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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 pedistrica, tanto por su -

frecuencia como por su variada atiologfa.

En un estudio realizado en el Hospital de Pediatria 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 mis de 2000 -
muertes an.uales por meningitis bacterjana (10), la mayor parte
en nifios previamente sanos, aungue 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 mayo
rfa de los casos la puerta de entrada es la respiratoria y con me

nor frecucncia la digestiva, cutanea y ctica.

En todas Tas regiones del mundo tres grupos de bacte-
rias causan mis de 909 (56} de meningitis bacteriana: Haemophi-

lus influenzae, S, Neumoniae y Neisseria Meningitis que en otros



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

extranjero,

Son més frecuentes en los lactantes y en los Recién --
Nacidos, los cuales constituyen el 759, del total de los casos, - -
(24) Los gérmenes gram ncgativos tienen mayor incidencia en
los nifios pequefios, en tanto que los gram positivos, predominan
en los nifios mayores, El riesgo de contraer la enfermedad es -
mas elevado en nifios menores de 5 aflos, y en los menores de un
afio de edad la frecuencia del ataque es casi 80 por 100 000 habi-
tantes al afio (10). Antes de la intreduccion de los antibitticos,
la tasa de mortaliddad por caso era casi 1009 (29), v los pocos
sobrevivientes presentaban graves impedimientos neurolégicos, -
Durante los tiltimos 40 afios el rratamiento antimicrobiano para la
meningiris bacteriana se adaptd a los camblos en la sensibilidad -
de las bacterias; incluso hoy en dfa la tasa inforrnada de mortali-
dad por caso sigue siendo de 5 a 409, dependiendo de la bacteria

causal.

Debido a lo expuesto anteriormente, la meningiris bac-



teriana continfia actualmente 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 datos clinicos, los cuales son difi-
ciles de reconocer, va que la presentacitn de esta entidad varfa -
no solo en los diferentes grupos de edad, sino también a la res-

puesta del huésped v al tipo bacteriano tnvolucrado,

Por esta razdn decidimos realizar un flujograma que fa-
cilitard al estudiante o prefesicnal seguir una ruta critica que per-
mita un diagndstico temprano, un manejo adecuado, no sclamente -
médico, sino de decigiones para obtener una integridad neurologi-
ca satisfactoria del paciente que presente este padecimiento, evi-
tando de esta forma también alteraciones en el grupo familiar, --

econdmico y social,

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 prondstico més favorable,
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{1): Los signos y sintomas de la Meningitis bacreriana son varia

bles, dependen de la duracién de la enfermedad previamente

y de la respuesta a la cnfermedad por el paciente.

. Sindrome infec-

cioso o séptico:

' . Smdrome Ence-
fdlico

Fiebre ( m&s com@n),
Hipotermia.

Apneas.

Hipotensidn,

Rechazo de la VO,
letericia, '

Hepato-Esplenomegalia,

. Cuadro diarreico o respiratorio.

Alteraciones en la coagulacién.
Lesiones en piel (menos comunes:
petequias, esclerodermia).
Infeccidn localizada ( menos comfr
Otitis, Onfalitis, Artritis, Osteo-
mielitis).

Alteraciones en cl estado de con-
ciencia: somnolencia, estupor y -
coma (609, de los casos).

Letargia.



. Crisis cpnvulsivas (ocurre en el
407, de los RN).

. Disminucién de el tono muscular.

. Criéis Oculbgifas.

. Irritabilidad, ‘

« Hipertension. En . Vomitos.

docraneana: . Abombamiento dé la fontanela.
(30 - 50%).
. Datos focales de . Separacion de suturas,
lesién cerebral: . Lesion de pares craneanos (raro).

. Hemiparesia v desviacion conjuga-
da de la mirada: 504
« NO PRESENTA DATOS DE SIGNOS MENINGEGCS.

(2): Lesitn dermijca infecciosa en el sitio de la puncién,

Se proceders a practicar puncién ventricular,

(3): A: Citoquimico de LCR:
a): Pleocitosis mayor de 500:
. Predominio de Polimorfonucleares:
justifica iniciar antibidticos.
» Predominio de Mononucleares:

debe hacer pensar en otro origen.



