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INTRODUCCION

A pesar de los avances logrados en el antibioricotera-
pla, la meningitis bacteriana sigue siendo una causa importante
de mortalidad y morbilidad ¢n la edad pediftrica, tanto por su -

frecuencia como por su variada ariologia.

En un estudio realizado cn el Hospital de Pediatrfa del
Centro Médico Nacional de 1963-71, ( 29), las meningitis purulen-
tas ocuparon el segundo lugar en frecuencia, superados solo por
las neurovirosis. [En Estados Unidos se registran més de 2000 -
muertes an.uales por meningitis bacteriana (10), la mayor parte
en nifios previamente sanos, aunque se ha visto que las condicio-
nes que aumenatan la incidencia de infecciones respiratorias, au-
mentan la incidencia de meningitis bacteriana, ya que en la mayg
rfa de los casos la puerta de entrada es la respiratoria y con me

nor [frecuencia la digesriva, curinca y otica.

En todas las rcgivnes del mundo tres grupos de bacte-
rias causan mdis de 909 (56) de meningitis bacteriana: llacmophi-

lus influenzae, S, Neumoniac y Neisscria Meningitis que en otros



paises ocupa un lugar prominente, encontraAndose a la vez alta in
cidencia de meningitis causada por microorganismos gram negati_
vos, lo gque distingue nuestras series de otras publicadas en el -

extranjero.

Son més frecuentes cn lps lactantes y en los Recién --
Nacidos, los cuales constituyen el 75% del total de los casos, - -
(24)% Los g&rmenes gram negativos tienen mavor incidencia en
los nifios pequefios, en tanto que los gram positivos, predominan
en los nifios mayores. El riesgo de contracr la enfermedad es -
més elevado en nifios mcnores de 5 afos, y en los menores de un
afio de edad la frecuencia del atague es casi 80 por 100 000 habi-
tantes al afio (10). Antes de la intreduccién de los antibidricos,
la tasa de mortalidddd por caso era casi 1007, (29), v los pocos
sobrevivientes presentaban graves impedimicntos neurolégicos. -
Durante los tiltimos 40 afios cl tratamiento antimicrobiano para la
meningitis bacteriana se adaptd a los cambios en la sensibilidad -
de las bacteriasg; incluso hoy con dfa la rasa informada de mortali-
dad por caso gigue siendo de 5 a 4(0¢, dependiendo de la bacteria

causal,

1>ebido a lo expuesto anteriormente, la meningitis bac-



teriana continfta actuvalmente siendo un problema de diagnéstico v
por lo tanto de tratamiento para el clinico, a pesar de los aven-
ces de la medicina tanto en el laboratorio como en gabinete, esto
aunado a la variabilidad de los dates clinicos, los cuales son difi-
ciles de reconocer, va que la presentacian de esta entidad varfa -
no solo en los diferentes grupos de cdad, sino también a la res-

puesta del huésped v al tipo bacteriano involucrado,

Por esta razdbn decidimos realizar un flujorrama que fa-
cilitard al estudiante o prefesional seguir una ruta critica que per-
mita un diagndstico temprano, un manejo adecuado, no solamente -
médico, sino de decisiones para obtener una integridad neurologi-
ca satisfactoria del paciente que presente este padecimiento, evi-
tando de esta forma también alteraclones cn el grupo familiar, --

econdbmico y socfal.

Tratamos de unificar criterios para un diagndstico pre-
coz y manejo temprano para evitar el incremento en la morbilidad

y mortalidad, y.por tanto lograr un prondsrico méas favorable.



HENINGITIS BACTERIANA EN EL KEONATO
| HEORATO  CON  SDSPECHA  CLIKICA 1
t2) [ NO HACEA P. L. ] HACER F. L.
[ FISET KEGATIVA
(4} I INICIAR TRATAHIENTO I INVESTIGAR OTRAS
CAUSAS
[ I ]
SHCRECION TKAFKOFIA | 7) RESTUESTA
RESFUFSTR . ] i
FAVORABLE (5) LA DBE HOGRM3NA [:LS}A\HHAM.I’.
ANTIDTURETICA
HACEN T.L. HANEJO CORRESFONDIEN- ARTLCONVELS VAN -
A LaS &8 KRS, TE ¥ MANEIO TES ¥ MANESD
¥ AL FINALIZARy (&)] ANTIMICFOBIANO AKTINICROB1ANO HACER NUEVA
TRATAMIENTQ ESTABLECIDO ESTABLECT0O FUNCION
LUMBAR
CO¥TINUAR
THATAYTENTO
INSTITUIDO
CELULARIDAD CELULARIDAD
AUMENTADA Y/O £1K CAMBIOS
() PROTEINORRAGUI A O DISHINUIDA
PERD S1N
; HEJORIA CLINICA
- CAHBIO DE BUSCAR
ANTIBIOTICOS COHPLICACIONES

{10)

[ree ]

| :
Im-ﬂ UCUPIATI\T-I J | VENTRICLITIS r HIGROC

|
EFALIA | lﬂg_]

TROMBOS IS
VENENOSA D
ARTERIAL

1
L]

H

1

1

1

I

TRATAIHIENTO TRATA- ORSERVACION Y | 1
QUIrtREICAO MIEKTO CONTINUAR ‘
HERECO TRATAMIENTD '

INSTITULIO !

:

1

i

H

1

1

L

I

[ DARD  NEUROLUGICO PERMANENTE [}

REHABILITACION
TRATAMIENTO
ESFECIFICO




(l.‘)":‘ Los ‘signos 'y sintomas de la Meningitis bacteriana son varia

bles, dependen de la duracién de la enfermedad previamente

'y de la respuesta a la enfermedad por el paciente.

. Sindrome infec-

- cioso o séptico:

. Sindrome Ence-

falico

Fiebre (mis comfmn).
Hipotermia,

Apneas.

Hipotensidn,

Rechazo de la VO.
Icrericia.

Hepato-Esplenomegalia.

. Cuadro diarreico o respiratorio.

Alteraciones en la coagulacion,
Lesiones en piel ( menos comunes:
petequias, esclercdermia).
Infeccion localizada (menos comim
QOrtiris, Onfalitis, Artritis, Qsteo-
mielitis ).

Alteraciones en ¢l cstado de con-
ciencia: somnolencia, estupor y -
coma (60% de los casos).

Letargia,



. Crisis convulsivas (ocurre en el
409, de los RN).

. Disminucién de el tono muscular,

. Crisis Oculdgiras.

. lrrirabilidad.

. I‘lipértensibn. En . Vomitos.
docraneané.: . Abombamiento de la fontanela.
| (30 - 50%).
. Dal:o‘s"t'ocgles de . Separacidén de suturas.
' lesic.m. cercbral; . Lesion de pares craneanos (raro).

- [lemiparesia v desviacion conjuga-
da de la mirada: 50¢
,' NO PRESENTA DATOS DE SIGNOS MENINGEOQS.

