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INTRODUCC!ON 

·A pesar de los avances logrados en el antibioticotera

pia. Ja meningitis bacteriana sigue siendo una causa importante 

de mortalidad y morbilidad en la edad ped!Atrica, tanto por su -

frecuencia como por su variada etiología. 

En un estudio realizado en el Hospital de Pediatrfa del 

Centro Ml!ciico 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 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 aumenatan Ja incidencia de infecciones respiratorias, au

mentan la incidencia de meningitis bacteriana, ya que en la may~ 

rfa de los casos la puerta de entrada es la ;1".csplratoria y con me 

nor frecuencia la digestiva, cutanea y otlca. 

En todas ]as regiones del mundo tres grupos de bac~e

rias causan mt'is de 903 (56) de meningitis bacteriana: 1-Jaemophi

lus influenzae, s. Neumoniae y Neisseria Meningitis que en otros 
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paises ocupa Wl lugar prominente, encontrAndose a la vez alta t11_ 

cldencla de meningitis causada por microorganismos gram negatL 

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

extranjero. 

Son mAs frecuentes en los lactantes y en los Recién - -

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

( 24). Los g(!rmenes gram negativos tienen mayor incidencia en 

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

en los nii'\os mayores. El riesgo de contraer la enfermedad es -

més elevado en niños menores de 5 años,. y en los menores de un 

a!lo de edad Ja frecuencia del ataque es casi 80 por 100 000 habi

tantes al año (JO). Antes de Ja Introducción de los antibióticos, 

Ja tasa de mortaliddad por caso era casi 100% ( 29), y los pocos 

sobrevivientes presentaban graves lmpedimientos neuro16gicos. 

Durante los últimos 40 años el tratamiento antimicroblano para la 

meningitis bacteriana se adaptó a los cambios en Ja sensibilidad -

de las bacterias: incluso hoy en dfa la tasa Informada de mortal!

dad por caso sigue siendo de 5 a 403, dependiendo de Ja bacteria 

causa~. 

Debido a lo expuesto anteriormente, la tncningitis bac-



3 

teriana continúa actualmente siendo un problema de diagnóstico y 

por lo tanto de tratamiento para el clínico, a pesar de los aven

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

aunado a Ja variabilidad de los datos clfnicos, Jos cuales son d!f!

ctles de reconocer, ya que la presentaciOn de esta entidad varía -

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

puesta del hu!'!sped y al tipo bacteriano Involucrado, 

Por esta raz6n decidimos realizar un flujograma que fa

cllitarA al estudiante o prefesional seguir una ruta crítica que per

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

médico, sino de decisiones para obtener una integridad neurolOgt

ca satisfactoria del paciente que presente este padecimiento, evi

tando de esta forma también alteraciones en el grupo fan1iliar. -

econOmico y social. 

Tratamos de unificar criterios para un dtagnOstico pre

coz y manejo temprano para evitar e] incremento en la morbilidad 

y mortalidad, y .par tanto Jograr un pronostico má.s favorable. 
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( 1 ): Los signos y síntomas de la Meningitis bacteriana son varl!!_ 

bles, dependen de la duración de Ja enfermedad previamente 

y de la respuesta a la enfermedad por el paciente. 

Síndrome Infec

cioso o séptico: 

Síndrome Ence

f41ico 

Fiebre ( m4s común); 

lllpotermla' 

Apneas. 

1Jlpotensl6n. 

Rechazo de la yo; 

Icterlcla. 

Hepato-Esplenomcgalia. 

Cuadro diarreico o respiratorio. 

Alteraciones en Ja coagulación. 

Lesiones en piel (menos comunes: 

petequias, esclerodermia). 

Infección localizada (menos comCirr 

Otitis, OnfalitiS, Artritis, Osteo

mielitis). 

Alteraciones en el estado de con -

ciencia: somnolencia, estupor y -

coma ( 60% de Jos casos ) • 

Letargla. 



Crisis convulsivas (ocurre en el 

403 de los RN ). 

6 

DlsmlnuclOn de el tono muscular. 

Crisis Ocu!Oglras. 

Hlpertensil>n. En 

docraneana: 

Datos focales de 

Irritabilidad; 

VOmltos. 

Abombamiento de la fontanela. 

(30 -5CJ3). 

Separac!On de suturas. 

lesiOn cerebral: Lesión Lle pares craneanos (raro). 

l lemlparesla y desvlac!On conjuga

da de la mirada: 503 

NO PRESENTA DATOS DE SIGNOS MENINGEOS. 

