponentes o aquellos niflos con complica =

cién obatetrica el inicio es frecuente en la primera semana
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de la vida, y en éate sstudio los nifios mes afectados son -
los que se encuentran en la primera semana de la vida por -
1o que podemos considerar que no nos hemos salido del pa -
trén establecido, ademds las edades al egreso tubieron Bu-
médxima en la segunda semana de la vida teniendo hastz un -
40% de egreso en ésta edad siendo todas nor defunsidn.

La comonlicacién o el diamgnostico asociado mds frecuentemen -~
te en nuestros pacientes es el de septieemia, sangrado de -
tubo digestivo y anemia, Esto nos hace pensar que la sep~
tisemia oudo haber sido sl foco de diseminacién hacia las -
meninges y complicarse con meningitis, deberemos tomar en =
cuenta gue tode nifie con sepsis o sosnecha de ella habrd -
que tener siempre en mente - le meningitis y es candidatoe
a puncidn lumbar.

Dentro de los resultados del lfquido cefalorraguideo -
llama la atencién que solo 14 de ellos tubieron alteracio =
nes para sosnechar en méningitia mientras el resto no apo~-
llaban el diagnbstico ya sea nor que en el momento de la %o
ma afn no se tenfa la infeccién meningea, o vor nue se ha =
llaban con un proceso incipiente y adn sin alteraciones en-
el 1fquido cefalorraquideo,

La relecidén que existe entre la coaglutinacién y el ci
toquimico es muy vaga, ya que un total de 8 resultaron posi
tivos de todos los 1fquidoe tomados, esto en parte se debe-
a que en multiplea ocacisnes no se practicd porque reporta-

ron muestra insuficiente, o no lo tomaron por falta de reac
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tivos. Definitivemente no concuerdan los resultados encon
trados en lds cultivas de liquido cefalorraquideo con las =
tinciones ni coaglutinacidén, ya que tenemos 20 1lf{quidos ne=
gativos y los positives se encontrd klepsiella como gérmene
casi exclusivo de las meningitis, lo que nos harfa sosvecher
en una contaminacién intrehospitelaria muy imnortante.

El pronostico de nuestros pacientes es malo ya que te=
nemos solo una sobrevida de 7,5% y una mortalidad de 92,5%,
Hhciendose el diagnostico solo clfnico en 22.5% de los pa -
cientes, los que se correlacionaron la clfinica y patologia-
en un 17,5% sumados se realizaron diag. en el 40% de nues -
tros pacientes, teniendo wh diagnoatice solo por patologia=
de un 60% , con lo que tendremos que tomar medidas de vigi-
lancia y seguimiento de nuestros pacientes y tratar de abay
car y diggnosticar un porcentaje mayor de nuestros pacien =
titos, '
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