{2): Lesitn dermica infecciosa en ¢l sitio de la puncidn.

Se proceder4i a practicar puncién ventricular,

(3): A: Citogquimico de LCR:
a): Pleocitosis mayor de 300:
. Predominio de Polimorfonucleares:
justifica iniciar antibidticos,
. Predominio de Mononuclearcs:

debe hacer pensar en otro origen.



‘b):- Pleocitosis: menor de 500:

. Puede encontrarse en etapas iniciales el proceso -
infeccioeso, por lo tanto se debe practicar nueva -
puncion Lumbar a las 6 a 8 horas de la primera.

. Meningitis parcialimente tratada,

. Meningitis con etiologia diferente a la bacreriana.

B; Gram de el LCR:

a) Positivo: . Estrepiococo de el grupo B,
. L. Monocvrogenes.

b) Negativo: . Enterococe: E. Coli,
C: Culiive de LCR:
a) Positivo:
. Estreptococo de el grupo B:
Germen involucrado en el 409 de los agentes etiolb-;
gicos de la meningitis Neonatal
Subgrupos involucrados; la, 11, 1l
Transmision: Madre-Hijo: 40-70F
Personal paramédico: 30%,
. L.. Monocvrogenes:
Bacilo Gram Positivo.
Transmisidn: Transplacentaria.

Involucrado en el 5% de los agentes etiolégicos en Ia



meningitis neonatal,
« Enterococo: E, Coli:

Germen involucrado en el 409 de los agentes etiold-

gicos de la meningitis necnatal.

El E. Coli: Ag K1, causa ¢l 75% de los casos de la

meningitis por E. Coli.

Transmisién: Madre-[lijo: 75%, lo adquieren durante

las primeras 48 horas,
Personal paramédico: 159, se adquiere
del tercero a cuarto dia de vida.
. Otros: Klepsiella Pneumonie.

Pscudomona Aeroginosa.

Proteus.

Citrobacter,

¥ otros Estreptococos v Estafilococ-c)s.

b): Negativo:

« Meningitis parcialmente ;ratada.'

. 51 la clinica habla de Meningitis, se continuari ma-
nejo establecido v se tomari nueva puncion Lumbar
para nucvo cultivo,

C: Coaglutinacion:

a): Positiva: Se continuarid o modificara el tratamiento ins-



tituido, de acuerdo al resultado v a la clinica.
b): Negativo: Sf la clinica lo indica, se continuard igual -
manejo institufdo,
{4): Antibacteriano:
Debe ser un tratamienro combinado:

B-lLactamico v Aminorlucdsido: -

A: B-l.actamico:
. Cefalogporinas de tercera gencracion:
- Cefotaxima: 200 mgs x 'Kg x dfa; dividido en 2-3 do-
sis, de 14 a 21 dias.
o
-. Moxalactan: 100-]150 mgrs x Kg x dfa, dividide en 2
a 3 dosis, de 14 a 21 dfas,
. P. Sodica 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 2] dias
B: Amonoglucésidos:
. Amikacina: I5 mg x Kg x dfa, dividido en 2 dosis, de

14 a 2] dias.
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. netilmicina: 4-6,5 mg x Kg x dia, dividido en 2 dosis,
durante 14 a 2! dfas,
. Gentamicina: menos de 1 semana de vida: 5 mg x Kg x
dfa dividido en 2 dosis por 2 semanas.
PDe 1 a4 semanas: 7,3 mg X dia.
(5): Se detecta por presentar:
. Oliguria sin datos Jde deshidratacion,
» Osmolaridad sérica disminuflda.
. Hiponatremia.
. Osmolaridad urinaria aumentada.
. Incremento en la excrecion renel de Na,
Se presenta ¢n Ja etapa aguda de el padecimiento, en un por

centaje de 15-30% de las meningitis.

{6): Se continua manejo antimicrobiano establecido previamente v

Restricecion de lguidos (hasta requerimientos basales).

(7): Anticonvulsivantes:
las crisis convulsivag se presentan en el 409 de los RN con
meningitis:
. Fengbarbital: 10 mg x K¢ x dosis inicial (para impregnar):
Posteriormente se¢ continua a : 5 mg x Kg x dfa, dividido

en 3 dosis



(8):

(9):

il

o:

« DFI: 10 mg hx Kg x dosis inicial (para impregnar); pos-
teriormente: 5-7 mg x Kg x dia, dividido en 3 dosis (cs
recomendado por que ademdis de no producir depresion -
respiratoria, actua disminuvendo los niveles de Flormona °
antidiuretica ).

. Diazepan: 0,2 a 0.3 mg x Kg x dogis, para yugular la -
crisis,

En case de deterioro de el estado de conciencia, o de no -

lograr control de las crisis hacer determinacion sérica de

niveles anticonvulsivantes,

Puede ser:

. Inadecuada concentracién de el antibictico en el sitio de Ia
infeccidn.

» Organismo no suceptible al antibiotico utilizado,

. Infeccitén localizada y el antibiotico no puede llegar al sitio
de la infeccidn (ver ntmeral 10).

. Presencia de complicaciones,

. Factores de el huesped.

La persitencia de pleocitosis o proteinorraquia, debe hacer -

pensar en cambic de antibiotico, scutn la etiologfa v sucepti
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bilidad de el germen encontrado y se debe buscar presencia

de complicaciones,

(10): El TAC se debe realizar cuando:
- Sospecha de complicaciones: - persistencia de alteracio- _

.- nes de la conciencia.

Convulsiones.

Deficit neuroldgica.

Papiledema.

ETC.
. Cuando el LCR muestra mejoria, pero clinicamente no.
A) Masa Qcupativa:
a) Efusién subdural:
« Coleccion de Hquido extracelular,
. Clinicamente: persistencia de fiebre y LCR positivo
después de el tratamiento de antibitticos durante 48
horas. neuroldgicamente: anormal, fontanela tensa y
vy abombada, patron de transiluminacion anormal. A
los Rx suturas scparadas.
+» Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniciada la in--
feccion,

. TAC: Coleccion liquida en el espacio suldural con
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densidad scmajante a la de ¢1 LCR.

. Manejo: 51 estd rodeado de una membrana: quirQr-
gico, se deriva sin dejar sccuelas.

o se reabsorve expontaneamente, no regquiriendo -

manejo,

b) Absceso Cercbral:

« Clinicamente: signos de hipertensidn endocranca-
na, depresion de el estado de con-
clencia, signos de focalizacidn o --
lateralizacidn.

. TAC: Regitn con aumento de densidad, bien deli-

mitada con efecto de masa.

