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INTRODUCCION 

A pesar de los avances logrados en el antibioticotera

pia, la meningitis bacteriana sigue siendo una causa importante 

de mortalidad y morbilidad en la edad pccllO.trica, tanto por su -

frecuencia como por su variada atio1ogfa. 

En un estudio rea1izado en el Hospital de Pediatría del 

Centro M~lco Nacional de 1963-71, ( 29), las meningitis purulen

tas cx:uparon el segundo lugar en frecuencia, superados solo por 

las ncurovirosis. En Estados Unidos se registran más de 2000 

muertes anuales por meningitis bacteriana ( 10), la mayor parte 

en niños previamente sanos, aunque se ha visto que las condicio

nes que aumenatnn la incidencia de infecciones respiratorias, au

mentan Ja incidencia de meningitis bacteriana, ya que en la n1ay~ 

ria de los casos la puerca de encrada es la respiratoria y con 1nc 

nor frecuencia la digcsciva, cut:ínca y otica. 

l~n toJas las rc~ion~s Jel rnundo tres grupos de bacte

rias causan n1ás de 9l)¡1b (56) de n1~ningitis bacteriana: l lacmophi

lus influcnzac, S. Neun1011iac y Ncisscria Meningitis que en otros 
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paises ocupa llll lugar prominente, enconcréndose a la vez alta i.'!. 

cidencia de meningitis causada por microorganismos gram negat!_ 

vos, lo que distingue nuestras series de otras publicadas en el -

extranjero. 

Son más frecuentes en los lactantes y en los Recién -

Nacidos, los cuales constituyen el 753 del total de los casos, - -

( 24). Los gt:!rmcncs gram negativos tienen mayor incidencia en 

los niños pequeños, en tanto que los gram positivos, predominan 

en los niños mayores. El riesgo de contraer Ja enfermedad es -

mAs elevado en niños menores de 5 afios 0 y en los menores de un 

año de edad la frecuencia del ataque es casi 80 por 100 000 habi

tantes al afta ( l O). Antes de la introducción de los antibióticos, 

Ja tasa de mortalidtlrid por caso era casi 100.To ( 29 ), y los pocos 

sobrevivientes presentaban graves impcdimicntos neurológicos. 

Durante los últimos 40 años el tratamiento antimicrobiano para la 

meningitis bacteriana se adaptó a los cambios en Ja sensibilidad -

de las bacterias: incluso hoy en dfa la tasa informada de mortali

dad por caso sigue siendo e.le 5 a 40%, dependiendo ele la bacteria 

causal. 

l)cbido a lo expuesto .:tntcriormentc, la 1ncningitis bac-
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teriana continCla actualmente siendo un problema de diagnóstico y 

por lo tanto de tratamiento para el clfnico, a pesar de los avcn

ces de la medicina tanto en el laboratorio como en gabinete, esto 

aunado a la variabilidad de los datos clínicos, los cuales son difi

ciles de reconocer, ya que la presentación de esra entidad. varía -

no solo en los diferentes grupos de edad, sino tambión a la res

puesta del hul!sped y al tipo bacteriano involucrado. 

Por esta razbn dcciLlln1os realizar un flujogra111a que fa

cilitarll al estudiante o prcfesional seguir una ruta critica que per

mita un diagn6stico temprano, un manejo adecuado, no solamente -

médico, sino de decisiones para obtener una integridad neurolbgi

ca satisfactoria del paciente que presente este padecimiento, evi -

tando de esta formn tan1bién a1tcraciones en el grupo fan1iliar 1 -

econbmico y socta1. 

Tratamos de unificar criterios para un Jiagnóstico pre

coz y manejo temprano para evitar el incremento en la morbilidad 

y mortalidad, y .por tanto lograr un pronóstico tnás favorable. 
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( i')': Los signos y síntomas de la Meningitis bacteriana son vari!!_ 

bles, dependen de la duración de la enfermedad previamente 

y de la respuesta a la enfermedad por el paciente. 

Síndrome infec

cioso o séptico: 

Síndrome Ence

fAlico 

Fiebre ( mAs común). 

Hipotermia• 

Apneas. 

Hipotens16n. 

Rechazo de la VO~ 

Ictericia. 

Hepato- Esplenomcgalia. 

Cuadro diarre leo o respiratorio. 

Alteraciones en la ca agulación. 

Lesiones en piel (menos comunes: 

petequias, esclet"odermia ). 

Infección localizada ( n1enos comürc 

Otitis, OnfalitiS, Artritis, Osteo

mielitis). 

Alteraciones en c:l estado de con

ciencia: son1n0Jcncia, estupor y -

coma ( 60% de los casos). 

I .... etargia. 



Crisis convulsivas (ocurre en el 

403 de los RN ). 

6 

Disminucibn de e] tono muscular. 

Crisis Oculbgiras. 

Hipertensión. En 

docraneana: 

Datos focales de 

lesi6n cerebral: 

Jrrltabilidad. 

V6mitos. 

Abombamiento de la fontanela. 

( 30 - 50%). 

Separación de suturas. 

Lesión de pares craneanos (raro). 

1 Iemiparesia y desviación conjuga

da de Ja mirada: 50% 

; NO PRESENTA DATOS DE SIGNOS MENJNGEOS. 

( 2): Lesi6n dermica infecciosa en el sitio de la punción. 

Se procederá a practicar punción ventricular. 

( 3 ): A: Citoqufmico de LCR: 

a): Pleocitosis mayor de 500: 

Predominio de Poli1norfonuclcares: 

justifica iniciar antibióticos. 

