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INTRODUCCION 

La meningitis del reci•n na cido continua siendo una -

eñfennedad de gran agreeiYidad que se expresP con alta let! 

lidad e importante ndmero de secuelas en los supel"fiYientes 

Ea una endidad que se presenta con frecuencia en aalae 

de reci•n nacidos como la nuestr a, que por sus caracterie­

ticas reciben pacientee infectados y tienen mayores dificu! 

tades de controlar e ate tipo de padecimientos, 

Bata intlaci6n del sistema ner.ioso central es extraot 

din~riamente graYe proque determina la muerte de la mayoria 

de loe pacientes y de los que sobreYiyen, presentan secue -

las cerebrales muy importantes como atrofias, aigromae, ab!, 

ce.sos etc, 

La ?Osibilidad de mejorar este situaci6n radica en el­

diagnoetico te~prano y la instituci6n de una tel'Elolutica -

especifica, estos requerimientos son dificilee de llenar,­

porque la sintomatologia del neonato ante esta agresi6n in­

fecciosa ee ineepecifica en general, y ello retra1a la ind! 

caci6n del liquido cefalorraquideo que ee indispensable pa­

ra confirmar la sosnecaa y tratar de aislar el agente •tie­

l6gico., 

Segi1n el tino de material estudiado la frecuen~ia con­

que ee enc~ntra la enfermedad Yaria, as{ en maternidades -

en donde ee yigila adecuadamente el oer{odo perinatal ee l'!. 

registran entre 0.13 y 0,37 por 1000 ne.cides YiYoe a t•rmi-
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no, entre l.36 y 2,3 4 por 1000 nacidos prematuros, y en e! 

tudios de necropsias alcen2a 4.l por ciento (l). 

En nuestro Hospital no se tienen aun cifras de 18 fre­

cuencia con que se encuentran presentes en los pacientes de 

neonatología prece~oe de meningitis, debido a que aun es 

muy joyen y de resiente apertura (4 .afloe) por lo que nos i~ 

quieta e interesa el conocer las estadisticas propias, sie~ 

do el objetiYO de éste trabajo. 

ANTEOEDENTFS, 

La septieemia neon~tal, que se define como una intec -

oi6n bacterialll.l confirmada por un aemocultivo durante las -

primeras semanas de yida, lla sido siempre causa im;iortante -

de morbimortalidad en reciln llllcidos, En las d~cadas de 

1930 y 1940 el glrmen patogeno que se aiB16 con mayor !re -

ouenoia en naonatos septisemicoe era el estreptococo llem~ 

l!tioo, que fundamentalmente es reepone0ble de la fiebre 

puerperal. La introducoi6n de la penicilina 7 su infundido 

emoleo redujeron la importancia de este mioroorganiemo en -

la etiología de infecciones de consecuencias fatales y lla -

cia 1950 empez6 a predominar el estafilococo aemolítico es 

decir el Stapllylococcue aureus, 

Era t!pico que en los reciln aaoidoa la eeptieemia ee -

tafiloccocoica se produjera en grupos determinados y así fl.6! 

posible establecer , ·por medio de estudios epidemiologioos -

que el reciln nacido en un lloepital resultara infectado du -
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. raote 101 primeros días de Tida por cepas epidemicas de e11-

tafiloooco11 1 que exist!a una relaci6n entre el indice de -

ooloni~aoi6n 1 la ineidencia de enfermedad estafilococoica­

Pa:ra tratar de delimitarla se elaboraron diferentes t•cni -

oa1 1 aunque muckas Tecee se las aplicaban sin aaberlae eom! 

tido antee a su Taloraci6n oritioa 1 1 entre ellas ee ·conta­

ban con complicadas medida• para la atencidn de enfermer!a­

para el reci•n nacido, el laTado de manos en forma caei ri­

tual, el aislamiento o de la madre y el kijo 1 el uso de la­

lus ultraTioleta 1 acondicionamiento del aire, cremas nasa -

les, antialpticos umbilicale11, la coloni&aci6n artificial -

con cepas (no patogenas) de estafilococos 1 en los dltimoe­

tiempoa el ba!o completo del naonato con solucione11 antise! 

tioae.. Sabemos de la• lamentables secuelas ne11rologic&1 -

proTocade.11 en neonato11 pre:t•rmino oor.io consec11.encia de ka -

berlos baflad? con pai11oaex, Además del empleo de 4etae ti~ 

nioas de enfermer!a y la aparici6n de agentee antimicrobia­

noe de aoci6n efectiva contra los estafilococos produotoree 

de penicilinaea proTocaron el surgimiento a partir de 1950-
de organismo• gramnegatiTos que representan loa principale11 

patogenoe en casoe de septioemia neonatal, En los dltimoe­

desenios ee lleg6 a llD mejor conocimiento de la epidemiolo­

gía de la ooloni&aci6n y la petolog!a neonatal por gramneg! 

tiTos, ee reali&aron aTanoee en inmunología 1 en la diluoi­

daoi6n de loe mecanismos de la enfermedad, y se elaboraron­

agente11 microbianos eficaoe11 contra un amplio espectro de -
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microorganismos gramnegativos, pero al mismo tiempo se asi~ 

ti6 al resurgimiento del estreptococo beta-aemol!tico del -

grupo B (S, Agalactiae) aislado predominantemente en los C! 
sos de septicemia neonatal (2), 

Se aabla de septicemia neonatal sabidndo que la menin­

gitis ee una de lRB principales complicaciones de dicao pr~ 

blema, y que la Y!a de contaminaci6n aemat6gens es la mas -

frecuente en los reci~n nacidos, por lo que la etiología y­

la aietoria de la meningitis y la septicemia yan de la manG, 

Hace 50 a 70 al'ios, antes de la era de la introducci6n 

de agentes antimicrobianos 1 sulfonamidas, relatiyamente u­

na escasa atenci6n fue dada a la e eecuelae 1 oomplicacio -

nea neurologicas de la meningitis bacteriana, La mortali­

dad para 'ata enfermedad fue tan terriblemente alta que se­

apart6 la atenci6n para las complicaciones neurologicas en­

tre ln poca eobreYida, Bn la era moderna de los aantibi6-

ticos el grado de caeos fatales aan disminuido considerabl! 