« Manejo: quirtrgico: drenaje,

B) Ventriculitis:
» Exudado inflamatorio y bacterial en el fluido interven
tricular v su revestimiento.
. Se presenta en el 50-70% de los necnatos.
» Letalidad: 25-40¢7,
. Clinicamente: N& mejorfa al tratamiento, datos de --
blogueo, fontanela abombada, sc realiza el diagnbsti-

co por cncontrar diferencias entre el liquido obtenido

por punciom Lumbar v el venrricular,
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{ liquido ventricular: células por arriba de 50 ¢ hipo

glucorraquia Y

¥ TAC: Aumento de captacién de el medio de contras-
te de paredes ventriculares vy cambios de densidad -
 intervent ricular,

. Manejo: Anribigtico sistémico instaurado previamente,
Antibidtico interventricular, previa colocacion de re-
s‘ervorio, para administrar Aminoglucosidos (Ya que
eg la complicacidon encontrada cuando ¢l proceso in-
feccioso ecs secundario a bacterias Gram ncgativas):
la 2 mg x die, hasta que el frotis de gram se nega
tivice, v practicar lavado intcrventricular,

C) Hidrocefalia:
. Dilatacion ventricular.
« Qcurre: - Obstruccitn en el fluido de el LCR:
. Adhesitn de lLeptomeninges.
. Oclusién de ¢l IV ventriculo, por infla-
macion,
« Gliositis acucductal.
- Por perdida de tejildo cerebral:
. Necrosis.

. Se presenta en el 753, de las Mepingitis, v de éstas



al 339, requieren derivacion,

« Clinicamente: Abombamiento de la fontanela, separa- °

cibn de suturas, deterioro de el e¢srado de conciencia,

. TAC: Dilatacion ventricular, crecimiento de cisternas

basales, prominencia de el espacio cortical, incre--
mento en el diametro de la fisura interhemisferica,

. Manejo: Quirtrgico: derivacion,

D) Edema Cerebral:
. Las causas son: Vasculitis.
Lesion celular,
Intoxicacion hidrica por Sccrecidn -
Inapropjada dc tlormona Antidiureti-
ca,

. TAC: No visualizacitn de el espacio cortical v com-

presién de loa ventriculos,

. Manejo: Restriceidon de lquides (minimos basales).
Sf el edema es muy evidente, siendo detecta-
do por TAC o Ultrasonido:

- Actozolamida: § mg x Kg x dosis, por 72 -
horas o segtn la clinica.
- Y/

Furosemide: 0,5 a 1 mg x Kg x dosis: 2 do
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sis, por 72 horas, o serln evolucion clfni-
ca,

- Corticoides: No recomendados de rutina en
meningitis, Se administra segn la clinica
Dexametasona: 0,25-0,5 my x K x dosis:

3-4 dosis por dia, por 5 dias.

E) Trombosis venosa o Arterial:
» Es el resultado de cambios de la pared arterial: infla
matorios y vasoespasmo.
. Sc asocia con alta morbilidad o mortalidad.
. Se aprecia de la segunda a la cuarta scmana de inicia
-da la clinica,
. Clinicamente: Deterioro répidamente neuroldgico: tle-
miparesia, cuadriparesia, etc.
. TAC: Hipodensidad homogenea y lesiones en manchas
que se localizan en el territorio y vascular afcctado.
El efecto de masa no es prominente.  tlav dilatacion
ventricular v de el espacio subaracnoideo,
. Manejo: observacion. Y continuar con tratamiento pre-
viamente instituf do.
I) Cerebritis:

. Clinicamente: deterioro en ¢l estado neurologico.
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. TAC: Formacién marginal {rregular con efccto de ma

sa v rodeada de un anillo realzante,

» Manejo: corticoides, mis antibiorico establecido por -

4-5 semanas.
G) Aracnoidiris:

. Exudado en las meninees hasales,

. Clinicamente: disfuncién de los nervios craneales,

« TAC: Agrandamiento de las Cisternas basales con evi
dencia dc difuso realzamiento.

. Manecjo: obscrvacion v antibiotico establecido.

( 11) Es dfrficil determinar en el periodo agudo de la Meningitis,
sf el nifo quedarada o nd con secuclas, aunque Ja respuesta a
el rtratamiento sc evaluars con los LCR de control,

Un nifio que en el perfodo agudo desarrolla complicaciones -
como Ventriculitis, Absceso, Infarto, Hidrocefalia, es alta-
mente sospechoso de quedar con dafio nerurolégico permanen
te,

Se habla de dafio permanente cuando en el seguimiento el --
paciente observa: . Crisis convulsivas,

Alteraciones en el desarrollo.

En otros casos el daifo neurnlosico aparcce posteriormente -
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¥ se puede mun_ifcsta’r; por: . Desviacién en el desarrollo.
Las principa]eé se&ue]as son: . Sordera.o ceguera (detecta-
do inicialmente por LELEG, -
que se recaliza al terminar
el rratamiento)}.
. P.C,1l. en sus distintas for-
mas
. Trastornos convulsivos per-
manentes.,
. Rerraso mental,
Manejo: En caso de existir trastornos Epilepticos, ¢l trata-
miento tiene que ser especifico.
Para las demdis complicaciones se recurrird a el programa

de rehabilitacion integral (flsica, escolar, etc.).
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{1).~- La mavor incidencia se presenta en este grupo Pediitrico,

con signos v sin tomas mdas floridos, v dependen de la du-

racién de la enfermedad previamente; v de la respuesta a

la enfermedad por el paciente,

Las vias de diseminacidon pueden ser:

. Hematogena dirccta.

. A través de plexo coroideo.

. Contiguidad, a partir de un foco Inlfeccioso.

. Rotura de Absceso.

8x., Infeccioso

Sx. Encefalico:

Fiebre

Antecedente de proceso Infec -

cioso previo; Respiratorio, en-

teral, urinario, piel, etc.

Escalosfrios.

Anorexia,

Rechazo a 1a V.O.

Infecciones localizadas ( otitis -
media sinusitis, Artritis, Osteo

mielitis. )

Alteraciones en el estado de -
alerta: somnolencia, estupor vy

coma,



Hipertensidn

Endocraneana

Datos focales de lesion

. Signos Meningeos

21

Crisis convulsivas: Focalizadag
o generalizadas en el 20-30¢.

Inquietud.

" Irritabilidad.

Hipertonfa.

Hiperreflexia osteotendinosa.
Fotofobia,

Hiperestesias.

Ataque a pares crancales VI,
i, 1.

Cefalea

Nauseas

Vomitos

Fontanela abombadas.

Didstasis de suturas,
Secundarios a proceso de necro
sis cortical, llemiparesia, des-

viacidn de la mirada.

Rigidez de nuca
Brudzinskl cefilico o contralate-

ral
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. Kerning
. Lasé&pue

. Opistotonus

( 2):- Lesitn dermica infecclosa en el sitio de la puncién,
" Hipertensidn Endocraneana,

Compromiso Cardiorrespiratorio,

(3):- A: Ciroquimico de LCR
a). - Pleocitosis mavor de 500

- Predominio de Polimorfonucleares, justifica iniciar
antibibticos.,

- Predominic de Mononucleares debe de hacer pensar
en owo origen.

b). - Pleositosis menor de 500:

- Puede cncontrarse en etapas iniciales del proceso
infecciogo, por lo gue debe practicarse nueva pun-
¢idon lumbar a las 6 a 8 horas de la primera,

- Meningiris parcialmente tratada.