_ .rheningit.ls" ﬁédnété}.'
- Enterococoi B Goll:
B Germen tnvolucrado _éﬁ.el 40%, de los agentes etiolo-
o gi‘go;jc’iel _ié_x ;:ieningltis neonatal,
' ElI:.Coli Ag K], causa el 75% de los casos de la
. meningitispor E. Coli.
.‘."T:'ansmirsif_m: Madre-lﬁjo: 75%, lo adquieren durante
7 las primeras 48 horas.
Personal paramédico: 15%, se adquiere
del tercero a cuarto dia de vida,
. » Otros: Klepsiella Pneumonie,
- Pseudomona Aeroginosa.
Proteus.
Citrobacter.
y otros Estreptococos y Estafilococﬁs.
b): Negativo:

« Meningitls parcialmente tratada,

« 5i la clinica habla de Meningitis, se continuarsé ma-
nejo establecido v se tomard nueva puncién Lumbar
para nuevo cultivo.

C: Coaglutinacitn:

a): Positiva: Se continuard o modificard el tratamiento ins-



tituido, de acuerdo al resultado v a la clinica.

b): Negativo: S{ la clinica lo Indica, se continuard igual -

manejo Institufdo.

(4): Antibacteriano:

Debe ser un tratamiento combinado:

B-Lactamico v_Aminoglucosido: -
A: B-Lactamico:
. Cefalosporinas de tercera generacion;
- Cefo.taxima: 200 mgs x Kg x dfa: dividide en 2-3 do-
sis, de 14 a 21 dfas,
o ’
- Moxalactan: 100-150 mgrs x Kg x dfa, dividide en 2
a 3 dosis, de 14 a 21 dias.
. P, Sodica cristalina:
100 000 U x Kg x dosis, cada 12 horas durante 14 a 21
dias-
. Ampicilina:
300 mg x Kg x dia, durante 14 a 21 dfas
B: Amonoglucdsidos:
. Amikacina: 15 mg x Kg x dia, 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 doSi_s, :
durante 14 a 2] dfas.
. Gentamicina: menos de ! semana de vida: 5 mg x Kg x .
" dfa dividido en 2 dosis por 2 sgméﬁas;'
Dela 4 semanas; 7,5 mg x dfa,
.(5): Se detecta por presentar:
» Oliguria sin daros de deshidratacién.
. Osmolaridad sérica disminufda,
« Hiponatremia.
. Osmolaridad urinaria aumentada.
. Incremento en la excrecidon renal de Na,
Se presenta en la ctapa aguda de el padecimiento, en un por

centaje de 15-5097 de las meningitis.

{6): Se continua manejo antimicrobiano establecido previamente y

Restriceion de liquidos (hasta requcrimientos basales).

(7): Anticonvulsivantes:
Las crisis convulsivas se presentan en el 40¢ de los RN con
meningitis:
. Fencbarbital: 10 mg x Kg x dosis inicial {para impregnar):
Posteriormente se continua a : 5 mg x Kg x dfa, dividido

en 3 dosis



(8):

(9)

1l

o:

DFH. 10 mg X Kg x dosis’ inicial (para irnpregnar), pos--

terformente: 5-7 mg x Kg x dfa. dividido
recomendado por que ademés de no produclr' depresibn -‘_
respiratoria, actua disminuvendo los niveles de llormona |
antidiuretica ). - ' _ ‘

Diazepan: 0,2 a 0.5 mg x Kg x dosis.: péu:a _vﬁgu.lar la -

crisis.

En caso de deterioro de el estado de conciencia, o de no -
lograr control de las crisis hacer detcrminacion sérica de

niveles anticonvulsivantes.

Puede ser:

Inadecuada concentracion de el antibiotico en el sitio de la
infeccibn,

Organismo no suceptible al antibiotico utilizado.

Infeccitn localizada y el antibiotico no puede legar al sitio
de la infeccidon (ver nOGmeral 10).

Presencia de complicaciones.

Factores de el huesped.

La persitencia de pleccitosis o proteinorraquia, debe hacer -

pensar en cambijo de antibiotico, segln la etiologla y sucepti



b) Abscesa Cerebral
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‘densidad- semajante a la de e] I..CR. '
. Manejo. Sf esta rodeado de una membrana. quirtu:-—
' gico. se derivn sin clejar sccuelas. B

[0 se reabsorve expontaneamente, no requiriendo -

manejo.

. Clinicamente' signos de Itipertenstbn endoc1a11ca-

'-_.'na. depresion de-el. estado de con-

- 'clencia. signos de focalizacion o --
. lateralizacion,
.« TAC: Regi6n con aumento de densidad, bien deli-

.. mitada con efecto de masa.

:-__,_. .Mgr_:ejq: quirGirgico: drenaje.