( 2) : LeslOn dermlca Infecciosa en el sitio de la punc!On. 

Se procedert\ a practicar pLU1ci6n ventricular. 

( 3 ): A: Cltoqu!mlco de LCR: 

a): Pleocltosls mayor de 500: 

Predominio de Polimorfonucleares: 

justifica iniciar antibióticos. 

Predominio de Mononucleares: 

debe l1acer pensar en otro origen~ 



meningitis neonatal. 

Enterococo: E. C:oll: 

Cer;,,en Involucrado en el 403 de los agentes etioló

gicos de Ja meningitis neonatal. 

·El. E. Col!: Ag KI, causa el 7 53 de los casos de la 

meningitis por E. Col!. 

Transmisión: Madre-ll!jo: 753, lo adquieren durante 

las primeras 48 horas. 

Personal paramédico: 153, se adquiere 

del tercero a cuarto dfa de vida • 

• Otros: Kleps!ella Pneumon!e. 

Pseudomona Aeroginosa. 

Proteus. 

Citrobacter. 

y otros Estreptococos y Estafilococos. 

b): Negativo: 

Meningitis parcialmente tratada. 

SC la clfnica habla de Meningitis, se continuaré ma

nejo establecido y se tomarA nueva pwición Lumbar 

para nuevo cultivo. 

C: Coaglutlnac!ón: 

a): Positiva: Se continuarA o modificara. el tratamiento ins-
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tltuldo, de acuerdo al resultado y a la clrnlca. 

b): Negativo: Sf la clrnlca lo Indica, se contlnuar6 Igual . -

manejo lnstltufdo; 

( 4): Anti bacteriano: 

Debe ser W1 tratamiento combinado: 

B-Lactamico v Aminoglucbsldo: 

A: B-Lactamlco: 

Cefalosporinas de tercera generación: 

- Cefotaxima: 200 mgs x Kg x dfa: dividido 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 dfas. 

P. Sodica cristalina: 

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

dias-

Ampic!llna: 

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

B: Amonoglucbsidos: 

Amikaclna: 15 mg x Kg x d[a, dividido en 2 dosis, de 

14 a 21 dfas. 
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netilmiclna: 4-6,5 mg x Kg x dfa, dividido en 2 dosis, 

durante 14 a 21 dfas. 

Gentamicina: menos de 1 semana de vida: 5 mg x Kg ! 

d!a dividido en 2 dosis por 2 semanas; 

De 1 a 4 semanas: 7, 5 mg x d!a; 

( 5) : Se detecta por presentar: 

Oligurla sin datos de deshidratac!On. 

Osmolaridad sérica disminuida. 

I-llponatremla. 

Osmolaridad urinaria aumentada. 

Incremento en la excrec i6n renal de Na. 

Se presenta en la etapa aguJa de el padecimiento, en un po!'. 

centaje de 15-503 de las meningitis. 

(.6): Se continua manejo antimicrobiano establecido previamente r 

RestrlcciOn de líquidos (hasta requerimientos basales). 

( 7): Anticonvulsivantes: 

Las crisis convulsivas se presentan en el 403 de los RN con 

meningitis: 

Fenobarbltal: JO mg x Kg x dosis inicial (para impregnar): 

Posteriormente se continua a : 5 mg x Kg x día, dividido 

en 3 dosis 
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o: 

DFH: JO mg x Kg x dosis Inicial (para impregnar); pos

teriormente: 5-7 mg x Kg x día,. dividido ~~ ,3 dosis (es 

recomendado por que además de nó prod~~lr depresiOn -
. ' ' . . 

respiratoria, accua disminuyendo ... Jos:·niVeles de 1-formona 

antld!uretica ). 

Diazepnn: o. 2 n o. 5 mg x Kg x dosis,. para yugular la -

crisis. 

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

lograr control Ue las crisis hacer dctcrminacf6n sérica de 

niveles anticonvulsivantes. 

( 8) : Puede ser: 

Inadecuada concentración de el antibiotico en el sitio de Ja 

lnfecc!On. 

Organismo no suceptible al antibiotico utilizado. 

Infección localizada y el antibiotlco no puede llegar al sitio 

de la infección (ver nQmeral !O). 

Presencia de complicaciones. 

Factores de el huesped. 

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

pensar en cambio de antibiotico, según la etiología y sucep~ 



13 

densidad semajante a la de. el LCR. 