- Meningitis con ctiologia Jdiferentc a la bacteriana.

B: Gram de el 1.CR:

a) Positivor Streptococcus neumoniae,
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b) Negatividad: H. influenzae
_ Neisseria meningitidis
" C: Culrivo de LCR
a) Positivo
Los germenes mis frecuentemente encontrados en es-
te grupe dc cdad por frecuencia son:
11, Influenz en el 80 al Y0,
Diplococo Pneumeoenic
Neisseria meningicidis
b) Negativo:
- En Meningitis parcialmente tratada
- Si clinicamente habla de miningitis bacreriana, se -

- continuard con el manejo instituido.

D: Coaglutinacion:
- Busqueda del antigeno en ¢l liquido Cefalorraquideo;
a) Positivo: Continuar o modificar el tratamicnto de acuer
do al germen v a la evolucion clinica.
b) Negativa: Si clinicamente lo amcrita se conrinuard con

el mismo mancjo

(4): Antimicrobiano:
Mientras se reporta ¢l germen involucrado, sc iniciaran dos

antimicrobianos.
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B LACTAMICO Y CLORANFENICOL, -

-a) B~ Lactamico:

b)

P, Sodica Cristalina: Cubre: Diplococo Pneumoie,
Neisseria Miningitidis.
Dosis 100,000 U,1. xKgrxdosis, cada 6 horas. por M
a 21 dfas.
Ampicilina: Cubre: Diplococo Pneumonie
Neisseria Meningitidis.
Dosis: 300-400 mgxkgxdia, dividido en 4 dosis por 14
a 21 dfas.
Cefalosﬁorinas de tercera generacion:
Se uriliza en caso de resistencia bacteriana
Cefotaxina: 200 mgrs x Kg x dfa, dividida en 4 dosis
de 14 a 2] horas.
o
Moxalactan: 150 mgrs x Kg x dla, dividida en 3 dosis
por 14 a 21 dias.

Cloranfenicol:

Se utiliza para cubrir: 1. Influenza, Neisseria Menin
gitis.
Dosig: 100 mgrsxKgx dfa, dividida en 4 dosis, por 14 a
21 dfas,
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( 5): Se detecrta por presentar:
- Oliguria sin datos de deshidratacion,
- Osmolaridad sérica disminuida,
- Hiponatrcmia.
- Osmolaridad Urinarla Aumentada.
- Incremento en la excrecion renal de Na,
Sc presenta en la crapa aguda del padecimiento, en un por-

centaje de 15-509) de la meningitis.

(6): Se continuard con el manejo instituide de antimicrobianos pre
viamente establecide. Restriccidn de liguidos.
Control con guimica sanguinea.

Balancé de Iiquidos a nuctro.

(7): Anticonvulsivantes:

Las crisis convulsivas se presenta en el 20 al 309, de los -

lactantes con Meningitis:

- Fenobarbiral: 10 mgrs. x Kg x dosis inicial ( por !mpregna
cién)., posteriormente dosis de mantenimiento: 5 mg x Kg-
x dfa: dividido en 3 dosis.

- DFI: 10 mg x Kg x dosis inicial (para impregnacién} pos
teriormente 3-7 mg x kg x dfa dividida en 3 dosis

- Diazepan: 0.2-0.5 mg x Kg x dosis para vugular la crisis
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- En caso de deterioro del estado de conciencia, o de no lo
grar control en la crisis, hacer determinacion sérica de .

niveles de anticonvulsivantes.

(8): Puede ser:

Inadecuada concentracidon de el ancibidtico en el sitio de ln

infeccion.

Organismo no suceptible al antibittico urilizado,

Infeccion localizada v el ancibidtico no puede llegar al si-

tio de la infeccidn.

Presencia de complicaciones

Factores del huesped,

(9): La persistencia de la pleocitosis o proteinorraquia, debe ha-
cer pensar con cambios de antibidticos, segln la etiologia y
susceptibilidad de el germen encontrade y se debe buscar pre

sencia de complicaciones.

(10): El TAC se debe realizar cuando:
. Sospecha de complicaciones:-Persistencia de alteraciones de
la conciencia.
- Convulsiones,
- Deficit neurolégico.

- Papiledema,
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. Cuando el LCR muestra rﬁejor{a pero clinicamente no.
A: MASA OCUPATIVA:
a) Efusiéﬁ subdural:

. Coleccion de Iliquido extracelular,

. Clinicamente: persistencia Je fiebre v LCR positivo
después de el tratamiento con antibidticos por 48 -
horas Newrologicamente: anormal, con lontanela - -
abombada, v tensa.  patrdn de trasiluminacién anor-
mal. A los Rx. suturas separadas,

. Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniclada la infec
cién.

. TAC Coleccion liguida en cl espacio subdural con -
denstdad semejante a la del LLCR.

. Es méas frecuente en esta edad, por la etiologia de
los germenes responsables méas frecuentemente, 11,
influenzay Diplococo Pneumonie,

. Manejo: ST estd rodeado de una membrana: quirGr-
gico, se deriva sin dejar secuelas.

o se reabsorve expontaneamente, no requiriendo ma
nejo.
b) Absceso Cerebrali:

. Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la hi-
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pertension endocraneana, depresién del estado de -
conciencia, signos de focalizaclén, lateralizacion.

. TAC: Region con aumento de la densidad, bien de
limitado con efecto de masa,

. Manejo: QuirGrgico: Drenaje.

B) HIDROCEFALIA:
. Dilatacién ventricular.
. QOcurre:- Obstruccion en el fluido de el LCR,
. Adhesion de leptomeninges,
. Oclusitn de el IV ventricule por inflamacidn
. Gliosistis acueductal,
. Por perdida de tejido cerebral:
. Necrosis
. Clinicamente: Datos de hipertensitn endocraneana.
« TAC: Dilatacitn ventricular, crecimiento de sistemas -
basales, prominencia del espacio cortical, incremento
en el diametro de la fisura interhemisferica.

. Manejo: QuirGrgico: Derivacidn,

C) VENTRICULITIS:

. Exudadoe inflamatorio v bacterial en el fluido interven-

tricular v su revestimiento.
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. Clinicamente: No. se presenta mejoria al tratamiento
datos de bloqueo, fontanela abombada, se realiza el -
Dx por ecncontrar diferencia entre el lfiquido obtenido
por puncidén lumbar v el ventricular, {llquido ventri-
cular: celulas por arriba de 30 e hipoglucerraquia).

« TAC: Aumento de captacidn de el medio de contraste
de paredes ventricularcs v cambio de densidad inter--
ventricular,

« Mangcjo: Antiblorico sistémico instaurado previamente,
Antibiotico interventricular, con previa colocacion de -
reservorio, para administracion de aminoglicosido (1! -
a'2 me x dfa, hasta que el froris de gram es negativo,
practicas lavado ventricular.