B) Ventrlculitis

""tricular v su revesrimienro.

- ?nxu da do mflamatorio y bacteria] en el f]uido intervcn

e

Se presenta en el 50—70% de los neonatos. o

ST R S 0 T S

; _Letahdad- 25- 40%.

’ Clinicamente' NG mejori'a al trata'miento..' datos de --

v b i

b]oqueo, Eontane]a abombada, se realiza el diugnésti-

: ‘co por encontrar diferencias enl:re el li‘quido obtcnido

‘por puncubn Lumbar y el vencricular.

0 yintaont oot
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_ _(lfquido ventricular ce]ulas por arnba de 50 e hipo o

glucorraquia )'-'

."TAC' Aumento,de capt d com;ras- :

te de paredes ventriculares - cambios:d densidad -f- :

_ intervenl: ri cular. :
. Manejo: Antibiéricosistén “instaur previamente.
Antibibtico intervenn-icular, prev{a coloé.acibn de re-
servorio, para administrar Aminog-lucosidos (Ya que
es la complicacidn encontrada cuando el proceso in-
feccioso es secundario a bacterias Gram negativas) :
1 a 2 mg x dla, hasta que el frotis de gram se nega
tivice, y practicar lavado interventricular.
C) Hidrocefalia:
. Dilatacién ventricular.
. Ocurre: - Obstruccién en el fluido de el LCR:
. Adhesién de Leptomeninges,
. Oclusion de el IV ventrfculo, por infla-
macién.
« Gliositis acueductal,
- Por perdida de tejido cerebral:
. Necrosis.

« Se presenta en el 75% de las Meningitis, v de &stas



al 33% requieren der{vactbn.

. Clinicam&nte' Abombamiento de la fontapela, separa- '
© citn de suturas, deterioro de el estado de conciencia,
. TAC: Dilatacibn ventricular, crecimiento de cisternas

basales, prominencia de el espacio cortical, incre--
mento en el diametro de la fisura interhemisferica,
. Manejo: QuirGrgico: derivacidn.
D) Edema Cerebral:
. Las causas son: Vasculitis.
Lesibn celular.
Intoxicacidn hidrica por Secrecidn -

inapropiada de Hormona Antidiureti-
ca.
« TAC: No visualizacion de el espacio cortical v com-
presion de los ventriculos,
. Manejo: Restriccidn de Mguidos (minimas basales).
5f el edema es muy evideme, siendo detecta-
do por TAC o Ultrasonido:
- Actozolamida: 5 mg x Kg x dosis, por 72 -
horas o segln la clinica.
- Y/G:

Furosemide: 0,5 a 1 mg x Kg x dosis: 2 do
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[

L _s"is;'r por72 horas, ose.';ﬁn é\'rol'uéibn ci{nt-

- Corticoides. No recomendados de rutina en
rneningitis.: Se adminisr_ra segln la cltni.ca.
Dexametasona- 0,25-0,5 mg x Kg x dosis:

3—4‘dosis por difa, por 5 dias.

E) Trombbsis venosa o Arterial:

. Es el resultado de cambios de la pared artcrial: infla
matorios y vasoespasmo.

. Se asocia con alta morbilidad o mortalidad,

. Se aprecia de la segunda a la cuarta semana de inicia
.da la clinica.

. Clinicamente: Deterioro rapidamente neuroltgico: le-

miparesia, cuadriparesia, etc.

. . TAC: llipodensidad homogenea y lesiones en manchas

)

que se localizan en el territorio y vascular afectado,
El efecto de masa no es prominente. Ilay dilatacién
ventricular y de el espacio subaracnoideo.

. Manejo: observacidon. Y continuar con tratamiento prd-
viamente institufdo,

Cerebritis:

. Clinicamente: deterioro en el estado neuroldgico.
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. 'I'AC I‘ormacibn margina] irregular con efecto de ma
sa ¥ rodeada de un anillo realzante.
. -Maﬁ:_ejdi'._ dofti?c'd‘ic_les.  mas antibiotico establecido por -
-4-'3 's-e'rha'tia's'..- ‘
G) Aracnoiditlr -
Exudado en las meninges basales.
e Cl.inicamente disfuncion de los nervios craneales,
| . _TAC. Agrandamiento de las Cisternas basales con evi
| ‘dencia de difuso realzamiento.
"« Manejo: observacifn y antibittico establecido.
( ll)“A Es dfficil determinar en el perfodo agudo de la Meningirtis,
si el nifio quedard o nd con secuelas, auﬁque la respuesta a
el tratamiento se evaluarf con log LCR de control.
Un nifio que en el perfodo agudo desarrolla complicaciones -
como Ventriculirtis, Absceso, Infarto, Hidrocefalia, es ala-
mente sospechoso de quedar con dafio nerurolégico permanen
te.
Se habla de dafio permanente cuando en el seguimtento el --
paciente observa: . Crisis convulsivas,
. Alteraciones en el desarrollo,