Predominio de Mononuclearcs: 

debe hacer pensar en otro origen~ 
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b ): Pleocltosls' menor de 500: 

Puede encontrarse en etapas iniciales el proceso -

infeccioso, por lo tanto se debe practicar nueva -

punción Lumbar a las 6 a 8 horns <le la primera. 

Meningitis parcialmente tratada. 

Meningitis con etiología di fe rente a la bacreriann. 

B: Gram de el LCR: 

a) Positivo: 

b) Negativo: 

Estreptococo lle el grupo 13. 
L. Monocyto,!.!cn~s. 

Enrerococo: E. Coli. 

C: Cultivo de LCR: 

a) Positivo: 

Estreptococo de el grupo B: 

Gern1en involucrado en el 40fu de los agentes etiolb

gicos de la meningitis Neonatal 

Subgrupos involucrados: la, 11, Jll. 

Transmisión: Ma<lre-l-lijo: 40-70;1& 

Personal paramédico: 303 

L. Monocytogenes: 

Bacilo Gram Positivo. 

Transmisión: Transpl.:J.ccntaria. 

Involucrado en el ~% de Jos agentes etiológicos en la 



meningitis neonatal. 

Entcrococo: E. Coli: 

Germen involucrado en el 40% de los agentes etioló

gicos de la meningitis neonatal. 

El E. Coli: Ag Kl, causa el 753 de los casos de la 

meningitis por E. Coli. 

Transmisión: Madre-llijo: 753, lo adquieren durante 

las primeras 48 horas. 

Personal paran1Cdico: 153, se adquiere 

del tercero a cuarto d[a de vida. 

• Otros: Klepsiella Pneumonie. 

Pscudomona Aeroginosa. 

Proteus. 

Citrobacter. 

y otros Estrcptoccx:os y Estafilococos. 

b): Negativo: 

Meningitis parcialmente tratada. 

St la clínica habla de Meningitis, se continuará. ma

nejo establecido ~' se tomarfi nueva punción L.umbar 

para nuevo cultivo. 

C: Coaglutinacibn: 

a): Positiva: Se continuarti o mo.Jificart'l el tratamtcnto ins-
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tituido, de acuerdo al resuJraUo y a la clínica. 

b): Negativo: Sí la clínica lo indica, se continuarli igual -

manejo instituft..!o. 

( 4 ): Anti bacteriano: 

f)ebe ser un cratarnicnro con1b!natJo: 

B-Lactamico ~· t\minogJucósido: 

A: íl-L .. acramico: 

CefaJosporinas úc tercera generación: 

- Cefotaxima: 200 mgs X Kg X dfa: uividido en 2-3 do

sis, de 14 a 21 días. 

o: 

-. Moxalactan: 100-150 mgrs x Kg x dfa, dividido en 2 

a 3 dosis, de 14 a 21 días. 

P. So<lica cristalina: 

100 000 U x Kg x dosis, cada 12 horas durante 14 a 21 

dias-

Ampicilina: 

300 mg x Kg x dfa, durante 14 a 21 dfas 

13: Amonogluc6sidos: 

Amlkacina: 15 mg x Kg x día, dividido en 2 dosis, de 

14 a 21 dfas. 
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netilmicina: 4-6, 5 mg x I<g x d[a, dividido en 2 .dosis, 

durante 14 a 21 días. 

Gentamicina: n1cnos t..le 1 se1nana de vit..la: 5 mg x Kg x 

dfa dividido c.~n 2 Josis por 2 se1nanas. 

r:ic 1 a 4 scn1anas: 7, 5 111g X d[a. 

( 5) : Se detecta por presentar: 

Oliguria sin datos Je tlcshidratación. 

Osmolnrklad sCrica disminufda. 

1-liponatremia. 

Osmolaridad urinaria aun1enrada. 

Incremento en la excreción renal de Na. 

Se presenta en la etapa aguda de el padecimiento, en un po!_ 

centaje de 15-.50% de las meningitis. 

( 6): Se continua manejo antimtcrobiano establecido previamente y 

RestricciOn de 1fquidos (hasta requerimientos basales). 

( 7): Anticonvuls!vames: 

Las crisis convulsivas se presentan en el 40Jb de los RN con 

meningitis: 

Fenobarbital: 10 mg x K~ x dosis inicial (para impregnar): 

Posteriormente· se continua a : 5 nig x Kg x d[a, dividido 

en 3 dosis 
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o: 

DFH: 10 mg x Kg x dosis inicial (para impregnar); pos

teriormente: 5-7 mg x Kg x dfa, divitl.ido en 3 dosis (es 

recomendado por que adcn1ás de no producir depresión -

respiratoria, actua disminuyendo Jos niveles de 1-lormona 

antidiuretica ). 

Diazepan: O, 2 a O. 5 nig x Kg- x Uosi.c;, para yugular la -

crisis. 

En caso de deterioro de e1 estado de conciencia, o de no -

lograr control de las crisis hacer determinación s~rica de 

niveles anticonvulsivantes. 

( 8) : Puede ser: 

Inadecuada concentración de el antibiotico en el sirio de la 

infección. 

Organismo no suceptible al antibiotico utilizado. 

Infección localizada y el antibiotico no puede Jlegar al sitio 

de la infección (ver númeral ID). 

Presencia de complicaciones. 

Factores de el huesped. 