D) EDEMA CEREBRAL
. l.as causas son: Vasculitis.
Lesibn Celular
Intoxicacidn Hidrica por secrecidn ina
propiada de Hormena Antidiuretica.

. TAC: No visualizacion del espacio cortical v compre~
8ibn de los ventriculos.,

. Manejo: Restriccitn de lfquidos (Minimos basales).

Si el cdema es mus evidente, siendo detectado
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por TAC o ulirasonido.

- Acerazolamida: 5 mgrs. X Kg X dosis, por
72 horas o segOn evolucidn clinica.

- Furosemide : .5-1 mg X K¢ X dosis 2 do--
sis, por 72 horas 70 sexlin evelucidn clinica

- Corticoides: No recomendados de rutina en
meningitis se administra segfm la clinica:
Dexametaseona: .23 .5 mg X Kg X dosis: 3-4
dosis por dfa por 5 dfas.

TROMBOSIS VENOSA O ARTERIAL:

. Es el resultado de cambhios de la pared arte -
rial: Inflamatorios v vasoespasmo.

. Se asocia con alta morbilidad o mortalidad.

. Se aprecia de la segunda a la cuarta semana -
de ipiciada la clfinica.

. CHnicamente: Deteriode rapidamente neuroldgi-
co: llerniparesia, cuadriparcsia, etc.

. TAC: Hipodensidad homogenca » lesibn en mar
chas que se localizan en el territorio vascular
afectado. El c¢fecto de masa no es prominen-
te. Ha- dilatacion ventricular v el espaclo sub

aracnoideo.
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. Manejo: Observacién v continuar con tratamiento pre-
. viamente instituido.
F) CEREBRITIS:
. Clinicamente: deteriodo en el estado de neuroldgico.
« TAC: Formacidon marginal irregular con efecto de ma
sa v rodeado de anillo realzante.
« Manejo: Corticoides, més antibidtico establecido por -
4-5 scmanas.
G) ARACTNOIDITIS:
. Exudado de las meningcs basales,
. Clinicamente: Disfuncion de los pares craneales,
. TAC: Agrandamicnto de las Cisternas Basales con cvi
dencia difuso realzamiento, ‘
« Manejo: Observacion v antibidticos cstavlecidos,

(11): Es dfficil determinar el periodo agudo de la meningitis, st
el niilo quedard o no con secuelas, la respuesta al trata--
miento se evaluard con los LCR de contro.

Un nifio que en el periocdo agudo desarrolla complicaciones
como: Ventriculitis, absceso, infarto, hidrocefalia, es alta-
mente sospechoso de que quedara con dafio neurolégico per-
manente.

Se dice de daiic permanente, cuando en el siguiente paciente
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se observa: Crisis convulsivas, alteracicnes en el desarro-
llo.

"-En otros casos el daiio neuroldgico aparece posteriormente
v se puede manifestar por: Desviacion en el desarrollo.
Las principlaes secuelas son: Sordera o scguera (detcctado
inicialmente por EEG, que se realiza al terminar el trata-
miento).

. P.C.1. en sus distintas formas.

. Trastornos convulsivos permanentes,

. Retazo mental-

Manejo: En caso de existir trastornos Epileptices, el trata-
miento tiene que ser especifico.

Para las demdés complicaciones se recurrird a el programa

de rehabilitacidn integral (fHsica, escolar, etc. ).
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Lz incidencia es sostenidamente reducida,

" La diseminacién pucde ser:

. llematogena, a partir de un foco infeccioso.

. Invasién bacteriana a partir de foco infeccioso contiguo,

. Traumatismo Crancocncefalico.

. Sfndrome,

Infeccioso.

. Sindrome

Encefalico:

Antecedente de proceso infeccloso,
previo: Respiratorio, enteral, urina-
rio, piel etc.

Fiebre (T: 39-40 grados ).
Escalofrio.

Anorexia

Lesiones en piel: Erupcion roceolifor

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

Confusion,

Alteraciones ¢n el estado de concien-
cia: somnolencia, estupor, delirio v
coma.

Crisis convulsivas: focalizadas o gene
ralizadas: 307.

llipertonfa,
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. Hipertensién

"Endocraneana:

« Datos focales de

. lesién cefebral:

. Signos

Meningeos.

liperreflexia ostcotendinosa.

Ataque a pares craneanos: 111, VI, -
VIiI, menos {recuentemente: I, VIIIL
lrritabilidad.

Hiperestasia cutanea,

Fotolohbia,

Vémito.

Cefalea de gran intensidad,

Fdema de papila

Rx aumento de las impresiones digita

licas.

Ilemiparesia v desviacion conjugada de

la mirada.

Rigidez d¢ nuca.

Opistotonus: Espasmo de los musculos
de el dorso.

Brudzinski cefalico o contralataral.
Kerning.

Lasépue.
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{ 2): . Lesién dermica infecciosa en el sitio de la puncion,

. lilpertensién Endocranecana,

| (3): A: Ciroquimico de LCR:
a) Pleocitosis mavor de 500 (hasta 1000 o lﬁcll’.léo in_con—_
tables): | _
+ o« Predominio de Polimorfonucleares: Justifica infclar -
antibidricos,
. Predominio de Mononucleares: - Meningitis parcial-
immente tratada.
; Descartar otras e-~-
tiologfas: [F{mica,
Micotica, Viral.
b) Pleocitosis menor de S00:

+ Puede encontrarse en etapas iniciales el proceso in-
feccioso, por lo tanto se debe practicar nueva pun--r
cion Lumbar a las 6-8 horas de la primera

. Meningitis parcialmente tratada.

« Meningitis con eticlogfa Jdifcrente a la bacreriana.

B: Gram de LCR:
a) Positivo: Cocos: Diplococo Pneumonie.

b} Negativo: Cocos: Nelsseria meningitidis,
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Bacilo: H. Influenzae

C: Cultivo de LCR:

é) Positivo: o
Los germenes encontrados en &ste grupo de e;lgd,_' por
orden dec frecuencia son: |
« Diplococo Pneumonie.

. Neiseria meningitidis.
. H. Influenzae,
b) Negativo:
« En Meningitis parcialmente tratada,
. Si la clinica habla de Meningitis, se continuari el
manejo intituido,
D: Coaglutinacifn:

Busqueda de el antigeno en el lquido Cefalorraquideo:

a) Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acuer
do al germen » a la evelucidn clinica.

b} Negativo: Si la clfnica lo indica, se continuara igual -

manejo.

(4): Antibacteriano:

Mientras se reporta el germen involucrado, se iniclan 2 anci

bacterianos:
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B- Lactamico v Cloranfenicol:;

a) B- lLacramico:

P. Sodica Cristalina: Cubre: Diplococo Pneumonie v
Necisseria meningitidis.

. Dosis: 100000 U x Kg x dosis, cada 6 horas, por 14 a

2] dias.