mente, en la mitad del siglo pasado tuYimos qu~ recorrer un 

largo camino, una reducci6n en la mortalidad continua a tl'! 

y'z de el desarrollo de agentes antimicrobianoe m4e efecti­

yos para otros tipos de meni~gitie particularmente ocacioll! 

da por los bacilos gramnegatiYos, 1 considerable esfuerso -

eet' siendo dedicado a la preYenci6n de enfermedades clíni­

cas a tray'z de inmunizaciones 1 quimioprofilaxis de la po­

blaoi6n de alto riesgo. Como la 11'.ortalida d de la menin­

gitis llacteriana declina, aar una necesidad incrementando -
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loa tocos de atenoi6n sobre la naturaleza y patogenesis de­

los empeoramientos neurologicoe que pueden ocurrir durante­

el curso de esta in!ecci6n del sistema nerYiosos central y­

los efectos de estos en quienes recobran la Tida (3) 

ETIOLOGIA1 
La meningitis bacteriana. es una entermedad del sistema 

nerTiosos central, q ue puede ser causada por m&ltiplee a 

gentes bacterianos, caracterizandose por la presencia de 

signología encetálica y meningea, con grado diYerso de ata­

que sist,mico, El diagnostico debe realisaree tempranamen­

te, ya que de no administrarse tratamiento adecuado y opor­

tuno, la mortalidad y las secuelas aumentan notablemente. 

Loa angentea bacteriunoe que oroducen meningitis bact~ 

riana son mu1tiples, existiendo diYersoa !actores, como 

edad, estado inmunologico, truamatismo craneoence!alico etc 

que pueden condicionar que se presente una determinada bac­

teria, En loa primeros 6 meses de la Yida 1 y muy especia! 

mente en las primer&s 6 semanas loa organismos máe !recuen­

tes son Esoaericaia coli, Kl.epeiella-enterobacter, proteua, 

Sp, Staphylococcus, Haemopailus in!luienzae, Pseudomono au­

reoginos a y Streptococcue del grupo B entre loe 1114.e !re 

cuentes, y en loe menos !recuentes son diplococous pneumo -

niae, Salmonella Sp. Serratia Marcescens, Lieteria Monocit~ 

genes, Streptococcue del grupo A. (4). 

Aunque el estreptococo del grupo B ea el que se men .... 

ciona muy a menudo como cauea de meningitis neonatal, part! 
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cularmente en Estados Unidos de Am4rica, en M4xico su fre .... 

cuencia es muy baja (4) 

Sin embargo se menciona que la Escaericaia Coli y el -

estreptococo del grupo B representan el 70~ de todas las m! 

ningiti• neonatales. (5). 

Se realis6 un estudio en 181 ne~natos e n Gottienge, -

West GermaOT sobre meningitis y septicemia neonatal en dos 

períódoa de 1962-1974 1 de 1975-1982, enoontrandose un in -

cremento en la septicemia y/o meningitis de .88 caeos por -

1000 nacidos Yivos a 2 por 1000 nacidos YiYoe respectiTamea 

te, encontrandose como gtfrmenee mate frecuentes el Estrepto­

coco del grupo B 1 Escaericaia Coli, dieminuyendose la inei 
dencia del primero en el segundo período e incrementandose­

la Beoaericaia ooli en el segundo período un .25 a .75 ca -

sos de 1000 nacidoe YiYos (6). En otro estudio de 260 casos 

de meningitis neonatal realizado en Netaerlande de 1976 a-

1982 se encontr6 47~ ocacionsndo por Eooaericaia ooli, 24i'­

por Streptocooo agalaotiae 1 4~ por Lieteria Monocitogenes. 

(7). Sin embargo en 1984 lcCraken en Dellas de 231 pacien­

tes encontr6 que loe tres g4rmenee m4s frecuetea encentra -

dos en meningitis neonatal fueron g,treptococo del grupo B 

Becaericaia Coli, 1 Lieteria lonocitogenee (8). 

PISIOPATOLOGIA. 
Bl primer punto a discutir son las alteraciones obete­

trioae perinatalee que predisponen al desarrollo de mening!_ 

tia en la primera semana de la Yida, entre laa que ee incl~ 
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yen partos prematuros, parto traumatice, ruptura prolongada 

de membranas, trabajo de parto prolongado e infecciones ma­

ternas, aunque la prematuráz y la ruptura de membranas fue­

ron las oausae de septicemia m4s frecuentes segdn Speer y -

Cole, (6),. 

La v1a aemat6gena constituye el mecanismo usual en el 

reci&n nacido, aunque multiples sitios del cuerpo sirven de 

entrada a &eta infecci6n, se aen seffalndo el tracto gastro­

intestinal, los aparatos resoiratorioe y urinarios, el oido 

medio, la piel y el ombligo, asi como meningoceles rotos. 

A partir del foco primario iniciHl desde donde las baote -

rias pasen a la sansre y de aa1 el SNC, lo cual se ve favo­

recido por las deficiencias inmunol6gicae propias del re 

ci&n nnoido o del prematuro. 