( 9): La persitencia de pleocitosis o proteinorraquia, debe hacer -

pensar en cambio e.le antibiotico, scgCtn la Ctiologfa y sucep~ 
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bilidnd de el germen encontrado y se debe buscnr presencia 

de complicaciones. 

( 10): El TAC se debe realizar cuando: 

• Sospecha de complicaciones: - persistencia de alteraCio-

ncs de la conciencia. 

- Convulsiones. 

- Deflcit neurológico. 

- Papiledema. 

- E"rc; 

~ Cuando el LCR muestra mejorra, pero clinicamente nb. 

A) Masa Qcupativa: 

a) ·Efus!On subdural: 

Colecci6n de liquido extracelular. 

Clinicamente: persistencia de fiebre y LCR positivo 

después de el tratamiento <le antibióticos durante 4 R 

horas. neurológicamentc: anorn1al, fontanela tensa y 

y abombada, patrón de transiluminación anormal~ A 

los Rx suturas sepa radas. 

Se desarrolla e.le 2 a 6 semanas de iniciada la in-

fección. 

TAC: Colección liquida en el espacio suWural con 
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densidad scmajante a Ja de el LCR. 

Manejo: SI estt\ rodeado de una 1ncmbrana: quirClr

gico, se deriva sin dejar secuelas. 

o se reabsorvc cxpontanca1ncntc, no requiriendo -

manejo. 

b) Absceso Cerebral: 

• Clinicamcnte: signos ele hipertensión cnllocranca

na, depresión de el estado de con

ciencia. signos de focnliZación o -

lateralización. 

TAC: Región con aumento de densidad, bien deli

mitada con efecto de masa. 

tv1anejo: quirúrgico: drenaje. 

B) Ventricul!tis: 

Exudado inflamatorio y bacteria! en el fluido interven 

tricular y su revestimiento. 

Se presenta en el 50-70% de los neonacos. 

Letalidad: 25-40%; 

Clinicamentc: Nó mejoría al tratamiento, datos de - -

bloqueo, fontanela abon1bada, se realiza el diagnósti

co por encontrar diferencias entre el líquido obtenido 

por punción l. .. u111bar y el ventricular. 
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( !fquido ventricular: células por arriba de 50 e hi~ 

glucorraquia ). 

TAC: Aumento de captaci6n de el medio de contras

te de paredes ventriculares y cambios de densidad -

intervent ri cu lar~ 

Manejo: Anribi6tico sistén1ico instaurado prcvia111entc. 

Antibiótico intervcntriculnr. previa colocación e.le rc

servorio, para administrar 1\minoglucosiUos (Ya que 

es la complicación cncontraJa cuando el proceso in

feccioso es secundario a bacterias Gram negativas): 

l a 2 mg x día, hasta que el frotis de gram se ncg~ 

tivice, y practicar lavado intcrvcntricular. 

e) ll!drocefalia: 

Dilatación ventricular. 

Ocurre: - Obstruccl6n en el fluido de el LC R: 

Adhesión de Lepromeninges: 

Oclusión de el lV ventr[culo, por infla

mación. 

Gliositis acucducral. 

- Por perdida de tejido cerebral: 

Necrosis • 

• Se presenta en el 753 de las ~1ep.ingitis, y de éstas 
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al 33% rcqu1eren derivación. 

C1lnicamentc: 1\bombamiento de la fontanela. separa- · 

ción de suturas, cJctcrioro Je el estado de conciencia. 

TAC: Dilatación vcntricuJar, crccin1icnto de cisternas 

basales. pron1incncia Je el espacio cortical, incrc-

mcnto en el diametro de Ja fisura intcrhemisfcrica. 

rvranejo: Quirúrgico: derivación. 

D) Edema Cerebral: 

• Las causas son: \'asculitis. 

Lesión celular. 

Intoxicación hfdrica por Secreción -

InapropJada de l lormona Antidiureti-

ca, 

TAC: No visualización de el espacio cortical y con1-

presiOn de Jos venrrfculos. 

Manejo: Restricción de líquidos (mínimos basales), 

sr el edema es muy evidente, siendo detecta

do por TAC o lJltrasonido: 

- Actozolam!da: 5 mg x Kg x dosis, por 72 -

horas o según Ja clínica. 

- Y/O: 

Furosemide: O, 5 n l mg x Kg x dosis: 2 do 
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sis, por 72 horas, o se_~ún evolución clfni-

ca. 

- Corticoides: No recomendaLlos de rutina en 

meningitis. Se administra según la clínica: 

Dcxamctasona: O, 25 -0, 5 mg x Kg x dosis: 

3-4 dosis por día, por 5 dias. 

E) Trombosis venosa o Arterial: 

Es el resultado Lle can1bios de Ja pared arterial: infla 

matarlos y vasoospasmo. 

Se asocia con alta morbilidad o mortalidad. 

Se aprecia de la segunda a la cuarta semana de lnici!!_ 

.da la cllnica. 

Clinicarncnte: Deterioro rápidamente ncurolbgico: 1 Je

miparesia, cuadriparesia, ere. 

TAC: l lipodensidad homogenea y lesiones en manchas 

que se localizan en el territorio y vascular afectado. 

El efecto de masa no es prominente. 1 lay dilatación 

ventricular y de el espacio subaracnoideo. 

Manejo: observación. '{ continuar con tratamiento pre

viamente instituI Llo. 

F) Cerebritis: 

• Clinicamente: deterioro en el estado ncUL·ológico. 
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.. I'AC: Formación marg:fnal irregular con efecto de ma 

sa y rcxleada de un anillo rca.lzantc. 