Ampicilina: Cubre: Diplococo Pneumonie, Neisseria me-

»l

ningitidis.
dosis: 300-400 mg x kg x dfa, dividido en 4 dosls, por
14-21 dias,

Cefalosporinas de tercera generacién:

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana.
Cefotaxima: 200 mg x kg x dfa, dividida en 4 dosis, de .
14 a 21 dias,
o:
Moxalactan: 150 mg x kg x dfa, dividido en 3 dosis, '-pbr
14-2] dias.
b) Cloranfenicol:

+ Se uriliza para cubrir: 11, lﬁfluenzae, Neisseria Meniﬁ~
gitidis, .

. Dosis: 100 mg x kg x a[a, dividido en 4 dosls, por 4
a 21 dias. ' |
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(35): Se detecta por presentar:
. OQliguria sin datos de deshidratacion,
. Osmolaridad sérica disminuida.
» Hiponatremia.
. Osmolaridad Urinaria Aumentada,

. Incremento en la excrecidn renal de Na.

Se presenta en la etapa aguda de el padecimiento, en un -- -

porcentaje de 15-30% de las meningitis,

(6): Se contina manejo antimicrobiano establecide previamente y
restriccidn de liquidos: 800 x M2SPC
control con quimica sanguinea.

Balance de liquidos a neutro.

(7): Asnticonvulgivantes:
Las crisis convulsivas se presentan en el 30% de los Esco-
lares con meningitis,
. Fepobarbital: 10 mg x kg x dosis inicial: (para impregnar)
posterivrmente: 5 mg x kg X dla , dividido en 3 dosis.
o:
. DFH: 10 mg x kg x dosis inicial (para impregnar),

posteriormente: 5-7 mg x kg x dia, dividido en 3 dosis.,
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. Diazepan: 0.2-0.5 mg X kg x dosis, para vugular la cri-
sis.
En caso de deterioro de el estado de conciencia, o de no lo
grar control de las crisis, hacer determinacién sérica de ni

veles de anticovulsivantes.

{8): Puede ser:
.« Inadecuada concentracidtn de el antibidtico en el sitio de la -
infeccion,
. Organismo no susceptible al antibidtico utilizado.
. Infeceidn localizada v el antibidtico no puede llegar al sitio‘
de la infeccion.
- Pres;.encia de complicaciones,.

. TFactores de el huesped,

(9): La persistencia de pleocitosis o proteinorraquia, debe hacer
pensar en cambio de antibittico, segln la etiologfa y suscep-
tibilidad de el germen encontrado, ademés de buscar Ja pre-

sencia de complicaciones.

(10): E1 TAC se debe realizar cuando:
- Sospecha de¢ complicaciones: - persistencia de alteraciones

de la conciencia. .
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- Convulsiones.
- Deficit neurolégico,

~ Papiledema.

. Cuando el LCR muestra mejorfa, pero clinicamente nd.

A) Masa QOcupartiva:

a) Efusidn subdural:

Coleccidn de liquido extracelular.

Poco frecuente en éste grupo de edad.

Se presenta cuando cstd invelucrado log germenes;
H. Influenzae u Diplococo Pneumonie (en orden de
frecuencia).

Clinicamente: Persistencia de fiebre, liquido cefala
rraquideo patoldgico después de el tratamiento con
con antibidticos durante 48 horas. Neurologicamen-
te: anormal, con datos de hipertensén intracranea- -
na.

Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniciada la in-
feccién,

TAC: Coleccion Ifquida cn el espacio subdural con
densidad semejante 2 la de el LCR,

Manejo: Sf estd rodeado de unma membrana: quirtr-

gico: se deriva sin dejar secuclas,
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o se rcabsove expontaneamente, no requiriendo ma
nejo,
b) Absceso Cercbral:

. Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la -
hipertension endocraneana, depresion de el csrado
de conciencia, signos de focalizacidn o persistencia
de LCR anormal,

. TAC: Region con aumcento Jde densidad, bien delimi-
tado, con cfecto de mas,

. Manejo: quirfirgico: drenaje,

B) Ilidrocefalia:
. bilatacién ventricular,
. Ocurre: - obstruccion en el fluido de el LCR:
. Adhesitn de Leptomeninges.
. Oclugitn de el IV ventriculo por inflama-
cidn
. Gliosistis acueductal.
- Por perdida de tejido cerebral:
. hecrosis.
. Se presenta en el 5 al 15§ de los escolares.

. Clinicamente: datos de hipertensidon endocraneana.
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.. TAC: Dilatacién ventriculﬁr,_crecimiento de ci_stt_arhas

_basales, prominencia de el espacio cortical, incremen

to en el diametro de la fisura interhemisferica.

. Manejo: Quirargico: derivacion.

C) Edema Cerebral;

. lLas causas son: vasculitis.

lesién celular
intoxicacidn hidrica por secrecidn ina

propiada de llormona Antidiuretica.

. TAC: No visualizacién de el espacio cortical v compre

sion de los ventriculos.

.. 'Manejo:

Restriceion de liguidos (800 x M2SPC).

51 el edema es muy cvidente, siendo detecta
do por TAC:

Furosemide: 0,5- 1 my x kg x dosis, 2 dosis-
por 72 horas o segln evolucion,

Manitol: 1 a 2 gms x kg: para pasar la 172
de la dosis en 3 min, a goteo, v el resto en
2 horas, pudiendesc repetir cada 6 horas (su
usg s€ encuenira controvertido, por ¢l efecto
de rebote que se presenta v por la presencia

de hemorragia intracercbhral como complica-
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4 cién a su administracion ).
. Corticoides: no recomendados de rutina en -
.Meningitls.. Se¢ administra segtn la clinica:
Dexametasona: 0,25 a 0,50 mg x kg x dosis
3 a 4 dosis por dia, por 5 dias.

E) Trombosis venosa y Arterial:

Es el resultado de cambios en Ia pared arterial v ve-

nosa: Inflamatorios v vasoespasmo.

. S5e asocia con alta morbilidad v mortalidad.

Se aprecia en Ja segunda a cuarta semana de iniciada

la clinica.

. Se presenta cuando el germen involucrado es el il. In-
fluenzac.

+ Clinicamente: deterioro neurologico subito: llemiparesia
cuadriparesia, ctc.

. TAC: llipodensidad homogenea y lesiones en manchas -
que se localizan en ¢l territorio v vascular afectado,
El efecto de masa no es prominente. Hav dilataciéon ven
tricular v de cspacio subaracnoideo.

. Manejo: Observacion v continuar con cl tratamiento - -

previamente instituido,
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E) éerebL-i:is:
.~ o Clinicamente deterioro de el estado neurolégico.
. TAC: Formacidn marginal irregL'llar con efecto de-ma-
sa y rodeada de un anillo realzante.
. Mancjo: Corticoides, més antibidtico establecido

previamente por: 4-3 semanas.

I7) Aracnoiditis:
. Exudado en las meninges basales
. Clinicamente: disfuncién de los nervios crancales.
« TAC: agrandamiento de las cisternas basales con evi-
dencia de difuso recalzamiento.