Les leptomeninges consisten en 2 membranas1 la pia ma­

dre que cierre ampliamente el cerebro y cord6n espinal, y -

la aragnoides, inside justo le dura y envaina los nervios 

craneal y espinal aasta que ellos salen del craneo y cenel­

vertebral. Sin embargo estas membrgnas ( y sus extensio -

~e3 dentro de los ventr1culos) y el liauido cefelorraquideo 

en el espacio subaragnoideo son el sitio de infecoi6n pri~ 

ria en las meningitis bacterianas, cambios patologicos no -

limitan a &atas areas, 

Al inicio muchas º'lulas inflamatorias invaden las me -

ninges, sin gran afectaoi6n del cerebro o las superficies -

ependima rias subyacentes, Microscopioamente hay aiperemia 
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7 pequei'las aemorragias en la aragnoides 7 piamadre, A me -

dida que el tiempo transcurre se observa que el enc6falo se 

cubre de natas purulentas 1 las superficies subpialea 7 la­

ccrteza cerebral muestran proliferaci6n de la microglia, 

con destruccidn de las c&lulas ependimarias, con gran infi! 

tracidn de polimorfcsnucleares, fibrina 7 edema. El edema­

cerebral difuso puede ser una caracteristica prominente en­

la meningitis bacteriana, La patogenesia de semejante ede­

ma cerebral 1 le asociaci6n del incremento de la preeidn ia 

tracraneana no es claro, Lq posible contribucidn de tact,2_ 

res incluyen efectos citotdxicos directos sobre el cerebro­

de inflamaci6n difusa, productos originados en el exudado -

meninseal ( edema citotdxico) permeabilidad incrementada m! 

diante loa capilares cerebrales oara la separaci6n de sutu­

ras compactae, 1 pinocitoais realiaada de c&lulas endoteli!, 

lee resultando desde anoxia u otras lesiones (edema Yasog6-

nico) interfieren con la absorci6n del líquido cefalorraqu! 

deo (edema intersticial) aipercapnia, e increm~nto de· la -

presi6n Yenosa central secundaria a trombosis de yenae cor­

ticales, En Yieta de la naturala~a rígida del.compartimie!l 

to intracraneal, el edema cerebral moderado constante orod~ 

ce un marcado increment11 da la i>residn intracraneana. Tal­

incremento de la presi6n oueda conducir a un daflo neurolog! 

co por obstrucci6n del flujo del líquido cafalorraquideo -

causando aerniaci6n cerebral o reduoiendo el flujo aangui -

neo cerebral en tase terminal puede ocurrir necrosis mode?'!, 
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da o ~Te del tejido cerebral, Tasculitis, aemorragias, 

trombosis de senos vsnosos, 1 abscesos. 

DIAGNOSTICO, 

Uno de los ma1ores problemas pare. tener 'xito en el m! 

nejo_ ~e l_a meningitis neonatal es la identificaci6n de la • 

infecci6n desde ·el punto de ·data· clbico, PrAoticaments-

~n todas la8 series publicadas sobre meningitis neonatal -

los kall&sgos cl!nicos m.As frecuentes sons irritabilidad, -

disminucidn de la respuesta a·est!auloa, transtornos resoi­

ratorios, cianosis, ictericia, reclaaso al alimento, Tdmito­

distermia 1 ausencia de los signos meningeos, Ninguno de­

estos kallasgos es caracteristico de infecci6n o meningiti1 

La gran ma1oria de loe reci4n nacidos inicia la enfermedad• 

en las primeras dos semanas de Tida, sin embargo, en ni!1011-

preUrmino cuya meningitis estA causada por graamegatiT011 -

o en aquellos niftos con complicaciones obstetricas el ini -

cio es frecuentemente en la primera semana de la •ida, 

Como ra se lla comentado e11 llabitusl que exista el ant! 

cedente de un proceso infeccioso preTio de Tías respirato -

rias, enteral, piel, urinario, etc, 

De los signos 1 síntomas antes mencionados se aa obser 

Tado que la disminuoi6n de la respuesta a estímulos, respi­

raci6n peri6dica, quejido, irritabilidad, diatermia 1 con -

TUlsiones existen en el 4~ de los casos, y el resto en me­

nos de la tercerp parte de los caeos, Coasidimos en que -

los signos .. ningeos ol.4sicos como rigid's de nuca, kernig-
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1 brudzinskJ' son llallazgo• ocacionales, sin embargo rigidéz 

de espalda se encuentra en la tercera parte de loe pacien -

tes 1 es un dato que debe tomarse en cuenta. In general -

loe e!ntomae persisten a tray•z del tercer d!a que fue tam­

bien cuando el abombamiento y la aipertensi6n de la fontan!. 

la fue registrado (l). 

Dada la falta de· especificidad de loe llallazgos clíni­

cos de la meningitis en el recUn nacido, una gran n.riedad 

de m•todos de laboratorio laan sido practicado• en un inten­

to para identificar la intecci6n, ••toe incl~n exámenes -

aistologico del cordón umbilical 1 anexos fetales en bdaqu! 

da de inflamaoi6n, aepiraoi6n 1 examen del contenido g'str! 

co buscando c•lulas inflamatorias 1 bacterias1 determina -

ci6n de la conoentraci6n de 1¡11 en sangre del cord6n umbil! 

cal, as! como la reduoci6n del Nitro-azdl del Tetrazolio -

(NllT) por los neutrotiloe del reoi'n nacido. Sin embargo­

aunque el aallazgo por 4atas ·t•cnicae BirYan para identifi­

car un grupo de niflos de alto riesgo, ninguno de ellos ea -

especifico de meningitis. 

Bl diagnostico de meningitis puede ser confirmado sol!. 

mente por examen directo de L.C.R, tspecialmente por tro'tie 

directo r/o cultiYOo 

En relación al examen citoqu!mico del líquido cetalo -

rraquideo es de interfs mencionar las Yariaciones que nor -

malmente existen en las etapas neonatales 1 que no se en -

cuentran en otras edades. 
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A4apt14 from Sarff, L,D, Platt, L.H. e.nd McCracken, G.H. Jr, 

01rebroap1nal fluid •••luation in neonates1 cornparieon of -

ki¡}l-riek infante witk and witkout meningitis, J, Pediatr.-

881473-477, 1976. 
B1ta1 oifrae deberd.n tomarse en cuenta para determinar 

ei el resultado del ex6m.en del LCR ea patológico o se en -

ouentra en l!mitee normales, 

Actualmente 11 kan 4eaorito algunas otras t•cnioae de­

eatudio para d1t1rminar dif1r1noisoi$n entre meningitis e&¡ 

tic• r•••ptio• en 126 pacientes se determin6 conoentraci6n 
41 am:Lno,cidoa 1n LOl, siendo aignifiosti•amente ele•ado en 

'llf.ci1nt1a con mtnin1itia pul'l&llnta que •n pacientes con rne­

nin¡itia aatptioa o •n 1u~eto1 control, ee utili~6 el m&to-
4o 11· 1a fluoro .. ,la r tut utiliaado como prueba adicional-
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en diagnostico de meningitis baoteri~na, esQecialmente en -

pecientee' quienes fueron tratados oon antibi6ticos antes de 

su admisi6n (9). 