Manejo: corticoides, más antibiotico establecido por -

4-5 semanas. 

G) Aracnoiditls: 

Exudado en las rncningcs basales. 

Clinicamentc: disfunción de los nervios c~ancales. 

T1\C; 1\grandan1iento de Jas Cisternas basales con evi 

ciencia de difuso rea lzarnicnto. 

~1ancjo: obscrvai..:ió11 y antibiótico establecido. 

(JI) Es dfflcil determinar en el período agudo de Ja Meningitis, 

sf el niño quedare"! o nó con secuelas, aunque la respuesta a 

el tratamiento se evaluará con los LCR de control. 

Un nii'io que en el período a!!udo desarroIJa comp1icaciones -

como Ventriculitis, Absceso, Infarto, Hidrocefalia, es alta

mente sospeclloso de quedar con daño ncruro16gico permane!:!. 

te. 

Se habla de daño permanente cuando en el seguimienro el --

pacienre observa: Crisis convulsivas. 

Alreracioncs en el desarrollo. 

En otros casos el daf'io neuroló~icn aparece postcriorrncnre -
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y se puetlo manifestar por: • [)csviación en c1 desarrollo. 

L.as principales sccue]as son: • Sordera o ceguera (detecta

Uo inlcialn1cntc por EEG, -

que se realiza al terminar 

el tratan1iento). 

P. C. l. en sus distintas for-

1nas 

·rrastornos convulsivos per

manentes. 

Retraso mental.. 

Manejo: En caso de existir trastornos Epilepticos, el trata

miento tiene que ser específico. 

Para las demás complicaciones se recurrira. a el programa 

de rehabilitnci6n integral (física, escolar, etc.). 
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( 1). - La mayor incidencia se presenta en este grupo Pediátrico, 

con signos y sin tomas más floridos, y dependen de la du

ración de Ja enfermedad prcvia111cnte: y de la respuesta a 

Ja enfermedad por el paciente. 

Las vfas de diseminación pueden ser: 

J-lematogena directa. 

A trav6s de plexo coroideo. 

Contiguidad, a partir de un foco infeccioso. 

Rotura de Absceso. 

Sx. Infeccioso 

Sx; Encefalico: 

Fiebre 

Aritecedente de proceso infec -

cioso previo: Respiratorio, en

teral, urinario, piel, etc. 

Escalosfrfos. 

Anorexia. 

Rechazo a la V. O, 

Infecciones localizadas (otitis -

media sinusitis, Artritis, Osteo 

mielitis. ) 

.1\lteraciones en el estado de -

alerta: somnolencia, estupor y 

coma. 



HlpertensiOn 

Endocraneana 

Datos focales de lesión 

• Signos Menlngeos 
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Crisis convulsivas: Focallzndas 

o generalizadas en el 20-303; 

Inquietud; 

Jrrltabllldad. 

Hipertonfa. 

l liperref]exta osteotendinosa. 

Fotofobia. 

l liperestesias~ 

Ataque a pares craneales VI, 

lll. IV. 

Cefalea 

Nauseas 

Vómitos 

Fontanela abombadas. 

DiAstasis de suturas. 

Secundarios a proceso de necro 

sis cortical, llcmiparesta, des

viación de la mirada. 

Rigidez de nuca 

Brur.lzinski cefálico o contralatc

ral 



Kernlng 

Las egue 

Opistotonus 

( 2): - Lesibn derm!ca infecciosa en el sitio de In puncibn, 

Hlpertenslbn Endocraneana, 

Compromiso Cardiorrespiratorio .. 

( 3): - A: Cltoqulmico de LCR 

n ). - Pleocitosis n1ayol:" de 500 
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- Predon1inio de Polin1orfonucleares, justifica iniciar 

antibióticos. 

- Predominio de !\1ononucleares debe de hacer pensar 

en otro origen. 

b) ; - Pleosltosis menor de 500: 

- Puede encontrarse en etapas iniciales del proceso 

infeccioso, por lo que debe practicarse nueva pun -

ción lu1nba r a las 6 a 8 horas de la primera. 

- Meningitis parcialmente tratada. 

- Meningitis con <..'tiolop;ia Jifcrcntc a la bacteriana. 

B: Gram de el LC:I\: 

a) Positivo: Streptccoccus Pncumoniae. 



b) Negatividad: H. influenzae 

Neisseria tncningitidis 

C: Cultivo de LCR 

a) Positivo 
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Los gcrmcnes 1nlis frecuentemente encontrados en es

te grupo U.e edad por frecuencia son: 

11; influenz en el SO al 91li: 

Diplococo Pncumon ic 

Ncisseria mcningitidis 

b) Negativo: 

- En l\1eningitis parcialmente tratada 

- Si clinicamcnte habla de miningitis bacteriana. se -

- continuará con el manejo instituido. 

D: Coaglutinación: 

- Busqueda del antígeno en el líquido Cefalorraquidco: 

a) Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acucr 

do al germen y a la evolución clinica. 

b) Negativo: Si clfnicamcntc lo amerita se continuarli con 

el mismo manejo 

( 4): Antimlcrobiano: 

Mientras se reporta el germen involucrado, se iniciaran dos 

antimicrobianos. 



B LACTAM!CO Y CLORANFEN!CQL; 

a) B- Lactamlco: 

- p;· Sodlca Cristalina: Cubre: Diplococo Pneumoie, 

Neisseria Miningitidis. 
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- Dosis 100,000 LT. l. xKgrxdosis, cada 6 horas. por 14 

a 21 d!as. 