. Manejo: Observacidn v antibiético establecido.

(11): Es dificil determinar en el periodo agudo de la meningitis,
s{ el nifio quedard o nd con sccuclas, aunque la respuesta
a el tratamiento se evaluard con el LCR de control. Un -
nido que en el periodo agudo desarrolla éonlp]icaciones co-
mo: ventriculiris, absceso, infarto o hidrocefalla, es alta-
mente sospechose de quedar con dafio neuroldgico permanen
te v ge puede manifestar por: . Crisis convulsivas.
. Alteraciones en el desarro-

lo.
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En ios casos de dafio neuroldgico que aparece posteriormen

te, se puede manifestar por: . Desviacion en el desarrollo.
Manejo: En el caso de existir trastornos epilepticos, el tra-

| tamiento tiene que ser especifico.

Para las demis complicaciones se recurrira al pro

grama de rehabilitacion integral (fisica, escolar --

ete. ).




3.

47

BIBLIOGRATFIA

Addy DP: When not to do a Lumbar puncrure. Arch lDis Child
1987 Sep; 62 (9): 873-5.

Arnoff SC, Reed MD, O'Brien CA, Blumer JL: Cofnpariscm of
the eficacy and safety of ceftriaxone to Ampicillin Chloramphe
nicel in the treatment of childhood meningitis. ] Antimicrob -
Chemother 1984; 13: 143-151,

Baker JC: Nosovomial Septicemia And Meningitis in Neonates,

Am. ). Med. I981; 70: 698.

Balaglas RC, lLevin 5, Nelson Ke, Gotoff $P, Sccundary and -
prolonged fevers in bacterial meningitis, ]. Pediatrics 1970: -
77: 957-64.

Barken RM, Greer CC., Schumacher CJ, et Al: Ilemophilus In-
fluenzae meningitis. Am J. Dis Child 1976: 130: 1318,

Bartter FC: The Syndrome of Inappropiate secretion of antidiu-
retic hormone. En: Schawartz AB. Lvons Il ED: Acid-base -
and eletrolytes balance., New York: Grune and Stratton 1977: -
177.

Barret FIF, Taber LH, Morris CR al . A 12 vears review of
the antibiotic management of hacn.ophilus Influenzae Meningitis.
Comparison of Ampicillin and Convertional therapy including -

Chloranphenicol. J. Pediatrics 1972; 81: 370,



10, -

11, -

12, -

13, -

14 -

16, -

485

Baumgariner ET, Augustine RA, Steele RW, Bacterial Menin
gitis end older nconates, Am ] Dis Child 1983; 137: 1052-4.-

Behrmno RE, Waughau WC, ‘Meningitis Bacteriana. Nelson --
tratado de Pediacrfa. BEd: 1983, Vol: 1@ 641-666.

Belohradsky Bll, Geiss D, Margret W, Bruch K, Kafetzis DA,

Peters G: Intravenous Cefotaxime in Children with bacterial - .

meningitis. Lancet 1: 6]: 1930,

Belsey MA, lloffpauir NW, Smith MII>. Dexamethasone in the
treatment of acute bacterial meningitis: the effect of study -
designon the interpreration of result, Pediatrics 1969; 44; 30-
4,

Berman_P[l, Banher BQ: Neonatal Meningitis: A Clinical and -
pathological study of 29 cases. Pediatrics 1966; 35: 6-24.
Bodine J, Lylyk P, del valle M, et al. Computed tomography
in purulent meningitis. Am ] Dis Child 1982; 139: 495-501,
Bohr V, Paulson OB, Rasmussen N: Pncumococcal meningitis:
Lare neurologic sequelas and features of pronostic impact. --
Arch Neurol 1984; 41 1045-1049,

Brady MT, Kaplan SL, Taber Lll. Association between persig
tence of pneumococcal meningitis and dexamethasone adminis-
tration, ] Pediatr 1981; 99: 924-6.

Brook A. 1 CSF l.actante in suspectectied Bacterial Meningitls.
] Pediatr 1981: 99: 332,



17, -
18.."
19. -
20, -

21, -

22, -

23, -

24, -

25, -

49

Bruce Q. Berg. Meningitis Bacteriana . Manual de Neurologla
Pediatrica. Ed: 1987: 131-138.

Burstein 1, Breningstall GN. Movement digorders in bacterial
meningitis. J. Pediatr 1986 Sep: 109 (2): 260-4,

Calderon JE, llernindez M, Gonzflez SN: Meningoventriculitis
neonatal, Bol. Med Ftlosp. Infant 1977 (1) 117,

Calderon JIE, Benavides L, Bessudo [3: Meningitis Neonatal,
Bol. Mcd !losp Infant Mex 19667 23: 153,

Chartrand SA, Marks Mi, Scribner RK, Frederick DF: Moxa-
lactan the rapy of IHaemophilus influenzae tipe B meningltls -
in children. ] Pediatr 1984; 104; 454-459,

Claveria ILE, Du Boula: Gl!, Moseley IF: Intracraneal infec --
tions: lﬁvesrigation bv computerized rornograph-, Neuroradio-
logy 1976; 12: 59-7L

Converse GM, Jack MG: Alteration of cerebrospinal fluid by -
partial treatment of bacterial meningitis. ] Pediatr 1973; 83: -
220-225,

Coonrd JDD v Rytel WM: Determination of aetiology of bacterial
meningitis by counterimmociectrophoresis, Lancet 1972; 1: 1154,
Cooke CR, Turin MD, Walker WG: The svndrome of inapro--
piate antidiuretic hormone sccretion, Pathophvsiologic mecha- .
nisms in solute and volume regulation. Medicine 1979; 38: 240

251,

ESTA TESIS N7 DERE
SAUR DE L sisi8TECA



26, -

27, -

28, -

29, -

30, -

310 =

32,-

33. -

Curless RG: Subdural empvema in infant meningitis: diagnosis
the rapy, and prognosis, Childr Nerv Syvst 1985; I (4): 211-4,
Cruz HeM: Meningitis Prurulenta, Trarado de Pediatria, M, -
Cruz, Ed: 5ta. 1983: 1255-1362.

Degbjartsson A; Ludvigsson P, Bacterial meningitis: Diaghosis
and initial antibiotic therapy. Pediatr Clin North Am 1987 Teb;
34 (1): 219-30.,

Daum RS, Scheifele DW, Dyriopoulou VP, Averill D, and Smith
AL: Ventricular involement in experimental flemophilus Influen-
zae Meningitis. | Peditr 1978; 93: 927,

Delemos RA, Haggerty RJ: Corticosteroids as an adjunct to --
treatment in bacterial meningitis. A controlled trial, Pediatrics
1969, 44: 30.