En otros casos el dafio neuroloczico aparece posteriormente -
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v se puede manifcstar por' = I)csviacién en el desarro]lo._"- “

Las pr{nc{pales sec.uelas son. . Sordera 5 ce quera (detec:a-
‘ _'ﬂdo tnicialmenfe por EEG, -
"V‘une se realiza al tcrminar
o el tratamiento) .
P.C.1 en sus distintas for-
" o " mas
. Trastornos convulsivos per-
_ manentes,
. Retraso mental.
Manejo: En caso de exlstir trastornos Eptlepticos, el trata-
miento.tiene que ser especifico.
Para las demés complicaciones se recurrird a c! programa

de rchabilitacién integral (fisica, escolar, etc.).
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().- La mavor incidencia se presenta en este grupo Pediitrico,

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

racién de la enfermedad previamente; v de la respuesta a

la enfermedad por el paciente.

Las vias de diseminacién pueden ser:

. Hematogena directa.

. A través de plexo coroideo.

. Contiguidad, a partic de un foco infeccioso.

. Rotura de Absceso,

Sx. Infeccioso

Sx; Encefalico:.

Fiebre

Antecedente de proceso infec -
cioso previo: Respiratorio, en-
teral, urinario, piel, etc.
Escalosfrios.

Anorexia,

Rechazo a la V.0,

Infecciones localizadas ( otitis -
media sinusitis, Artritls, Osteo

mielitis, )

Alteraciones en el estado d¢ -
alerra: somnolencia, estupor y

coma.



Hipertensibn

Endocraneana

Datos focales de lesitn

. Signos Meningeos

2]

. Crisis convulsivas:.FFocalizadas

o generalizadas en el 20-30%,.

" Inquietud,

" lrritabilidad.

Hipertonia,

liperreflexia osteotendinosa.
Fotofobia,

Tiiperestesias,

Ataque a pares crancales VI,
uI, 1.

Cefalea

Nauseas

Vbﬁ'litos

Fontanela abombadas.

Diastasis de suturas.
Secundarios a proceso de necro
sis cortical, Hemiparesia, des-

viaciéon de la mirada.

Rigidez de nuca
Brudzinski cefalico o contralate-

ral
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+ Kerning
. Laségue

+ Opistoronus

( 2):- Lesidn dermica infecciosa en el sitio de la puncién.
Hipertensién Endocraneana.

Compromiso Cardicrrespiratorio.

(3):- A: Citoquimico de I.CR
a). - Pleocitosis mayor de 500

- Predominio de Polimorfonucleares, justifica iniciar
antibidticos.

- Predominio de Mononucleares debe de hacer pensar
en otro origen.

h). - Pleositosis menor de 500:

- Puede encontrarse en etapas iniciales del proceso
infeccioso, por lo que debe practicarse nueva pun-
cién lumbar a las 6 a 8 horas de la primera,

- Meningitis parcialmente tratada.

- Meningitis con ctiologfa diferente a la bacreriana,

B: Gram de el LCR:

a) Positivo: Streptococcus Pneumaoniae,
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h) Negatividad' ll.-influenzae S
Neisseria meningitldis
C: Cu]tivo de LCR '

a) Poail:ivo
'Los gerrnenes mds frecuentemcnre encontrados en es-
te grupo de edad por frecuencia son:
e Influenz en el 80 al 90% 7
Diplococo Pneumonie
Nelsseria meningitidis

b) Negativo:
- En Meningitis parcialmente tratada
- Si clinicamente habla de miningitis bacteriana, se -

- continuard con el manejo instituido.

D: Coaglutinacion:
- Busqueda del antigeno en e! liquido Cefalorraquideo:
a) Positive: Continuar o modificar el tratamiento de acuecr
do al germen v a la evolucidon clinica.
b) Negativo: Si clinicamente lo amerita se continuard con

el mismo manejo

(4): Antimicrobiano:

Mientras se rcporta el germen involucrado, se iniciaran dos

antimicrobianos.
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B LACTAMICO Y. CLORANI‘ENICOL. :

a)’ B- Lactamico. T : _
- P. Sodica Cristallna' Cubre. Diplococo Pneumoie,

Netsseria Miningitidis.