Manejo: Sf estÁ rodeado de. una membrana: quirCtr

gico, se deriva ~In dejar secuelas: 

o se reabsorve. expontl!n~amente, no requiriendo -

manejo; 

b) Absceso Cerebral: . .,., 

• Cllnlcamente: ~igÍlo~. de ,hipertenslón endocranca

"ª• ~_epr~stón:de,eLestado de con

ciencia; signos de focalizaclón o -

lateralización; 

. TAC: ,Región con. aumento de densidad, bien del!

... mltada con efecto de masa • 

. . • Manejo: quirCtrgico: drenaje. 

Bl velifri¿i..ut1s: 

·. EXudado Inflamatorio y bacterlal en el fluido interven 

t'.t-1c·u1ar···y ~ti, r·evésrtmtenro~ 

;··sé presenta en el 50-70% 

i.'etaiídact:' 2s c40y.; 

de loS neonatos~ 
. . ( -. ' 

Clinlcamente: NO ·mejorfa al tratamiento, datos de 
¡;" ··' ., •. l.F ~-~ '·: --

bloqueo, fontanela abombada, se realiza el dlagnOsti-

cO' por encontrar diferencias entre el líquido obtenido 
• . . -... -- . . '.J\ ,,; ¡·, ! .' :·. ¡ t'' -~ 

por punciOn Lumbar y el ventricular. 
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( l!quido ven.trlcular: células por arriba .. de 50 e ·hlJX!. 

gluco'rraqula ); . · · "· < '/ · •-: · ' · 
. . _ .... '._ · ·~--- :':,.~::: ,- , ·.; .. --_ ': :f :~ '.;;: -:~:; _:. -~ r; ,. -,- .- _ _. 

TAC: Aumento 'de captaclOn dé éJ'médlo de··contrasc 
. "' ,. ' ·- , -·- -· - -.-. - _.,,.;. _,. . . . . 

. ·- . , '-··, -;· .· ·. _·-;.e,-.- ~; _____ 'J.:--_'.'C':"":: :._ ,_.,.-. ' - • .' : 

te de. paredes yentrlculáres y; cámbios'.de':ctensldaci ~ 
- - .. :._:· ,.., .. , ,.--,_:,.;··,,--~---_'..:·-·_;:,':;;:.-;·'; . .'.:'~·;¡--:: ;'.'.¡')·~:: '.::;--- - . 

lnterventrlcuiar~-::> :.,\· - · .-:·::~{;:~'.\,::·:-~;:_;:::;-. ~-_,_:_: ... ~:;·_l/'; ·---.'···. 
·;i:,'· ·-.:.._;.:·:;:t .. -, - .,-.:-

Manejo: Antlb!Otlco sistémico: Instaurado previamente. 
. .- . ·-,-.. . . ,' 

Antlb!Otlco lnterventrlcular, ·previa. colocac!On de re-

servorio, para administrar AminoglucOsidos (Ya que 

es la complicación encontrada cuando el proceso in

feccioso es secundario a bacterias Gram negativas) : 

1 a 2 ·mg x d!a, hasta que el frotls de gram se neg!!_ 

tivice, y practicar lavado lnterventricular. 

e) Hidrocefalia: 

Dilatación ventricular. 

Ocurre: - ObstrucclOn en el fluido de el LCR: 

Adhes!On de Leptomeninges; 

OcluslOn de el IV ventriculo, por Infla-

mación. 

Gliositls acucductal. 

- Por perdida de tejido cerebral: 

Necrosis. 

Se presenta en el 753 de las Meningitis, y de l':stas 
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al 333 requieren derivación. 

Cllnlcamente: Abombamiento de la fontanela, separa- ' 

ctOn ·de suturas, deterioro de el estado de conciencia. 

TAC: Dilatación ventricular, crecimiento de cisternas 

basales, prominencia de el espacio cortical, incra-

menco en el dlametro de la fisura interhemlsferlca. 

Manejo: QuirC!rglco: derivaclon; 

D) Edema Cerebral: 

• Las causas son: Vasculirts. 

Lesión celular. 

Intoxicación hidrlca por SecrecUm -

lnnproplada de l lormona Antidluretl -

ca • 

• TAC: No vlsualizacl()n de el espacio cortical )' com

preslOn de los ventr!culos. 

Manejo: Restr!cc!On de lfquldos ( minlmos basales). 

Sr el edema es muy evidente, siendo detecta

do por TAC o Ultrasonido: 

- Actozolamlda: 5 mg x Kg x dosis, por 72 -

horas o según la clfnlca. 