- Ampicilina: Cubre: Diplococo Pncu1nonie 

Neisseria tvlcningitiUis. 

- Dosis: 300-400 mgxkgxd!u, dividido en 4 dosis por 14 

a 21 d!as. 

- Cefalosporinas de tercera generación: 

Se utiliza en caso de resistencia bncterinna 

Cefotaxina: 200 mgrs x Kg x día, dividida en 4 dosis 

de 14 a 21 horas. 

o 

Moxalactan: 150 mgrs x Kg x día, dividida en 3 dosis 

por 14 a 21 días. 

b) - Cloranfenlcol: 

- Se Utiliza para cubrir: J-1. Influenza, Neisseria l\ilenin

gltls. 

- Dosis: 100 rngrsxKgx día, dividida en 4 dosis, por 14 a 

21 dfas. 
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( 5) : Se detecta por presentar: 

- Ol!gurla sin datos de deshidratación, 

- Osmolaridad s~rica disminufdn; 

- lllponatrcmla. 

- Osmolaridad llrinaria Aumentada. 

- Incremento en Ja excreción renal de Na. 

Se presenta en Ja etapa aguda del pndccin1icnto, en un por

centaje de 15-50/b úc Ja 111cningitis. 

( 6): Se continuará con el manejo instituido de antimicrobianos pr~ 

viamentc establcciJo. Restricción de líquidos .. 

Control con qufmica sanguínea. 

Balance de Jfquidos a nucrro. 

( 7): Anticonvulsivaútes: 

Las crisis convulsivas se presenta en el 20 al 30% de los -

lactantes con Meningitis: 

l'cnobarb!tal: 10 mgrs. x Kg x dosis !n!c!al ( por lmpregn~ 

ci6n ). posteriormente dosis de mantenimiento: 5 rng x Kg

x dfa.: dividido en 3 dosis. 

- J)I711: 1 O mg x Kg x dosis inicial (para impregnación) po~ 

teriormentc 5-i n1g x kg x d[a dividida en 3 dosis 

- Diazepan: O. 2-0.5 mg x Kg: x dosis para yugular la crisis 
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En caso de deterioro del estado de conciencia, o de no lo 

grar control en la crisis, hacer determinación sérica de . 

niveles de anticonvulsivantes. 

( 8) : Puede ser: 

- Inadecuada concentración de el antibiótico en el sitio de ln 1 

infección. 

- Organismo no suceptible al antibiótico utilizado. 

Infección localizada y el antibiótico no puede llegar al si

tio de la infección. 

Presencia de complicaciones 

- Factores del huesped. 

( 9): La persistencia de la pleocitosis o proteinorraquia, debe ha

cer pensar en cambios de antibióticos, según la ctiologfa y 

susceptibilidad Je el germen encontrado y se debe buscar pr~ 

scncia de complicaciones. 

(JO): El TAC se debe realizar cuando: 

• Sospecha de complicaciones: -Persistencia de alteraciones de 

la conciencia. 

- Convulsiones~ 

• Deflcit neurológico. 

· Papiledemn, 



• Cuando el LCR muestra mejoría pero clfliican1cntc no. 

A: MASA OCUPATlVA: 

a) Efus!6n subdural: 

Colección de líquido extracelular. 

Clfnicamente: persistencia U.e fiebre y LCR positivo 

después de el tratan1icnro con antibióticos por 48 -

horas Neurológicamcntc: anorn1a1, con fontanela - -

abombada, y tensa. patrón de trasiluminación anor-

mal. A los Rx. suturas separadas. 

Se desarrolla e.Je 2 a 6 sen1ana..s e.le iniciada la infec 

c!6n: 

TAC Colección liquida en el espacio sulxlural con -

densidad semejante a Ja del LCR. 

Es más frecuente en esta edad, por la etiología de 

Jos germcnes responsables más frecuentemente. 11. 

Influenzay Diplococo Pneun1onie. 

Manejo: Sr está rodeado de una men1brana: quirO.r-

gico, se deriva sin dejar secuelas. 

o se reabsorve cxpontanean1ente, no requiriendo ma 

nejo. 

b) Absceso Cerebral: 

• Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la hl-
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perrensión endocraneana 1 depresión del esta U o de -

conciencia, signos de foc:alizaclón, lateralización. 

1·Ac: Región con aumento de la densil.lad, bien de 

limitado con efecto de n1asa. 

?v1anejo: Quirürgico: [>renajc. 

B) HIDROCEFALIA: 

Dilataci6n ventricular. 

Ocurre: - Obstrucción en el fluido de el LC R~ 

Adhesión de lcptomeninges~ 

Oclusión de el IV vcntrrculo por inflamación 

Gliosistis acueductal. 

Por perdida de tejido cerebral: 

Necrosis 

Clfnicamente: Datos de hipertensión endocraneana. 

TAC: Dilataci6n ventr!cular, crecimiento de sistemas -

basales, prominencia del espacio cortical, incremento 

en el diametro de la fisura interhemisferica. 

Manejo: Quirúrgico: Derivación. 

C) VENTRICULITIS: 

Exudado inflamatorio y bacteria! en el fluido intcrven

tricular y su revestin1icnto. 
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Clínicamente: No. se presenta nicjorra al tratamiento 

datos de bloqueo, fontanela abombada, se realiza el -

Dx por encontrar diferencia entre el líquido obtenido 

por punción lumbar y el ventricular. ( lfqui<lo ventri

cular: células por arriba Je 50 e hipoglucorraquia ). 