Dosis 100,000 U,], xKgrxdosis, cada 6 horas. por M4
a 21 dias,

Ampicilina: Cubre: Diplococo Pneumonie

Neigseria Meningitidis.

Dosis: 300-400 mgxkegxdfa, dividido en 4 dosis por 4
a 21 dfas,

Cefalosporinas de tercera generacion:

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana
Cefotaxina; 200 mgrs x Kg x dfa, dividida en 4 dosis
de 14 a 21 horas.
o
Moxalactan: 150 mgrs x Kg x dfa, dividida en 3 dosis
por 14 a 2] dfas.
b) - Cloranfenicol:

- Se uriliza para cubrir: H, Influenza, Neisseria Menin-
gitis.

- Dogis: fOO mgrsxKgx dia, dividida en 4 dosis, por 14 a
2] dfas,



25

{ 5): Se detecta por presentar:

(6):

{(7):

- Oliguria sin datos de deshidratacibn,

- Osmolaridad strica disminufda,

- Hiponatremia,

- Osmolaridad Urinaria Aumentada;

- Incremento en la excrecion renal de Na,

Se presenta en la etapa aguda del padecimiento, en un por-

centaje de 15-50% de la meningitis.

Se continuard con el manejo Instituide de antimicrobianos pre
viamente establecido, Restriccitn de liguidos.
Control con qufmica sanguinea.

Balancé de liguidos a nuctro,

Anticonvulsivantes:

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

lactantes con Meningitis:

+ - Fenobarbital: 10 mgrs. x Kg x dosis inicial ( por impregna
cién). posteriormente dosgis de mantenimiento: 5 mg x Kg-
x dfa:dividido en 3 dosis,

- DF1: 10 mg x Kg x dosis inicial (para impregnacion) pos
teriormente 5-7 mg x kg x dfa dividida en 3 dosis

- Diazepan: 0.2-0.5 mg X Kg x dosis para yvugular la crisis



+ Cuando el LCR muestra mejorfa pero cliiicamente no.

_'A: MASA OCUPATIVA: ~

a) Efusidtn subdural:

Coleccion de lquido extracelular.

Clinicamente: persistencia de fiebre y LCR positivo
después de el rratamiento con antibibdticos por 48 -
horas Neuroldgicamente: anormal, con fontanela - -
abombada, y tensa. patrén de trasilunﬁlnacibu anor-
mal. A los Rx. suturas separadas.

Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniciada la infec
cidn.

TAC Coleccitn Mquida en ¢l espacio subdural con -

‘densidad semejante a la del LCR.

Es mas frecuente en esta edad, por la etiologta de
los germenes responsables més frecuentemente. 1l
Influenzay Diplococo Pneumonie,

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

o se reabsorve expontaneamente, no requiriendo ma

nejo.

b} Absceso Cerebral:

Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la hi-
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pertensidn endocraneana. depreslbn del cstado de e
conciencia, signos de foca]izacién. lateralizacibn. ,' .
'. TAC: Regién con aumento de Ia densidad bien de
Mmitado con_ efecto de masa.

. Manejo: Quirﬁrgico: ‘Drenaje.

B) HLDROCEFALIA'
. Dtlatactﬁn ventricular.
| . Ocqrx_:_e:-. Obstruccibn en el fluido de el L.CR,
P ."Adhesibn de leptomeninges,
. Oclugion de el vV ventriculo por inflamacion
. Gliosistiz acueducral,
. Por perdida de tejido cerebral:
. Necrosis
-» Clinicamente: Datos de hipertensidn endocraneana.
. TAC: Dilatacidbn ventrfcular, crecimiento de sistemas -
basales, prominencia del espacio cortical, incremento
en el diametro de la fisura interhemisferica.

« Manejo: Quirtrgico: Derivacion.

C) VENTRICULITIS:

. Exudado inflamatorio v bacterial en el fluido interven-

tricular vy su revestimiento,
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. Clinicameme- No. .se”prescni:a' 'f-néjoﬁa :él -tra'tamiento
datos de. bloqueo. fontanela abombada, se realiza el -
.Dx por encortrar diferencta entre el quuido obrenido
por puncién lumbar y el ventricular, (ltquido ventri-
cular: células por arriba de 50 e hipoglucorraquia),

« TAC: Aumento de captacién de €l medio de contraste
de paredes ventricularcs v cambio de densidad inter--
ventricular.