- Y/O: 

Furosemide: O, 5 a 1 mg x Kg x dosis: 2 do 
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.. 
sis, por,:72 horaS, o ~'egcm evoluct6n clfnt-

. ·.·:·; 

ca~·. 

e Corticoides i ~Ó 'recomen~ados de rutina en 

meningitis; Se administra segCm la c!Cnica: 

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

3-4·dosls por día, por 5 dtas. 

E) Trombosis venosa o Arterial: 

Es el resultado de cambios de la pared arterial: Infla 

matorios y vasoespasmo. 

Se asocia con alta morbtltdad o mortalidad. 

Se aprecia de la segunda a Ja cuarca semana de inicia 

.da la c!Cntca. 

Clinicamente: Deterioro rápidamente neurolbgico: 1 re

miparesia, cuadrtparesia, etc. 

TAC: 1 Jtpodensldad homogenea y lesiones en manchas 

que se localizan en el territorio y vascular afectado. 

El efecto de masa no es prominerite. ! lay dllatación 

ventricular y de el espacio subaracnoldeo. 

Manejo: observación. Y continuar con tratamiento pre-

viamente instituI do. 

F) Cerebrltls: 

• CHntcamente: deterioro en el estado neurolbgico. 
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TAC: Formacll>n marginal Irregular con efecto de ma 

sa )' rodeada de un anillo realzante. 

Manejo: corticoides, · más antibiotico establecido por -

4-5 semanas. 

G) Aracnoldltls: 

. EXudado ~ri las meninges basales. 

·c1tntcSmente: disfunción de Jos nervios c~aneales. 

TAC: Agrandamiento de las Cisternas basales con evi 

dencia de difuso realzamiento. 

Manejo: observacll>n y antibiótico establecido. 

( ll). Es dfficil determinar en el período agudo de la Meningitis, 

sf el niño quedará o nó con secuelas, aunque Ja respuesta a 

el tratamiento se evaluarll con los LCH. de control. 

Un niño que en el período agudo desarrolla compltcnciones -

como Ventriculitis, Absceso, Infarto, J-ffdrocefalia, es alta

mente sospechoso de quedar con dafio nerurológico permane!!. 

te. 

Se habla de daílo permanente cuando en el seguimiento el - -

paciente observa: Crisis convulsivas. 

Alteraciones en el desarrollo. 

En otros casos el daño neuro16g;ico aparece posteriormente -



y se puede , man! festar por: , Dcsvlacl6n en el desarrollo. 

J .. as principales secuelas son: •. Sordera .o. ceguera· (detecta

do ln!ctai~i~nte por EEG, -
'. ' 

q"~e ·.se realiza al terminar 

el. tratamiento) • 

·P. C. l. en sus distintas far-

, n1as 

Trastornos convulsivos pcr-

rnnnentes. 

Retraso mental. 

Manejo: En caso de existir trastornos Epilepticos, el trata-

rniento tiene que ser cspecffico. 

Para las demAs complicaciones se recurrirá a el programa 

de rchabilltacfbn Integral ( ffslca, escolar, etc.). 
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( 1) • - La mayor incidencia se presenta en este grupo Pedidtrico, 

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

raciOn de la enfermedad previamente; y de la respuesta a 

la enfermedad por el paciente. 

Las v!as de diseminación pueden ser: 

J-lematogena d lrecta. 

A través de plexo coroideo~ 

Contiguidad, a partir de un foco Infeccioso. 

Rotura de Absceso. 

Sx. Infeccioso 

sx; Encefalico: 

Fiebre 

Antecedente de proceso infec • 

ctoso previo: Respiratorio, en

teral, urinario, piel, etc. 

Escalosfr!os. 

Anorexia. 

Rechazo a la V. O. 

Infecciones localizadas (otitis • 

media sinusitis, Artritis, Osteo 

mielitis. ) 

A Iteraciones en el estado tic 

alerta: somnolencia, estupor y 

coma. 



Hlpertensl6n 

Endocraneana 

Datos focales de lesi6n 

• Signos Meningcos 
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Crisis convulsivas:. Focallzadas 

o generalizadas en el 20 ·30%; 

Inquietud; 

lrrltab\lldad. 

Hipertonra. 

1 llperreflexla osteotendlnosa. 

Fotofobia. 

l liperesteslas; 

Ataque a pares craneales VI, 

!ll, IV. 

Cefalea 

Nauseas 

V6mitos 

Fontanela abombadas. 