Otro de loe estudios realizados actualmente en neona -

toe con meningitis, ea un estudio realizada en.20 neonatos­

oon mening~tie bacteriana alptica 1 ae,ptica medidos por ~ 

terial de radioinmunoensayo, se determinaron niYBles de 

o.U.1P y se encontraron niYBlee eignific8tiYBmente eleTados -

durante la fase aguda en estos pacientes. En el estado de­

conTaleeoencia las concentraciones de cAMP decresieron pero 

loa niTelea permanecieron eleT&doa importantemente en loe -

pacientes con complicaciones, I>.lrante la fase aguda fue.,­

ron loe niTelea de cAMP máa eleTadoe en la meningitis bact! 

riana que en la aa,ptica, loe reaultados sugieren que 'ete­

eetudio es un indicador sensitiTo de diaturbioa metab6licos 

celulares tranaitorios y pueden aer usados para monitorizar 

el curso de la maningitil neonatal (10). 
Se mencionan eatoa aetudioe para conocer algunos ade -

lento• sobre un eatudio mas sofisticado 7 profundo del LCR. 

pero latos ndnca auplirin a un examen citoqu:!aioo 7 una ti!l 

ci6n de Gram que aon fundamentales para kacer el diagnosti­

co de meningitis bacteriana, y claro eat' 4atoe son loa que 

tenemos a nuestro alcance, 

DIAGNOSTICO DIPERE:NCI.AL. 

Examinando loe datoe clinicos 4e la aepticemia neona -

tal, meningitia, 111 oomprobar4 que aon muckoe loa estados -
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que pueden similar esta intecoi6n. Todo transtorno de cua! 

qiú.er sistema organice, desde kiponatremia kaeta malforma -

ciones del SRO, pueden planear la inoognita de intecoi6n, -

lo mismo que •ata la kemorragia del sistema 1181'Tioso. oen -

tral se preeenta oon letargo, conYUlaione•, ioterioia, ano­

rexia 1 apnea, El neonato en insuficiencia cardiaca puede- · 

exaibir kigado o bazo grande, respiraciones ntpidas, taqui­

cardia 1 mal control de la tempe ratura. Dada la facili -

dad de que surja contusi6n con otras enfermedades, el diag­

nostico del liquido c~falorraquideo ea tundelll9ntal determi­

nando au citoquímico, gram, ooaglutinaci6n 1 cultiyoe , in­

ol111endo de sangre, adem4s de estudios inespecifiooa 1 com­

plementario• que incluyen biometría kem!tioa, que suele mo! 

trar leucocitos con neutrotilia 1 aumento de la •elooidad -

de sedimentaoi6n globular, química aanguinea, electrolito•-

1 general de orina, para Talorar la tunsi6n renel 1 alguna• 

de las complicaciones que puede tener el paciente, eolioi­

tando tambien Bx de oraneo, electroencefalograma, gamagre -

fía, ultrasonido o tomografía axial computariaada. 

COMPLICACIONES. 
En cuanto a laa complicaciones, las diYidimoa en doa -

grupo• de acuerdo al criterio de 8'nokes Rebolledo 1 Gonza• 

lo Gutilrrea, (11), 
Reurol6gicaa1 kigroma, abeceeo subdural, absceso cerebral -

Tentrioulitia1 bloqueo a la ciroulaci6n del LCR., leai6n de 

parea oranealea, eecresi6n inapropiada de kormoaa antidilU'!, 
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tica 1 descerebraci6n, Y las no Neurologicas1 deeequili -

brio kidroelectrol!tico 1 icido bltee, ckoque, coagulaci6n -

intrayascular, artritis 1 dlceras de stress. 

ClilU.camente una 'f&riedad de complicacionee neurol6gi­

oae pueden desarrollarse durante la meningitis becterina, -

En el curso temprano de la enfermedad puede ocurrir kernia­

ci6n cerebral eecundario a edema cerebral, &s un eetudio­

retrospeotiYo de 302 infantes 1 niflos con meningitis pi6ge­

na, el síndrome de kern1aci6n ocurri6 en 6~. 4 de 15 pa -

oientee quienes eobr eYiTieron tuYieron leei6n eeyera is -

quierda (kemipareeia, ceguera cortical, ataques 1 retraso -

mental). Signos oerebrales focales (kemipareeia o cuadri­

paresia, disfagia, defecto en el campo Tieual, 7 anormelid! 

des en le mirada con~ugada) ocurren en 7 e 14~ de pacientes 

con meningitis bacteriana. Eatos lltallazgoe focales pueden 

ser. causados por uno de loe procesos deecri toe preTiamente 

o por otros factores que putden producir necrÓsis o disfun­

ci6n cerebral focal. 

Anormalidades en loe ner.ios craneales ocurren en el -

curso de la menill8itis bacteriana en alrededor clel l~ ele -

loe pacientes 1 usualmente inToluoran al III, VI, VII 1 

VIII nerYios, (ya que la paralieis de neryios craneales -

con excepci6n de la soerdera del VIII) casi siempre se re -

suelYen despu•e de recobrarse de la meningitis, 111 proba­

ble que esta causa est• relacionada al exudado dentro de la 

enToltura aragnoidea que enTUelTe loe ner.ioe craneaiee, 
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El desarrollo de la tomografia axial oomoutarizada en.­

la d•oada pasada permiti6 m4s definición presiaa en las ba­

ses anat6micaa de muoaas de las Pnormalidadea neurol6gioaa­

aoompaaando o mostrando menil18itia piógena.. Coleoci6n su~ 

dural (blanda o infectada) infartos cerebrales, 4reaa foca­

les de necr6sill cortical, ependimitia., meningitis bacilar -

persistente, aidrocefalia y atr6fia cerebral fueron doteot! 

das .. 