. Manejo: Antibidtico sistémico instaurado previamente,
Antibiotico interventricular, con previa colocacion de -
reservorio, para administracion de aminoglucosido (1 -
a- 2 mg x dfa, hasta que el froris de gram es negativo,
practicas lavado ventricular,

D) EDEMA CEREBRAL
. l.as causas son: Vasculitis.
Lesion Celular
Intoxicacién Hidrica por secrccidn ing
propiada de tHormona Antidiuretica.

. TAC: No visualizacién del espacio cortical v compre=-
sidn de los ventriculos.

. Manejo: Restriccitn de lfquideos ( Minimos basales).

Si el edema es mu cvidente, siendo detecrado
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« Manejo: Observacion v continuar con tratamiento ﬁre-—
viamente Instituido. ., |
F) CEREBRITIS:
+ Clinicamente: deteriodo en el estado de ﬁeui‘bl_&gic’o.
» TAC: Formacibn ,ma.;gi_r_l_é.tl;__irrégqla.r _cdn efé_cto'-'d'e._ ma

sa v rodeédo"de ghillo fealz'ar_lte;"

. Manejc_i:=Con‘:‘ticqidés,'fm'ﬂs‘antlbibtico establecido por -

4-5" gemanas

G) ARACTNOIDITIS:
e E‘..‘x‘tid'a_do de las meninges basales,

' : . C_li_hiéhﬁenteﬁ Disfuncién de los pares craneales.

. '.”T}\C: Agrandamiento de las Cisternas Basales con evi
' .dencia difuso realzamiento.
. Manejo: Observacion y antibidticos estaviecidos.

(]i): Es dfficil determinar el periodo agudo de la meningitis, si
el nifio quedar& o no con secuelas, la respuesta al trata--
miento se evaluard con los LCR de contro,

Un nifio que en el perfodo agudo desarrolla complicaciones
como; Ventriculitis, absceso, infarto, hidrocefalia, es ala-
mente sospechoso de que quedara con daiio neuroldgico per-
manente.

Se dice de daiio permanente, cuando en el siguiente paciente
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se observéﬁ Crisis convulsivas, alteraciones en el desarro-
llo. -

En otros casos el dafio neuroldgico aparece posteriormente
v se puede manifestar por: Desviacién en el desarrollo,
Las principlaes secuelas son: Sordera o seguera (detectado
inicialmente por EEG, que se realiza al terminar el trata-
miento),

. P.C.I1. en sus distintas formas.

« Trastornos convulsivos permanentes.,

. Retazo mental-

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

Para las demis complicaciones se recurrird a el programa

de rehabilitacitn Integral ( flsica, escolar, etc. ).
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(1): La incidencia es sostenidamente reducida,

" La diseminacién pucde ser:

. Hematogena, a partir de un foco infeccioso,

. Invasidn bacteriana a partir de foco Infeccioso contiguo.

. Traumatismo Craneocencefalico,

» Sindrome.,

Infeccioso.

. Sindrome

Encefalico:

Antecedente de proceso infeccioso, _
previo: Respiratorio, enteral, uriné-
rio, piel etc.

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

Anorexia

Lesicnes en piel: Erupcién roceolifor

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

Confusidn.

Alteraciones en el estado de concien-
cia: somnolencia, estupor, delirio y
coma.

Crisis convulsivas: focalizadas o gene
ralizadas: 30%.

lipertonia,



« llipertension

Endocraneana:

« Datos focales de

lesidn cerebral:

. Signos

Meningeos,

Hiperreflexia ostcotendinosa.

Ataque a pares craneanos: lll._ Vi, -
V1I, menos frecuentemente: I, VIIL
Irritabilidad, .
Hiperestasia cutanca.

Fotofobia.

Vémito,

Cefalea de gran intensidad.

Edema de papila

Rx aumento de las impresiones digita

licas.

ltemiparesia v desviacitn conjugada de

la mirada.

Rigidez de nuca.

Opistotonus; Espasmo de los musculos
de el dorso.

Brudzinski cefalico o contralataral,
Kerning.