DiAstasis de suturas~ 

Secundarios a proceso de necro 

sis cortical, Hemiparesla, des

vlacl6n de Ja mirada. 

Rigidez de nuca 

llrudzinskl ceflllico o contralate

ral 



Kcrnlng 

Laségue 

Oplstotonus 

( 2): - LesiOn dermlca infecciosa en el sitio de Ja punciOn. 

H!pertensl6n Endocraneana. 

Compromiso Cardiorrespiratorio. 

( 3): - A: Citoqulm!co de LCR 

a). - Pleocltosls mayor de 500 

22 

- Predominio de Polimorfonucleares, justifica iniciar 

antib16t!cos. 

- Predominio de Mononucleares debe de hacer pensar 

en otro origen. 

b) ; - Pleos!tosls menor de 500: 

- Puede encontrarse en etapas iniciales del proceso 

infeccioso, por lo que debe practicarse nueva pun

cil>n lumbar a las 6 a 8 horas de Ja primera. 

- Meningitis parcialmente tratada~ 

- Meningitis con ctiologfa diferente a Ja bacteriana. 

B: Gram de el LCR: 

a) Positivo: Streptococcus Pneumonfae. 
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b) Negatividad: M. lnfluenzae 
. . 

• .. N~lsserla ,,.;enlngltldls 

C: Cultivo de .LCR 

a) Positivo. 

Los germenes m4s frecuentemente encontrados en es

te grupo de edad por frecuencia son: 

11; lnfluenz en el 80 al 903 

Diplococo Pneumonle 

Nelsserla menlngltidls 

b) Negativo: 

- En Meningitis parcialmente tratada 

- SI cllnlcamente habla de mlnlngltls bacteriana, se -

- continuará con el manejo instituido. 

D: Coaglutlnación: 

- Busqueda del antlgeno en el lfquldo Cefalorraquldeo: 

a) Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acucr 

do al germen y a la evolución cliniCa. 

b) Negativo: Si clfnicamente lo amerita se continuará con 

el mismo manejo 

( 4) : Antlmlcrobiano: 

Mientras se reporta eJ germen involucrado, se inlciaraii dos 

nntimicrobinnos. 



B LACTAMlCO Y CLORANFENlCOL; 

a) B- Lactamlco: 

- r;· Sodica Cristalina: Cubre: Diplococo Pneumole, 

Ne!sserla Mlnlnglt!dis. 
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- Dosis 100, 000 u; l. xKgrxdos!s, cada 6 horas. por 14 

a 21 dfas. 

- Amplcillna: Cubre: Diplococo Pneumonie 

Nefsseria Meningitidis. 

- Dosis: 300-400 mgxkgxdfa, dividido en 4 dosis por 14 

a 21 dfas. 

- Cefalosporinas de tercera generacfbn: 

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana 

Cefotaxlna: 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 21 días. 

b) - Cloranfenlcol: 

- Se utiliza para cubrir: H. Influenza, Ncisseria l\tfenin

gitls. 

- Dosis: 100 mgrsxKgx día, dividida en 4 dosis, por 14 u 

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

- Oligurla sin datos de deshidratación, 

- Osmolaridad s~rlca dismlnufda, 

- 1-llponatremla, 

- Osmolaridad Urinaria Aumentada;· 

- Incremento en la excreción renal d~ Na. 

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

centaje de 15-50)¡, de la meningitis. 

( 6): Se contlnuarA con el manejo Instituido de antlmlcroblanos pr~ 

vlamente establecido, Restricción de Irquidos. 

Control con qufmica sanguínea. 

Balance de lrquidos a nuctro~ 

( 7): Anticonvulslvantes: 

Las crisis convulsivas se presenta en el 20 al 30)¡, de los -

lactantes con Meningitis: 

Fcnobarbltal: 10 mgrs; x Kg x dosis Inicial ( por lmpregn~ 

clón ). posteriormente dosis de mantenimiento: 5 mg x Kg

x dfa: dividido en 3 dosis, 

- DFI 1: !O mg x Kg x dosis inicial (para impregnación) po~ 

terlormente 5-7 mg x kg x dla dividida en 3 dosis 

- Dlazepim: O. 2-0,S mg x Kg x dosis para yugular la crisis 



• Cuando el LCR muestra mejoda pero cU.\icamente no; 

A: MASA OCUPATNA: 

a) Efusi6n subdural: 

Colecci6n de J[quido extracelular; 
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Clrnicamente: persistencia de fiebre y LCR positivo 

después de el tratamiento con antibi6ticos por 46 -

horas Neurolbgicamente: anormal, con fontanela - -

abombada, y tensa. patrbn de trasiluminaci6n anor

mal. A los Rx. suturas separadas~ 

Se desarrolla de 2 a 6 semanas de iniciada la infec 

ci6n; 

TAC Colección liquida en el espacio subdural con -

densidad semejante a la del LCR. 