En la publioaoi6n de el Journal Dodge 1 Cola. reJortan 

un estudio prospectivo de 5 añoe con respuesta eléctrica -

audiom•trioa, de la ocurrencia y pereietencia de la p•rdida 

auditiYa de 185 infantes 1 niflos con meningitis bacteriana 

aguda (12). Esta investigaoidn tu• parte de una eY&lua -

oión psicológica y neurológica planeada y lleYada durante -

un seguimiento continuo de •atoe nil\oe despu••. de la inteo• 

oión del SNC aguda, 60~ de loe pacientes (la mayoria de loa 

cuales tubieron otitis media) tubieron una ~rdida auditiY& 

oonduotiTa transitoria .. 

En otras manee o•rdida auditiva eeneoneural unilateral 

o bilateral persistente ocurrid en 10~ de loe pacientes (3). 

Detecciones tempranas en p'rdida auditiya deepu•s de -

meningitis en niffoe ee importante para tratamiento apropia• 

do de la desabilidad y orevención de la limitación en el ~ 

crecimiento intelectual y peicol6gioo. 

En otro estudio Mc,Craken y Cole. on una evaouaci6n -

controlada prospectiva de meningitis neonatal ee encontró -
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anormalidades neurol6gicae en 40~ de los aobrertrlentes., 

entre las más frecuentes hidrocefalia, abscesos 1 disminu • 

ci6n de densidades, al realizarles tomograf!a axial comput! 

rizada (13). 
PRONOSTICO. 

Bl grado de mortalidad que ocurre en naonatos con me­

ningitis es del 15 el 50%, grado yariable que depende de el 

tiempo 1 tratamiento de la enfermedad, el agente etiol6gico 

el grado de prematur4z en el infante, presencia y severidad 

de enfermedades asociadas 1 la atenci6n que ae tensa en la• 

Unidad de cuidados intensivos, ya se mencionaron las mdlti• 

ples secuelas neurológicas significativas q~e pueden presea 

tar los pacientes, que ocurren en el 30 al 5~~ de los que • 

sobreviv en de meningitis neonatal, por lo que mucaas veces 

el mane~o del paciente debe aer continuado por serrlcio de• 

medicina f:lsica, reaebilitaci6n, audiofoniatr!a etc. Ade­

m4s es conveniente advertir que1 Todo m•dico debe t~ner • 

en mente el diegn6stico de meningitis bB.cterisDR 1 ente ta. 

do paciente con la m!s m!nima sospeclaa de padecerla debe • 

realizar una puncidn lumbar para estudio del liqllido cefalg¡ 

rraquideo .. 
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TRATAMIE:f?O. 
El tratamiento de laa meningitie en los nif'los preoiea­

de una coabinaci6n de terap4utioa antimicrobisna ~unto a u­

na cuidadosa terapia de mantenimiento del paciente, La -

terap,utioa adecuada y prec6z ea fundamental -para una rea -

puesta 6ptima al tratamiento de la meningitis bacterianas 

de otro modo, pueden quedar aeouelae importantes aun en laa 

me~orea circunetancias, 

Bl tratamiento antinlicrobiano '"1rianl eegÚn la edad -

del paciente en loa neonatoe cuando no ee ha identificado -

el s'rm•n, ee recomienda el uso de ampicilina asociado con­

un aminogluo6aido, a dosis de 100 mge,/kg/d{a en menores de 

una sem. 1 200 mge,/kg/d{a en neo~atoa de l a 4 semanas pa­

ra la ampicilina 1 gentamicina a doaia de 5 mga,/kg/d{a en­

menores de l aem. 1 de 7,5 mga,/kg/d{a en naonatos de l a 4 

aemenas. El tiempo que dura la administraci6n de 4ato1 me­

dicamentos ea de9endiondo de el agente causal, del tiempo -

que tsrde en esterilizar el líquido cefalorraquideo 1 de la 

respuesta clínica (por lo general ea de 2 semanas). 

Como ya ae mencion6 una oomplicaoi6n en el reci•n nao~ 

do ea la Y8ntrioulitia, casi siempre aecurñaria a 'baoteriaa 

gramnegati'llll eata situaci6n ae .,. fayorecida por el hecho­

de que la gentamicina e antibi6tico de elecci6n para ••to1-

s•rmenes u otroa aminogluoosidos) no atraYiesan la 'barrera­

hematoenoefálica en oonoentraoionee inllibitoriaa adeouadaBT 

Cuando ocurre diolaa oomplicaoi6n, una. alternati.a ea el ueo 
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de antimiorobianoa que atraTieaan m&s adecuadamente la ba -

rrera aematoencef4lica, que alcancen mejores nivel•• en el­

l!quido cefal~rraquideo 1 que sean eficaces contra lae ent1 

robacteriaa, como ea el caso de cefotaxime o el moxalactam1 

•ate dltimo en loa primeros reportee de su uso, en casca de 

meningitie neonatal 1 meningoTentriclilitia, aa dado result! 

doe satiefactorioe (14 1 15) 
TBJ.TAMIENTO DE MANTENIMIEN'r01 

Cuidado• del metabolismo laidroealino.- 111 estudios -

realizados sobre meningitis bacteriana mile del 50~ preeen -

tan laiponatremia en el momento de su ingreso, un factor que 

conduce al deearrollo de aiponatremia es la secreei6n de ·­

laormona antidiur4tioa. El edema cerebral puede exacerbar­

se por le. adminiet.raci6n exceaiya de l!quidoe durante la t1 

rapia, para •Titar una hiperaidrataci6n se recomienda aobre 

tera~ia laidroelectrol!tica en niflos con meningitie bacteri! 

na loa siguienteas 

- Inicialmente, no debe adminillltrarae nada por TÍP. oral, -

puee los T6mitoe asociados a la alteraci6n mental, pue 

den dar lugar a aepiraci6n de.contenido s'etrioo. 

- Debe comprobare• el ~eso diariamÍnte. 