Laségue,
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- Bacilo:’ H, .-:[nflﬁeﬁzae
C: Cultivo de LCR: *
| ié).:l"oé.il‘:iva: e
: Losgerrnenes encontrados en &ste grupo de edad, por
' 'oxl'zde'n." der [frecuencia son:
. Dipldcoco Pneumonie.
« Neiseria meningitidié.
« He quluenzae.
b) Negativo:
. En Meningitis parcialmente tratada.
. S5i la clinica habla de Meningitis, se continuara ¢l
manejo intituido,
D: Coaglutnacisn:
Busqueda de el antigeno en el liquido Cefalorraquidco:
a} Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acuer
do al germen v a la evolucion clinica,
b) Negativo: Si la clinica lo indica, se continuard igual -

manejo,

(4): Antibacteriano:
Mientras se reporta el germen involucrade, se inician 2 antd

bacterianos:
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B- Lactamic:o v C]orunfenicol

a) B Lactamico ‘ BN

P Sodlca Cristalina Cubre' Diplococo Pneumonie v

R RS _ Neisseria meningitidis.
. :Dosis. 100000 U x Kg x dosis, cada "6 horas, por 14 a
21 dfas. _

Amplcilina' Cubre- Diplococo Pneumonie, Nelsseria me-

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

Cefalosporinas de tercera gencraciom:

LR

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana,
C.efotaxlma: 200 mg x kg x dfa, dividida en 4 dosis, de
14 a 2] dias.
o:
Moxalactan: 150 mg x kg x dia, dividido en 3 dosis, por
14-21 dias,
b} Cloranfenicol:

. Se utiliza para cubrir: tl. Influenzae, Neisseria Menin-
gitidis.

. Dosis: 100 mg x kg x dfa, dividido en 4 dosis, por 14
a 21 dfas.
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(5): Se detecta por presentar:

(6):

(7)

Oliguria sin datos de deshidratacion.
Osmolaridad sérica disminufda.
Hiponatremia.

Osmolaridad Urinaria Aumentada,

Incremento en la excrecidn renal de Na.

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

porcentaje de 15-50% de las meningitis,

Se contin0a manejo antimicrobiano establecido previamente v

restriccion de liquidos: B00 x M2SPC

control con quimica sanguinea,

Balance de liquidos a neutro.

Anticonvulsivantes:

Las crisis convulsivas se presentan en el 30% de los Esco-

 lares con meningitis.

Fenobarbital: 10 mg x kg x dosis Inicial: {para impregnar)
posteriormente: 5 mg x kg x dia , dividido en 3 dosis.

o

DFH: 10 mg x kg x dosis inicial (para impregnar),

posteriormente: 5-7 mg x kg x dfa, dividido en 3 dosis.



(8)

(9):
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. Diazepan:‘0.2-:0;'5 mg x kg X ddéig.’. parai_}:ﬁQ_ﬁl_nr f‘].'a‘,cri-_'-'

sis.

En caso de deterioro de el estado de conciencta. 0 de no Io S
grar control de las crigis, hacer determinacibn sérica de ni ,

veles de anticovulsivantes,

Puede ser:

. Inadecuada concentracién de el antibibtico en el sitio de la

infeccion,
. Organismo no susceptible al antibiético utilizado,
. Infeccion localizada v el antibidtico no puede llegar al sitlol
de la infeccidn,
. Pres-encia de complicaciones,

. Factores de el huesped, |

La persistencia de pleocitosis o proteinerraquia, debe hacer
pensar en cambio de antibidtico, segln la etiologfa y suscep-
tibilidad de el germen encontrado, ademéas de buscar la pre-

sencia de complicaciones,

(10): El TAC se debe recalizar cuando:

. Sospecha de complicaciones: - persistencia de alteraciones

de la conciencia.
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- - Convulsiones, : -
- Deficic qétifolbglco;: o

- Papiledema. :

. Cuando el LCR muesira mejorfa, pero clfntcarhéhte nd.

A) Masa Ocupativa:

a)

Efusitn subdural:

. Coleccitn de iquido extracelular,

. Poco freéuente en &ste grupe de edad,

» Se presenta cuando estd invelucrado los germenesi
b, Influenzae u Diplococe Pneumonie (en orden de
frecusncia),

« Clinicamente: Persistencia de flebre, lfquido ccfalo
rraquideo patolégico desputs de el tratamiento con
cont antibidticos durante 48 horas. Neurolbgicamen-
te: anormal, con dates de hipertensdn intracranea- -
na,

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

. TAC: Coleccian liguida en el espacio subdural con
densidad semejante a la de el LCR.