TAC: Aumento de captación de eJ medio de contraste 

de paredes ventriculares y can1bio de densidad ínter-

ventricular~ 

Manejo: Antibiótico sist6m ico instaurado previamente. 

Antibiotico interventriculur, con pLcvln colocación de -

reservarlo, para administración de aminoglucosido ( 1 

a· 2 m~ x d[a, hasta que el frotis de gram es negativo, 

practicas lavado ventricular. 

D) EDEMA CEREBRAL 

. l .. as causas son: Vasculitis. 

Lesi6n Celular 

Intoxicación Hidrica por secreción In!. 

propiada de Hormona Anttdturetica. 

TAC: No visualización del espacio cortical y compre

sión de los ventrtculos. 

Manejo: Restricción de Jrquidos (Mínimos basales). 

Si el cdcnia es mu\ evidente, siendo detectado 



30 

por TAC o ultrasonido. 

Acetazolamtda: .5 mgrs. X K~ X dosis, por 

72 horas o según evolución clfnica. 

Furosemtde : .5-1 mg X Kµ; X dosis 2 do-

sis, por 72 horas o según evolución cl[nica 

Corticoides: No recomendados de rutina en 

meningitis se administra según la clfnica: 

Dexnmctusona: . 25 • 5 mg X Kg X d6sis: 3-4 

dosis por dfa por .5 dfas. 

E) TROMIJOSIS VENOSA O ARTERIAL: 

Es el resultado de cambios <le la pared arre -

rial: Inflamatorios ~· vasoespasmo. 

Se asocia con alta morbilidad o mortalidad. 

Se aprecia de la segunda a la cuarta semana -

de iniciada la cl!nica. 

Cl!nican1ente: Deteriodo rtipidamente neurológi

co: Hemiparcsia, cuadriparcsia, ere. 

TAC: l lipodc nsidad homogenca ~: lesi6n en ma_r 

chas que se localizan en el territorio vascular 

afectado. El efecto de masa no es prominen

te. Ha·- dilatación ventricular ~: el espacio suh 

aracnoideo. 
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Manejo: Observación y continuar con tratamiento pre

viamente Instituido. 

F) CEREDRITIS: 

Clinicamentc: deteriodo en el estado de neurológico. 

1·Ac: Forn1aci6n marginal irregular con efecto de ma 

sa y rOOeado de anillo rea]zantc. 

Manejo: Corticoides, más antibiótico establecido por -

4 -5 semanas. 

G) ARACTNOIDITIS: 

Exudatlo de las meninges basales. 

Clinicamente: Disfunción de los pares craneales. 

TAC: Agrandamiento de las Cisternas Basales con cvi 

dencia difuso realzamiento. 

rvfanejo: Observación y antibióticos cstavlccidos. 

( J 1): Es dffic!l determinar el periodo agt1do de lo meningitis, si 

el nifio quedará o no con secuelas, la respuesta al trata·· -

micnt6 se evaluará con los I~CR de contra. 

Un nifio que en el pcrfodo agudo Uesarrolla complicaciones 

corno: Ventriculitis, absceso, infarto, hidrocefalia, es alta

mente sospechoso <le que quedara con daño neurológico per

manente. 

Se dice de daño pcrn1ancntc, cuando en el siguiente paciente 
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se observa: Crisis convulsivas, alteraciones en el desarro

llo. 

En otros casos el daño neurol6g:ico aparece posteriormente 

y se puede manifestar por: l)esviación en el desarrollo. 

Las principlaes secuelas son: Sordera o scguera (detectado 

inicialmente por EEG, que se realiza al terminar el trata

miento). 

P. C. l. en sus distintas formas. 

Trastornos convulsivos permanentes. 

Retazo mental-

Manejo: En caso de existir trastornos Epilepticos, el trata

miento tiene que ser especffico. 

Para las den1á:s complicaciones se recurriré. a el programa 

de rehabilitación integral ( ffsica, escolar, etc.). 
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( 1) : La incidencia es sostenidamente reducida. 

La diseminacl6n puede ser: 

1-lematogena, a partir de un foco tnfeccloso. 

Invasión bacteriana a partir de foco infeccioso contiguo. 

Traumatismo Crancoencefalico. 

Síndrome. 

Infeccioso. 

S!ndrome 

Encefal!co: 

Antecedente de proceso infeccioso. 

previo: Respiratorio, enteral, urina-

r!o, piel etc. 

Fiebre (T: 39-40 grados). 

Escalofrio. 

Anorexia 

Lesiones en piel: Erupción roccoli fo_!' 

me, exantema purpurico, herpes la -
bial, etc. 

Confusión. 

Alteraciones en el estado de concien-

cia: somnolencia, estupor, delirio y 

con1a. 

Crisis convulsivas: focalizadas o gen~ 

ralizadas: 3CJ3. 

l Jipertonra. 



Hlpertcnsl6n 

Endocraneana: 

Datos focales de 

lcsl6n cerebral: 

Signos 

Meningcos. 
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1 liperreflcxia ostcotendinosa. 

Ataque a pares craneanos: 111, VI, -

VII, menos frecuentemente: 1, V J 11. 

Irritabilidad. 

l liperestasia cutanca. 

Fotofobia. 

V6mito. 

Cefalea de gran Intensidad. 

Edema de papila 

Rx aumento de las impresiones digit!!, 

licas. 

lfemiparesia ~: desviación conjugada de 

la mirada. 