- La natremia 1 densidad urinaria ea comproba1'n c/6 o 12-

11.oraa durante el tratamiento inicial. 

- A~niatrar liquido• parenteralea a requerizaientoa m!ni-.. 
moa 1 eegdn loa controle• electrol!ticoa 1 eToluoi6n del 

paciente la admin1atraoi6n de l!quido• se aumentar4 pro-
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greaiYamente hasta alcanzar tasas de mantenimiento, 

Cuidados de entermer!a.- Debiendo tomar los signos Yita-

1111 como en un ••l'Yioio de tera,ia int•n•iYa, administran­

do me4icamentoe ooortunamente, aeitirlo durante las orieie­

conYuloiYea, aeoirar Y6mitoa o aecreeionea, 1 mantener al -

pacient1 1n poeici6n adecuada. 

Control 11trioto de fiebre.- de preferencia con medios 

f!eioo1. 

Control 41 le• orieie conYulsiY&e,- Se Jaa recomendado 

le utili1aoi6n de f1nobarbital a dosis de 15-20 mga,/kga. -

adminietrado IV, como d6sia de inicio y posteriormente como 

d6sis de mantenimiento se recomienda de 3 a 4 mgs,/kg/d!a -

no exediendo de 5 mgs./kg/dia, alcanzando desde un inicio -

d6sis de 15-30 miorogramos/m1. en plasma a los pocos minu -

toe de kaber sido administrada, y apenas cambia.en las si -

guientee 48 hrs, La duraci6n de la terapia deoende de las 

condioiones del neonato, en general ~uade ser posible reti­

rarlo en la 2 sem~nas de tratamie~to (16), 

lea, 

Soporte cal6rico adecuado, 

Administraci6n de oxigeno. 

Vigilancia de comolicaoiones intraoraneanas o genera -
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•ATERIAL Y JIETODOS 

Se 1ntegr6 al estudio todo Reoiln Nacido que ingres6 a 

la Unidad de Cuidados Intensiyos del RN. en quienes ae ªº! 
peck6 meningitia 1 s1 comprob6 mediRnte punci6n lumbar, oi­

toqu!mioo aultiYoa 1 pruebas d1 ooaglutinsci6n. 

Bl presente eetudio es un estudio retrospeotiYO con S! 
guimiento, ae reYiaaron los expedientes a partir del 30 de­

abril de 1983 al 30 de eeptiembre de 1985, siendo un total­

de 40 los paciente• que se ingresaron a late estudio. 

Dentro de los expedientes reYizados ae proo14i6 a tabJ:!. 

lar lo.a siguientes datos1 

Nombre, edad, sexo, ndmero de expediente, tiempo de eYolu -

ci6n desde su ingreso liaste su diagnostico de meningitis 1!! 
trakoapitalario, antecedentes del narto, edades al ingreso­

'1 al egreoo, e!gnos 1 síntomi:<.s mAs frecuentu i menos fre -

ouentse, tratamiento realizado de .. antimiarobianoe, resulta­

dos de liquidas cefal6rrequideo, de coaglutinaci6n 1 de cu! 

tivaa, la relaci6n entre loa diagn6stioos cliniooa, loa el! 

nico patologioos 1 loa realizados enatomo-patol6gicos. 
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RESOL!ADOS. 

De todos loa naonatos ingresados en al Hos~ital del -

Kiflo Dr. Rodolfo Nieto Padr6n durante el peri6do de 30 de -

abril de 1983 al 30 de septiembre de 1985, Se efectu6 un ª! 

tudio retroalJ8cti•o con aeguimiento teniendo un total de 40 

neonatoa con el diagnostico de 11eni.ngitia neonatal. 

Ell la tabla I 1 H refiere a edadH al ingreao en don­

de ae encontro un maror ndmero de ingresos de naonatos de -

1;&rmino, la frecuencia en cuanto al aexo H encontr6 un PI'! 

dominio del sexo maaculino con relaoi6n de 211. (tabla #2) 

El tiempo del diagnostico de meningitis de loe pacien­

tes ingresados ae encontr4 con ma1or frecuencia en le• pri-

1118raa 5 kra. 1 posterior a loa 4 dfaa. (tabla I 3). La ate!l 

ci6n del parto de loe naonatos que ingresaron tubo un pre -

dominio importante en la atenoi6n domiciliaria. (tabla I 4) 

otro de loe antecedentes importantes ee la Asfixia perina.i... 

tal la que se encontr6 en 7 de nuestro• pacientes. (tabla 5) 

seguida en frecuencia de el antecedente de Jlupt.Lll'9. Prematura 

de membranas, entre otraa que fueron menos importantes, 

Laa edad•• al ingre10 al kospital •• encontr6 que fue­

ron mayore11 loa ingresos en la primera Hmana de nd&, 1 -

loa agreeoa por me~or!a o fallecimiento •• registro con ma­

yor inaidancia en ° la aegunl!a aemana de la •ida. (tablas I -
6 y 7 ), Lom diacno11ticoa .ta frecuente• registrados al -

ingreso al Hospital f~eron Prematuris que H obllen6- llaata­

en 1m 30", aeguido de asfixia perinatel 1 ruptura prematura 
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de mem'brana11, (tabla # 8 ). 