Es mi'.\s frecuente en esca edad, por la etiologfa de 

los germenes responsables mé.s frecuentemente. 11. 

Influenzay Diplococo Pneumonie. 

Manejo: sr estl!. rodeado de una membrana: quirtir

gico, se deriva sin dejar secuelas. 

o se reabsorve expontaneamente, no requiriendo m~ 

nejo. 

b) Absceso Cerebral: 

• Se debe sospechar cuando persiste o aumenta la h l-
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pertensi6n endocraneana, depresl6n del estado de -

conciencia, signos de focallzacl6n, l~teralliaci6n; 

TAC: Regl6n con aumento de Ja .densidad, bien de 

limitado con.efecto de masa. 

Manejo: QUirOrglco: Drenaje. 

B) HIDROCEFALIA: 

Dllatacl6n' ventricular; 

Ocurre: - Obstrucci6n en el fluido de el LCR; 

Adhesl6n de Ieptomenlnges; 

Qclusl6n de el iV ventriculo por lnflamacl6n 

Glloslstls acueductal. 

Por perdida de tejido cerebral: 

Necrosis 

· • Clrntcamente: Datos de hipertensión endocraneana. 

TAC: Dilataci6n ventrfculer, crecimiento de sistemas -

basales, prominencia del espacio cortical, incremento 

en el diametro de la fisura interhemisferica. 

Manejo: Quirúrgico: Derlvac!6n. 

C) VENTRICUL!T!S: 

Exudado inflamatorio y bacteria! en el fluido interven-

tricular r su revestimiento. 
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Cllnicamente: No. se presenta mejoría al tratamiento 

datos de bloqueo, fontanela abombada, se realiza el -

Dx por encontrar diferencia entre el. l!quido obtenido 

por punción lumbar )' el ventricular. ( J[quldo ventri

cular: células por arriba de 50 e hipoglucorraqula ). 

TAC: Aumento de captación de él medio de contraste 

de paredes ventriculares y cambio de densidad lnter-

venrrlcular :· 

Manejo: Antibiótico sist~mlco Instaurado previamente. 

Antibiotico inrerventricular, con previa colocacl6n de -

reservarlo, para administración de aminoglucosido ( 1 -

a· 2 m?; x dra, hasta que el frorls de gran1 es negativo, 

practicas lavado vcntricu1a r. 

Dl EDEMA CEREIJRAL 

. 1...as causas son: Vasculitis. 

Lesión Celular 

Intoxtcaci6n 1 Jidrtca por secreción tnq 

prop!ada de Hormona Antldluretica. 

TAC: No visualización del espacio cortical ~· compre

sión de los ventriculos. 

Manejo: Restricción de )[quldos ( Mlnlmos basales), 

Si el edema es mu' evidente, siendo detectado 
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• Manejo: Observación y continuar con tratamiento pre· 

viamente instituido. 

F) CEREIJRITIS: 

Cl!nicamente: deteriodo en el estado de neurológico, 

TAC:, Formación ,marginal irregular con efecto de ma 

sa y rodeado de anlllo realzante, 

Manejo: Corticoides, m4s antibiótico establecido por -

4-5' seniarias~ ',, ' 

G) ARACTNO!D!TIS: 

, Ex,udado de las meninges basales. 

Cllnicamente: Disfunción de los pares craneaJes. 

TAC: Agrandamiento de las Cisternas llasalcs con evi 

ciencia difuso realzamiento. 

Manejo: Observación y antibióticos estav1ccidos. 

( ll): Es dCf!cil determinar el periodo agudo de la meningitis, si 

e1 niño quedaré o no con secuelas, la respuesta al trata ... -

miento se cvaluartl con los LCR de contra. 

Un niño que en el período agudo desarrolla complicaciones 

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

mente sospechoso <le que quedara con daño neurológico per-

manen te. 

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

llo. 

En otros casos el daño neurológico aparece posteriormente 

y se puede manifestar por: Desviación en el desarrollo. 

Las principlaes secuelas son: Sordera o scguera (detectado 

ln!c!almente por EEG, que se realiza al terminar el trata

miento). 