Rigidez de nuca. ·. 

Opistotonus: Espasmo de los musculas 

de el dorso. 

Brudzinski cefalico o contralataral. 

Kernlng. 

Las egue. 



( 2): •. Lesión dermica Infecciosa en el sitio de Ja pun<!lún. 

l lipertensf6n Endocrancana. 

( 3): A: Cltoqulmlco de LCR: 
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a) Pleocitosis mayor de 500 (hasta 1000 o Incluso Incon-

tables): 

Predominio de Pol!morfonucleares: Justlflca iniciar -

antibióticos. 

Predominio de Mononucleares: - Meningitis parcial

mente tratada. 

b) Pleocltosls menor de 500: 

- Descartar otras e - -

tiologías: Ffmica, 

Micotica, Viral. 

Puede encontrarse en etapas iniciales el proceso in -

feccioso, por Jo tanto se debe practicar nueva pun-

ciOn Lumbar a las 6-8 lloras úe la prin1era 

Meningitis parcialmente tratada. 

Meningitis con etiología úifcrcntc a la hacreriana. 

B: Gram de LCR: 

a) Positivo: Cocos: Diplococo Pncumonic. 

b) Negativo: Cocos: Ncisseria meningitidis. 
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Bac!lo: H. lnfluenzae 

C : Cultivo de LCR: 

a) Positivo: 

Los ger111enes encontrados en éste grupo de edad, por 

orden de frecuencia son: 

Diplococo Pneumonle. 

Neiseria rneningitidis. 

H. lnfluenzae. 

b) Negativo: 

En Meningitis parcialmente tratada, 

Si la clínica habla de Meningitis, se continuard el 

manejo intituido. 

D: Coaglutin·acH'.m: 

Busqueda de el antígeno en el 1!quido Cefalorraquideo: 

a) Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acuer 

do al germen :: a la evolución clfnica. 

b) Negativo: Si la clfnica Jo indica, se continuará igual -

manejo. 

( 4): Antibacterlano: 

Mientras se reporta el germen involucrµdo, se inician 2 anti 

bacterianos: 



B- Lactamico ~· Cloranfcnicol: 

a) B- Lacta mico: 

.- P. Sodica Cristalina: Cubre: Diplococo Pneu1nonie _,. 

Ncisseria meningitidis. 

Dosis: l 00000 U x Kg x dosis, cada 6 horas, por 14 a 

21 dfas. 

; Amp!cillna: Cubre: Diplococo Pneumonie, Nelsserla me

ningitidis. 

dosis: 300-400 mg x kg x dfa, dividido en 4 dosis, por 

14-21 dias. 

• Cefalosporinas de tercera gencraciOn: 

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana. 

Cefotaxima: 200 mg x kg x dfa, dividida en 4 dosis, de 

14 a 21 dlas. 

o: 

Moxalactan: 150 mg x kg x dfa, dividido en 3 dosis, por 

14-21 dias. 

b) Cloranfenicol: 

Se utiliza para cubrir: I J. lnfluenzae. Netsseria Mentn

gitidls. 

Dosis: !00 mg x kg x dfa, dividido en 4 dosis, por 14 

a 21 dfas. 



( 5): Se detecta por presentar: 

Oliguria sin datos de deshidratación. 

Osmolaridad sE!rica disminufda. 

1-Jiponat·remia. 

Osmolaridad Urinaria Aumentada. 

Incremento en la excreción renal de Na. 
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Se presenta en Ja etapa aguda de el padecimiento, en un -

porcentaje de l5-50'fo de las meningitis. 

( 6): Se continúa manejo antirnicrobiano establecido previamente y 

restriccl6n de lfquidos: 800 x M2SPC 

control con química sanguínea. 

Balance de liquidas a neurro. 

( 7): Ar.t!convulslvantes: 

Las crisis convulsivas se presentan en el 30Cfo de los Esco

lrires con rneningitis. 

Fe¡,obarbital: 10 mg x kg x dosis in·~cial: (para impregnar) 

posterh ... !'rnente: 5 mg x kg x dfa • dividido en 3 dosis. 

o: 

DFH: JO mg x kg x dosis inicial (para impregnar), 

posteriormente: 5-7 mg x kg x dfa, dividido en 3 dosis. 
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Diazepan: 0.2-0~5 mg x kg x dosis,. para yugular la cri

sis. 

En caso de deterioro de el estado de conciencia, o de no l~ 

grar control de las crisis, hacer determinación sérica de ni 

veles de anticovulsivantes. 

( 8): Puede ser: 

Inadecuada concentración de el antibiótico en el sitio de la · 

infeccion. 

Organismo no susceptible al antibiótico utilizado. 

Infección localizada y el antibiótico no puede llegar al sitio 

de la Infección. 

Presencia de complicaciones. 

Factores de el huesped. 

( 9): La persistencia de plcocitosis o protcinorraquia, debe hacer 

pensar en carn bio de antibiótico, segOn la etiologfa y suscep

tibilidad de el gern1cn encontrado, adcm:is de buscar Ja pre

sencia de complicaciones. 

( 10): El TAC se debe realizar cuamlo: 

• Sospecha de complicaciones: ~ persistencia de alteraciones 

de la conciencia. 
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- Convulsiones. 

- Deficit neurológico. 

Papilcden1a • 

• Cuando el LCR muestra mejoría, pero c1fnican1entc nó. 

A) Masa Ocupativa: 

a) Efusión subdural: 

Colección de líquido extra.celular. 