. Manejo: 5{ esté rodeado de una membrana: quirr-

gico: se deriva sin dejar secueclas,
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‘o se reabsove expontaneamente. no requiriendo ma. -

nejo. '

- b) Absceso Cerebra]

. Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la -

. docraneana, depresién de el estado

de' concien a, signos de foca]lzacibn o persisrencia

de LCR anorma]

'.TAC' Regibn con aumento de densidad, bien delimi-
- tado, con et‘ecl:o de mas.

. Manejo. quirﬁrgico. drenaje.

B) Hidrdcefa]la:
. f)llaracibn ventricular,
« Qcurre; - obstrucciéon en el fluido de el LCR:
. Adhesitn de Leptomeninges,
+ Oclugion de el IV ventriculo por inflama-
cidn
. Gliosistis acueductal.
- Por perdida de tejido cerebral:
. necrosis,
. Se presenta en el 5 al 15% de los escolares.

. Clinicamente: datos de hipertensién endocraneana,
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. TAC: Dilatacitn "\réntr_iqula'ﬁ crecimientode _'ciste:na;s
basales, prominencia gﬁe el é;pﬁclo corriéal} inbfemerl_
to en el diametro de la 'fisura'lirli'tefhemi'st‘e'ritﬁa;

. Manejo: Quirargico: derivacién'.

C) Edema Cerebral:
"+ Las causas son: vasculitis.
lesion celular
intoxicacién hidrica por secrecién ina
propiada de Hormona Antidiuretica,

. TAC: Nor vigualizacion de el espacio cortical v compre
sion de los ven:rfcu]os.

+ Manejo: ., Restriccidn de lHquidos (800 x M2SPC).

. S5t el edema es muy evidente, siendo detecta
do por TAC:

. Furosemide: 0,5- 1 mg x kg x dosis, 2 dosis-
porl72 horas o segln evolucidn,

. Manitol: 1 a 2 gms x kg: para pasar la 172
de la dosis en 3 min, a goteo, y el resto en
2 horas, pudiendosec repetir cada 6 horas (su
uso ge encuentra controvertido, por el efecto
de rebote que se presenta v por la presencia

de hemorragia intracerebral como complica-
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cién a su administraciﬁn Ja .
. Cortlcoldes: no recomendados de ;titinei en -
Meningitis. Se administra segln la clinica: |
'Dexametasonas 0,25 a 0,50 mg x kg x dosis

3 a 4 dosis por dfa, por S dias,

Trombosis venosa v Arterial:

Es el resultado de cambios en la pared arterial v ve-
nosa: Inflamatorios y vasoespasmo,

Se asocia con alta morbilidad y mortalidad, |

Se aprecia en la segunda a cuarta semana de Iniciada
la clfnica.

Se presenta cuando el germen involucrado es el [, In-
fluenzae,

Clinicamente: deterioro neurolégico subito: lemiparesia
cuadriparesia, ectc.

TAC: Hipodensidad homogenea y leslones en manchas -
que sc localizan en el territorio v vascular afectado,
El efecto de masa no es prominente, Hay dilatacidén ven
tricular y de espacio subaracnoideo.

Manejo: Observacitn y continuar con el tratamiento - -

previamente instituido.
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E) C'erebritls:

e Cl[nicafnente deterioro de el estado neurolégico.
. TAC: Formacién marginal irreg\flar con efecto de ma-
" ‘sa y rodeada de un anillo realzante;
. Manejo: Corticoides, mAs antibidtico establecido

previamente por: 4-35 semanas,

F) Aracnoiditis:
. Exudado en las meninges basales
. Clinicamente: disfuncién de los nervios craneales,
. TAC: agrandamiento de las cistermas basales con evi-
dencila de difuso rcalzamiento.

. Manejo: Observacién y anribittico establecido.

(11): Es dificil determinar en el periodo agudo de la meningitis,
sf el niflo quedaré o nd con secuelas, aunque la respuesta
a el rratamiento se evaluari con el LCR de control. Un -
nifio que en el periodo agudo desarrolla .complicaciones co-
mo: ventriculitis, absceso, infartq o hidrocefalia, es alta-
mente sospechoso de quedar con dafio neurolégico permanen
te Yy se¢ puede manilestar por: , Crisis convulsivas.
. Alteraciones cn el desarro-

Ho.
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En los casos de daiio neuroldgico que aparece posteriormen
te, se puede manifestar por: . Desviacién en el desarrollo,
Manejo: En el caso de existir trastornos epilepticos, el tra-
tamiento tiene que ser especifico.
Para las demas complicacidnes se recurriréd al pro

grama de rehabilitacion integral (fisica, escolar --

erc. ).
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