P. c. J. en sus distintas formas. 

Trastornos convulsivos permanentes. 

Retazo mental-

Manejo: En caso de existir trastornos Epilepticos, el trata

miento tiene que ser específico. 

Para las demás complicaciones se recurrirá a el programa 

de rehabllitaci6n integral ( flslca, escolar, etc.). 
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( l): La incidencia es sostenidamente reducida. 

La diseminaci6n puede ser: 

1-Jematogcna, a partir de un foco infeccioso. 

1nvasi6n bacteriana a partir de foco infeccioso contiguo. 

Traumatismo Craneoencefalico. 

S!ndrome. 

Infeccioso. 

Síndrome 

Encefalico: 

Antecedente de proceso infeccioso. 

previo: Respiratorio, entera!, urtna-

rlo, piel etc. 

Fiebre (T: 39-40 grados). 

Escalofrlo. 

Anorexia 

Lesiones en piel: Erupción roceoltfo_E 

me, exantema purpurtco, herpes la
bial, etc. 

Confusl6n. 

Alteraciones en el estado de concien-

eta: somnolencia, estupor, delirio y 

coma. 

Crisis convulsivas: focalizadas o gen~ 

ral!zadas: 3CJ%,. 

Hipertonra. 



Hipertens16n 

Endocraneana: 

Datos focales de 

lesl6n cerebral: 

Signos 

Menlngcos. 
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l llperreflexta ostcotendinosa. 

Ataque a pares craneanos: 111, VI, -

VI t, menos frecuentemente: 1, VI l l. 

Irritabilidad. 

J-liperestasia cutanea. 

Fotofobia. 

V6mlto. 

Cefalea de gran Intensidad. 

Edema de papila 

Rx aumento de las Impresiones digit!'. 

licas. 

l lemiparesla v desvlaciOn conjugada de 

la mirada. 

Rigidez de nuca. ·. 

Opistotonus: Espasmo de los musculas 

de el dorso. 

Brudzinski cefalico o contralataral. 

Kerning. 

Laségue. 
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Bacilo: H. lnfluenzae 

C : Cultivo de LC R: 

a) ·Positivo: 

~s·gertnen~s encontrados en éste grupo de.edad, por 

orden de frecuencia son: 

Diplococo Pneumonle. 

Nelserla menlngltldls. 

H. lnfluenzae. 

b) Negativo: 

En Meningitis parcialmente tratada. 

Si la clínica habla de Meningitis, se conctnuarli el 

manejo lntitu.ido, 

D : Cosglutinacl6n: 

Busqueda de el antfgeno en el J[quido Cefalorraquidco: 

a) Positivo: Continuar o modificar el tratamiento de acuer 

do al germen y a Ja evolución clfnica. 

b) Negativo: Si la clfnica lo indica, se continuaré Igual -

manejo. 

( 4) : Antlbacterlano: 

Mientras se reporta el germen involucrado, se inician 2 ánti 

bacterianos: 



13- Lactamico ,. Cloranfenicol! 

. a) 13- Lactamlco: 

.. P. Sodlea Cristalina: Cubre: Diplococo Pneumonie ~· 

Nelsserla menlngltldis. 
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Dosis: 1000.00 U x· Kg x dosis. cada 6· horas, por 14 a 

21 ciras. 

; Amplc!lina: Cubre: Diplococo Pneumonle, Nelsserla me

nlngltid!s. 

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

14-21 dias. 

• Cefalosporinas de tercera generación: 

Se utiliza en caso de resistencia bacteriana. 

Cefotnxima: 200 mg x kg x d!a, dividida en 4 dosis, de 

14 a 21 d!as. 

o: 

Moxalactan: 150 mg x kg x d!a, dividido en 3 dosis, por 

14-21 dias, 

b) Cloranfenicol: 

Se utiliza para cubrir: 11. lnfluenzae, Neisseria Menin -

gitldls. 

Dosis: 100 mg x kg x d!a, dividido en 4 dosis, por 14 

n 21 d!ns. 



( 5) : Se detecta por presentar: 

Oliguria sin datos de deshidratacl6n. 

Osmolaridad sérlca disminufda. 

1-!lponatremla. 

Osmolaridad Urinaria Aumentada. 

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

porcentaje de 15-503 de las meningitis. 

( 6): Se continfu! manejo antlmlcroblano establecido previamente y 

restrlccl6n de lfquidos: BOO x M2SPC 

control con quimica sangutnea. 