Poco frecuente en 6ste grupo de edad. 

Se presenta cuando está invoJucrado los gcrmenes: 

H. Influenzac u Diplococo Pncun1onie (en orden de 

frecuencia). 

Clinlcamcnte: Persistencia Lle fiebre, lfquiLlo ccfal!e 

rraquideo patológico despu6s de el tratamiento con 

con antibióticos durante 48 lloras. Neurológico.men

te: anormal, con datos de hipertcnsón inrracranca -

na. 

Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniciada la in

fección. 

TAC: Coleccibn Jfquida en el espacio sulxlural con 

densidad semejante a ln de el LCR. 

Manejo: sr estti. rodeado de una membrana: quirúr

gico: se deriva sin dejar secuelas. 
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o se rcabsove expontaneamente, no requiriendo n1n 

nejo. 

b) Absceso Cerebral: 

Se debe sospechar cuando persiste o aurnCnta Ja -

hipertensión endocraneana, depresión de e] estallo 

de conciencia, signos Je foc.aJización o pcr.sistencia 

de LCR anormal. 

TAC: Región con au111~nto Je densidad, bien dclin1i

tat.lo, con efecto de mns. 

tvtancjo: quirúrgico: drenaje. 

ll) llidroccfalia: 

Dilatación ventricular. 

Ocurre: - obstrucción en el fluido de el LCR: 

Adhesión de Leptomenlnges. 

Oclusión de el rv ventriculo por Inflama

ción 

Gliosistis acueductal. 

- Por perdida de tejido cerebral: 

necrosis. 

Se presenta en el 5 al 153 de Jos escolares. 

Clinicamente: datos de hipertensión endocraneana. 
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TAC: Dilatación vencriculO.r, crecimiento de cisterii.as 

. basales, prominencia de el espacio cortical, increme'!. 

to en el diametro de la fisura interhemisferlca: 

Manejo: Quirllrgico: derivación. 

C) Edema Cerebral: 

• Las causas son: vasculitis. 

lesión celular 

intoxicación hidrica por secreción in~ 

pro¡)tada de l Jormona ,\ntidiuretica. 

TAC: No visualización de el espacjo cortical y con1pr~ 

si6n de los ventrículos. 

'Manejo: Rcsrrlccl6n de l!quidos ( 800 x M2SPC ). 

Si el edema es muy evidente, siendo detecta 

do por TAC: 

Furosemidc: O, 5- l nig x kg x dosis, 2 dosis . 

por 72 horas o según evolución. 

Manito!: l a 2 gms x kg: para pasar la 1/2 

de la dosis en 3 m in. a goteo, '\,' el resto en 

2 horas, pudicnLlosc rt!pctir cada 6 horas (su 

uso se encuf.•ntra controvertiJo, por el efecto 

de rebote que se prescn[a ~· por Ja presencia 

de hemorragfa intracercbral como con1plica -
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clón a su administración). 

Corticoides: no recomendo.dos de rutina en -

Meningitis •. Se administra según la clfnica: 

Dexan1etasona: O, 25 a o. 50 mg x kg x dosis 

3 a 4 dosis por día, por 5 dias. 

E) Trombosis venosa ~, Arterial: 

Es el resultado de cambios en la pared arteria] v ve

nosa: Inflamatorios y vasocspasmo. 

Se asocia con alta n1orbilidad y mortalidad. 

Se aprecia en Ja scgwnJa a cuarta semana de iniciada 

Ja clínica. 

Se presenta cuando el germen involucrado es el 11. In -

fluenzac. 

Cllnicamcnte: deterioro neurológico subito: l lcmiparcsia 

cuadriparesia, cte. 

·r AC: l lipodcnsidad homogcnca y lesiones en n1anchas -

que se localizan en el territorio y vascular afectado. 

El efecto de masa no es prominente. 1 !ay dilatación ven 

tricular y de espacio subaracnoidco. 

Manejo: Observación y continuar con el rraramicnto - -

prcviamcnrc instituido. 
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E) Cerebritls: 

Clrntcamcnte deterioro de el estado neurológico. · 

TAC: Formación marginal irrcg~lar con efecto de-ma

sa y rodeada de un anillo realzante. 

Manejo: Corticoides, nlfis antibiótico establecido 

previamente por: 4-5 scn1anas. 

F) Aracnoiditis: 

Exudado en las mcning:cs basales 

Clínicamente: disflll1Ción de los nervios craneales. 

TAC: agrandamiento de las cisternas basales con evi

dencia lle difuso realzamiento. 

Manejo: Observación y antibiótico establecido. 

{ 11): Es dificil determinar en el pericx:lo agudo de la n1cningitis, 

sf el niño quedará o nó con secuelas, aunque la respuesta 

a el tratamiento se evaluará. con el LCR de cotHrot lln -

niño que en el periodo agudo desarrolla con1p1icaciones co

mo: ventricu1itis, absceso, infarto o hidroccfall.:1, es alta

mente sospechoso Lle quedar con dafio neurológico permane.!_! 

te y se puede manifestar por: Crisis convulsivas. 

Alteraciones en el desarro-

!lo. 
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En los casos de daño neurológico que aparece posteriorme~ 

te, se puede manifestar por: • Desviación en el desarrollo. 

Manejo: En el caso de existir trastornos epilepticos, el tra-

tamiento tiene que ser especffico. 

Para las dem:ts co1nplicacióncs se recurrirá al pr~ 

grama de rehabilitación integral (física, escolar -

etc. ) • 

. ' 
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