La aaociaoi6n de otros padecimientos en nuestros na 

cientes intrall.osnitalariamente fueron tambiln tomadas en 

cuenta, atendiendo las complicaciones nu!.s frecuentes en 

nuestra sala, loa nula frecuentes fueron sangrado de tubo di 

ge11tivo, 11eguida de septicemia aasta en un 20~ de los pa 

cientes y anemia que tambien se regiatr6 en un porcentaje -

considerable (tabla # 9). 
Loa s!gnoe y 11!ntoma11 encontrados m's frecuentemente -

en nuestro estudio fueron en orden de frecuencia cianosis -

que se encontr6 en poco mas de la mitad de nuestros pacien­

tes, seguida de crisis conTUlsivas hasta en 45~ de ellos, -

diatermia, apnea, fontanela hipertenaa y otros que se enco~ 

traron no tan frecuentemente como quejido hipotermia, y -

signos meningeos encontrados escasamente en solo l a 2 de­

nuestros pacientes, (tabla# 10 y# ll), 

Los datos cl!nicos de los pacientes con meningitis 

siempre fueron corroborados con estudios de laboratorio to­

mando liquido cefalorraquideo, un total de 30 tomandose en­

conaideraci6n alteraciones de c4lulaa, proteinae, y tinoidn 

las que se mencionan en la tabla 1 12. Lo mismo loe result! 

dos de coe.glutinaoi6n que solo resultaron poeithos en 8 -

de ellos (tabla# 13) Los resultados de loa cultivos de l!­
quidos cefalorrP.quideos, de las muestras tomadas solo 10 X'! 

sultaron positivos a klepsiella y en 3 de 4staa salieron -

combinadas con E. Coli en 2 y en o.tro. con pseudomona, en 
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el resto resulteron los cultivo negativos, (tabla I 14 } 

La relaci6n que tenemos con el tratamiento que se les ini -

ci6 1 fueron ampicilina o penicilina 1 un aminogluoosido la­

relaci6n de los que se utilizaron y en que porcentaje se en 

contra.ron lo muestra lá (tabla#~,). 

El pron6stico de los pacientes se encuentra con una ª2 

brevida de apenas 7.5% 1 con una mortalidad de 92.5% mostr! 

dos en la tabla 17. En cuanto al diagnostico de meningitis 

realizado cl!nicamente resul t6 un 22. 51', cl!nico-patol6gic"o 

en un 17,5~, 1 anatomo-patolo~ico present6 un alto porcent! 

je de 60~ de nuestros casos. (tablas 16 y 17) 
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TABLA I l 

PACIENTES NUMERO PORCENTAJB 

Pretlrmina: 15 351' 
T•rmino 22 55" 
Poetlrmino 4 10" 

.......................................... 

11asculinos 

Pe meninos 

TABLA # 2 

PllECUENCIA POR SEXO 

25 

15 

62.~ 

37,5" 

·························~················· 

NIROS 

4 
2 
l 
3 
5 

'l'ABLA /1 3 

TIEMPO DEL DIAGNOSTICO 

'l'IEM.PO 

l-5 11.orae. 

24 lloras. 
48 horae. 
72 
4 

llorae, 
días. 

•......•......•....••.....•...•••......•..• 
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TABLA 11 4 

ATENCION DEL PARTO. 

Intrahospitalario 

Domiciliario 

Portuito 

35.00% 

62,50" 

2,50~ 

·····•···································•··· 

TABLA# 5 

ANTECED!"NTES :'ATOLOGICOS 

14 nif\os Asfixia ?erina tal 35,0" 

5 nif\os R.?.~1. 12.51' 

2 nif\os 'Madre Todmica 5,0" 

l nif\o Amenaza de Aborto 2.~ 

.............................................. 
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TABLA (J 6 

EDADES AL INGRESO 

EDAD N!ROS PORCENTAJE 

la. Sem. 28 7º·º" 
2a. Sem. 7 17.5" 
Ja. Sem, J 7.5" 
4a. Sem • 2 5, 5,-
.........•...•......•.....••.........••.••••. 

TABLA # 7 

EDADES AL EGRESO 

!DAD NIROS PORCENTAJB 
la. Se11, 10 25.0" 
2a, Sem, 16 40.0" 
Ja. Sem, 8 20.°" 
4a. Sem, 2 5,0,i: 
5a. Sem. J 7.5" 
7•· Sem • l. 2.5" 

................•....•..............•........ 
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TABLA /18 
DIAGNOSTICO DE INGRESO 

Prematuñr:, 

Asfixia Perinatal 

R.P.M. 
Hemorragia IntracraneanP. 

Ictericia 

Bronconeumon!a 

Gastroenteritis 

Meningitis 

12 

10 

4 

5 

5 

3 

3 
2 

30,°" 

25.0" 

10.0" 

12, 5" 

12.5\C 

7.5" 
7.5" 
5 •• 

.••..........•..•................••..••.••..•• 

TABLA fl 9 

DIAGNOSTICOS ASOCIADOS INTRAHOS?ITALARIOS 

Sangrado de Tubo Digestivo 10 25.0" 
Se;it:loemia 8 20,°" 

Anemia 6 15.°" 
Neumonía 5 12.5" 

Ineuticienoia cardiaca 2 5,°" 
C, I.D, 2 5.<Y.' 

··•·•·•···•···•·•·•····•·••·•·•••·······••·• 
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TABLA I 10 

SIGNOS Y SINTOMAS MAS l'RECUENTES 

Conwlsiones 18 
Cianosis 22 

Die termia 17 
Pontanela Hipertensa 13 
Rechazo al alimento 10 
Distensi6n abdominal 15 
Apnea 15 
Respuesta a est!mulos dism. 9 
Irritabilidad 8 

45,0" 
55.0,C 
42.51' 

32.5% 
25.0~ 

37.5i' 

37.5" 
22.5~ 

20.~ 

•.•.••..••.••...•...•.•.•.•..•.••......•••.• 

TABLA # ll 

SIGNOS Y SINTOfr.AS MENOS FRECUENTES 

Quejido 5 12.~ 

Hipotermia 6 15.0" 
Miosis 2 5.0,C 
Rigidh de Nuca 2 5.0,C 
Brudzinslq l 2.5:' 
Nistagmu• l 2.5:' 

•••.••.•.....•.••......•.•.•..••..•...••.••• 
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8: 

14 
5 
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1tESOLTADOS DEL LCR, 

ALTERACION 
C6lulae 

~oteinaa, 

Tinoi6n 
(cocos grampoaitivoa) 

POR(llENTO 

26.~ 

46.6:' 

Se tomaron un total de 30 líquidos cefalorraquideos • 

••.•••.••.•••.•.•••......•.••.•.....••...•....•...•• 

N1J?,IBJIO 

5 

3 ., 

TABLA # 13 

RESULTADOS DEL LCR. 