Dodge PR, Swartz MN: Baterial meningitis. A review of selected
asoects. 11 special neurologic problems, postmeningitis compli-
cation and clinicopathological correlations., N Engl J Med 1965; .
272: 1003,

Dudley MN, Barriera SL: Celotaxime: Microbioclogy, pharmaco-
logy, and clinical vuse. Clin Pharmacol 1982, I: 114,

Dyas A, George RH: Ten Years [Experience of Haemopihilus i.n—
fluenzae infection at Birmingham Childrens llogpital. ] Infect --

1986. Sep: 13 (2): 179-85.



51

34.- Dunn DW, Daum RS, Weisberg L: Ischemic cerebrovascular
complications of M. Influenzae Meningitis: The role of CT -
SCAN. Arch Neurol 1982; 37: 630,

35. - Feigin RD, Dodge PR: Bacterial meningitis: newer concepts
of phathophysiclogy and neurology sequelae. Pediatric Clin -
North Am 1976, 23: 541.

36, - Feigin RD, Stechenbery BW, Chang Mj, et al: Prospective -
evalvation of treatment of Haemophilus Influenzac meningttis,
J Pediatrics 1976; 88: 542,

37.- Feldman WE: Concentrations of bacterial in cerebrospinal --
fluid of patients with bacterial meningitis. ] Pediatric 1976; -
88: 542,

38.- Feldman WE, Ginsburg CM, Allen, O: Relation of concentra-
tions of H. Influenzae tvpe B in cerebrospinal fluid to late --
sequelae of patients with meningitis. Pediatrs 1982: 100: 209-°
212, |

39. - Ferris EJ, Levine HL: Cerebral Arteritls: Classificarion. Ra
diology 1973. 109: 327-341,

40, - Giamarelloy tl, Tsagarikis KG: Moxalactan in serius infec- -
tions clinical, bacteriologic and farmacokinetic studies. Re- -

viows of infections disease 198B2. 4: 629,



41.-

52

Gilles Fli, Gammes L, And Berenberg W: Neonatal menin-

gitig: The ventricle as a bacterfal reservoir. Arch Neurol-

- 1977; 34: 56.

42. -

43. -

44, -

45.~

46, -

47. -

Goldacre MS. Acute Eacterf;:tl meningitis in Chilhood. Lan--
cet 1976; 1: 28.

Gratten M, Barker ], Shann F, Gerego G, Montgomery ], -
Kajot M, Lupiwa T: Non-type b Haemophilus Influenzac me-
ningitis, Lancet 1985 Jun; 1(8441): 1343-4,

Heineman 11S, Braude Al, Osterholm [L: Intracrancal Suppu-
rative disease: LFarlv presumptive diagnosis and successful -
treatment without susgery, Jama 1971; 218: 1542-1547.
Heldrich FJ; Walker Sli, Crosby RM: Risk of diagnostic Lum
bar puncture in acure bacterial meningitis, Pediatr Emerg -
care 1986 Sep; 2 (3): 180-2.

Hill A, Shackelford GD, Volpe JJ: Ventriculitis with nconaral
bacterial meningitis: Identificarion by rcal-time vlrradound,
The Journal of Pediatrics 1981 july; 99 (1): 133-136.

Jacobs RF, Wells TG, Steele RW, Yamauchi T: A prospecti-
ve randimized comparison of Ceforaxime vs Ampicillin and -
Chloramphenicol for bacterial meningitis in children. ] Pe--

ditrcs 1985, July; 107 (1}: 129-133,



48, -

49, -

50, -

51,-

52- =

53. -

54, -

Jadavji T, Biggar WD, Prober CG: Secuelas de meningitis --

bacteriana aguda en niiios tramdos por 7 dias ., Pediatrics
1986, Julio; 22 ( 1): 27-31, ‘
Gonzalez Saldafia Napoledn, Torales AN, Hernandez PM: Me-
ningoencefalitos bacteriana, Infectologfa clinica, 1986, Ed; --
2da, ; 244-245,

Kaferzis DA, Brater DC, Kapiki AN, Papas CV, Dellagram--
maticas 11 Papadatos Cj: Trearment of severe neonatal infec-
tions with efotaxime  LEfficacy and pharmacokinetics. | Pe--
diatr 1982; 3: 483,

Kaplan SL, Feigin RD: The Syndrome of Inapropiate secretion
of diuretic hormone in children with bacterial meningitis, J -
Pediatric 1978; 92: 758-76L

Kim DM, Babcock DS, McAdams L: Bacterial meningitis in -
infants: Sonographic findings, Radiology 1985, March; 645-050,
Klein JO, Feigin RD, MacCracken Gli: Report of the task for
ce on diangosis and Management of Meningitis. Pediatres 1946,
navern; 78 (3): 959-979.

Klein JO, Feigin RD, MacCracken: Gil: Questions about task
force on meningitis, recommendations Pediatrics 1987 July 80

{(H: 121,



.55._

56. -

57.-

58- -

59, -

34

Kumate ] y Gutierrez G: Infecciones de el sistema nervioso
cen-l;'r;al. Manual de infectologfa, Ed: Sta, 1977.

Luke MC. Whela MD: Recent diagnostic experience with --
empyema subdural, ] Neurosul . 1980; 52: 764-771.
MacCraken G y eiche Wald Fll; Antimicrobial terapia, ] Pe-
diacr 1978; 93 (3): 360,

MacCraken GH, Y Muze 5G: Controlled Study of intratecal -
Antibictic terapy in gram negative enteric meningitis of in--
fancy. Report of the neonatal Meningitis cooperative study -
group. J Pediatr 1976; $9: 66,

MacCraken G, Mize SG, And Threlkeld N: Intraventricular

Gentamnicin therapy in gram negative bacillary meningitis of

. infancy, Lancer 1980; 1: 787,

60, -

61, -

62, -

Menkes JH: Meningoencefalitis. Textbook of child Nemo]oéy
1983, 233-4L

Mufioz O, Valencia R, Lopez E, Junco E: Secresion desorde-’
nada de hormona antidiuretica a infecciones de el SNC. Bol.
Med tosp NF. Mex 1975, 32: 13-24,

Morayta RA, Hill M ], Pérez AM, Mendez FMA, Basualdo
SMC: Meningitis Bacteriana. Bol. Med liosp infant Mex, 1987

agosto; 44 (8): 486-490,

63. -Rodrfgucz DE, Infecciones de el sistema nervioso central. Ur

genciag DPediatria ed: 3era. 1982 142-148.



55
- 64. - Salinas R, VeIanuez JL, Santos PJ: Sindrome de sccrec{énl .

inapropiada de hormona antidiuretica en nifibs con Meningi-

~tig pu:ul_t_apta.rBoI. Med Hosp. Inf. de Mex. 1986. Nov. 1I:

65 - Stutman HR, Marks MI: Therapy for bacterial meningitis: -
' Which drugs, and for how long. The Journal of Pediatr 1987
May. 110 (5) 812- 814

66 - Volpe I Neu.rology of the Newborn 1981, 536,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Flujograma 1 
	Flujograma 2
	Flujograma 3
	Bibliografía