COAGLUTINACION EN LCR 

Newnococo 

Ha111ofilua 

N•sativoa 

········································~···· 



CULTIVO 

Nasal 

Petitoneal 

cordón Umb, 

Heces, 

L,C,R, 

L. l;l, R. 

Orina 

Ocular 

O ido 
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TABLA /1 14 

'ntSlS 
~1 rJ\ 

RESULTADOS DE CULTIVOS 

NIDIERO GERMEN 

l Sta phyloc occus Epi,. 

l E, Coli 

2 Enterobacter Preundi 
Enterobacter Aglomerans 

3 E, Coli, Klepsiella y 
Pseudomona, 

20 NegatiTos. 

10 nepsiella 
E. co11·,y pseudomona (3) 

4 Negativos, 

2 Stapaylococcus Epidermidis 

l Staphylococcus Epidermidis 
Pseudomona. 

~~ M~ 
~illU~T[CA 
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TABLA f 15 

TRATAMIENTO 

lr!EDICAMENTOS NUMERO PORCENTAJE 

Ampicilina y gentamicina 10 25 .o-7' 
Ampicilina y amikacina B 20.0~ 

Penicilina y Kanamicina 6 15.~ 

Penicilina y Amikacina 2 5.~ 

Ampioilina y Xanamioina. 10 25.~ 

Penicilina y Gentamioina 1 2.~ 

.•.....................................••.••• 

SobreYida 

Mortalidad 

TABLA I 16 

PRONOSTICO 

3 

37 

·········································•·•· 

TABLA # 17 

DIAGNOSTICOS DB MENINGITIS 

CLINICOS 

CLINICO-PAiOLOGICO 

ANATOMO-?ATOLOGIOO 

9 

7 
24 

..........•...............................•.• 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

El estudio retros~ectivo y de seguimiento que se rea 

liz6 en el Hosnital del Niño de Vill!lAermosa Tabasco, Dr. -
Rodolfo Nieto Padr6n sobre meningitis neonatal, en el que 

se tomaron pacientes en un peri6do de tiempo d&l 30 de abril 

de 1983 al 30 de Septiembre de 1985, en donde se tomaron en 

cuenta 40 pacientes que se cooerobnron en algiin momento de­

su evoluci6n, patología en el líquido cefalorraquideo y/o -

en necropsia de los pacientee que ingresaron a 6ste Hospital 

Una de laa caracteristicas de nuestro Hospital es el -

de tratarse de un Hosoital de concentrAci6n con une sala a­

bierta de Cuidados Intensivos cara Reci6n Nacidos, en donde 

encontramos un ingreso de niños atendidos en sus domicilios 

muy importante, lo que consideramos niños con alto riesgo -

ya que loa niños que no tienen problema no llegan a nuestra 

unidad, o quizá no alcanzan a lle¡¡ar por no tener la facili 

dad de vía de acceso o que tienen· un descenlace fatal en 

aus comunidades. 

Al tiempo en que transcurre desde su ingreso a su diaK 

nostico de meningitis los mas frecuentes fueron· laa prime 

ras &oras (las crimeras 5 ars,) y se encontr6 otra eieYa 

ci6n importante posterior a los 4 días, en donde considera­

mos ·se trata de una infección sobreagregada muy orobableme~ 

te contaminación intrahosnitalaria, como se aan menicionado 

en factores oredisponentea o aquellos niños con complica -

ci6n obstetrica el inicio es frecuente en la primera semana 
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de la vida, y en &ate eetudio los niños mas afectados son -

los que se encuentran en la primera semana de la vida por -

lo que podemos considerar que no nos hemos salido del pa -

trón establecido, además las edades al egreso tubieron su­

:náxima en la segunda semana de la vida teniendo hasta un -

401' de egreso en data edad siendo todas nor defunsión. 

La comnlicaci6n o el diagnostico asociado máe frecu~ntemen­

te en nuestros pacientes es el de septicemia, sangrado de -

tubo digestivo y ane~ia. Esto nos hace pensar que la sep­

tisemia oudo haber sido el foco de diseminaci6n hacia las -

meninges y com¡ilicarae con meningitis, deberemos tomar en -

cuenta que todo niño con sepais o sosiecha de olla aabrá -

que tener siempre en mento · la meningitis y ea candidato­

s punción lumbar. 

Dentro de los resultados del líquido cefalorraquideo -

llama la atenci6n que solo 14 de ellos tubieron alterncio -

nea para sosryechar en meningitis mientras el resto no apo­

llabnn el dingn6atico ya sea oor que en el momento de la t~ 

ma afui no se tenía la infección meninges, o oor ~ue se aa -

llaban con un proceso incipiente y a~ sin alteraciones en­

el líquido oefalorraquideo~ 

La relación que existe entre la coaglutinaci6n y el c! 

toqu!mico es muy Yaga, ya que un total de 8 resultaron pos! 

tivos de todos los líquidos tomados, esto en parte se debe­

ª que en multiplea ocaci·mes no se practicó porque reporta­

ron muestra insuficiente, o no lo tomaron por falta de rea~ 
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ti vos. De!initiYamente no conouerdan los resultados encoa 

trados en lóe cultivos de líquido cefalorraquideo con las -

tinciones ni coaglutinaci6n, ya que tenemos 20 líquidos ne­

gativos y los positivos se enoontr6 klepsiella como g~rmen­

casi exclusivo de las meningitis, lo que nos h~ría sospechar 

en wia contaminaci6n intrahospitalaria muy importante. 

El pronostico de nuestros pacientes es malo ya que te~ 

nemos solo una sobrevida de 7,5~ y una mortalidad de 92,5~, 

Hkciendose el diagnostico solo clínico en 22,5~ de los pa -

cientes, los que se correlacionaron la clínica y patologia­

en un 17.5~ sumados se realizaron diag. en el 4~ de nues -

tros pacientes, teniendo uh: diagnostico solo por patología­

de un 60~ , con lo que tendremos que tomar medidas de Yigi­

lancia y seguimiento de nuestros pacientes y tratar de aba:: 

car y diagnosticar un porcentaje mayor de nuestros pacien -

tit?S• 
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