Balance de líquidos a neutro. 

( 7) : Antlconvulsivantes: 

Las crisis convulsivas se presentan en el 303 de los Esco

lares con meningitis. 

Fenobarbital: 10 mg x kg x dosis inicial: (para Impregnar) 

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

o: 

DFH: 10 mg x kg x dosis inlclal (para Impregnar), 

posteriormente: 5-7 mg x kg x dfa, dividido en 3 dosis. 
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Diazepan: o. 2-0; 5 mg x kg x dosis, para. ·yugular Jacrl- . · 

sis. 

En caso de deterioro de el estado de conctencia'J ."Q de no ·]o' 

grar control de las crisis, hacer determlnacl6n ·.sérlca de n_!. 

veles de anticovulsivantes. 

( 8): Puede ser: 

.• Inadecuada concentración de el antlbl6tlco en el sitio de Ja 

lnfecclon. 

Organismo no susceptible al antibiótico utilizado; 

Infección localizada y el anttbl6tlco no puede llegar al sitio 

de la lnfeecl6n. 

Presencia de complicaciones. 

Factores de el huesped. 

( 9): La persistencia de pleocltosls o protelnorraqula, debe hacer 

pensar en cambio de nntlbi6tico, según la etiología y suscep

tibilidad de el germen encontrado, adcmAs de buscar la pre

sencia de complicaciones. 

(JO): El TAC se debe realizar cuando: 

. Sospecha de complicaciones: - persistencia de alteraciones 

de la conciencia. 
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• Convulsiones. 

• Deflc!t neurolOglco •. 

• Papiledema • 

• Cuando el LCR muestra mejoría, pero clfn!camente n(); 

A) Masa Ocupat!va: 

a) Erusllm subdural: 

Colecc!6n de lfquido extracelular. 

Poco frecuente en éste grupo de edad. 

Se presenta cuando está involucrado Jos germenes: 

H. Influcnzac u Diplococo Pneumonie (en orden de 

frecuencia). 

Clinlcamente: Persistencia de fiebre, lfqultlo cefal!'! 

rraqu!deo patolOglco despuC.s de el tratamiento con 

con antibióticos durante 48 horas. Neurol6glcamcn • 

te: anormal, con datos de hipertens6n intracranea ~ · 

na. 

Se desarrolla de 2 a 6 semanas de !nielada la in· 

fecci6n; 

: TAC: Colecci6n l!qu!da en el espacio subdural con 

densidad semejante a In de el LCR. 

Manejo: sr estll rodeado ÚC una membrana: qUirúr

gico: se deriva sin dejar secuelas. 
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o se reabsove expontaneámente, _ no requiriendo m!_. 

nejo. 

b) Absceso Cerebral: 

:--se :debé; __ sosP~-luli--.-cu~~do persiste o aumenta Ja -

hlpert~nslón eridcx!ran~ana, depresión de el estado 

-.d~_--c~~c~¿-~·-~~~~:.':~i~no~ de foCa1izacfón o persistenciU 
.. - - -· -- ... 

·· de LCR anorriial • 
. . . 
TAC: Reglón con aum"nto de densidad, illen dellml-

tado, con efecto de mas. 

Manejo: qulrC!rglco: drena)"· 

B) llldrocefalla: 

Dllatac!On v"ntrlcular. 

Qcurr": - obstrucclOn en el fluido de el LC R: 

Adhes!On de Leptomenlnges. 

Oclus!On de el IV ventriculo por lnflama

cl6n 

Glioslstis acueductal. 

- Por perdida de tejido cerebral: 

necrosis. 

Se presenta en el 5 al 153 de los escolares. 

Clinicamente: datos de hipertensión endocraneana. 
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TAC: Dllataci6n ventricular, crecimiento de cisternas 

basales, p1·ominencla de el espacio .cortical, incremel!. 

to en el diametro de Ja ·fisura interhemisferlca; 

Manejo: Qu!rOrgico: derivaci6n; 

C) Edema Cerebral: 

~ Las causas son: vasculltls. 

Jesl6n celular 

\ntoxlcacl6n hidrlca por secreci6n in!!_ 

propiada de Hormona Antidluretlca, 

TAC: No visuallzacl6n de el espacio cortical y compr~ 

si6n de los ventrrculos. 

Manejo: Restricci6n de líquidos ( 800 x M2SPC ), 

Si el edema es muy evidente, siendo detecta 

do por TAC: 

Furosemide: O, 5- 1 mg x kg x dosis, 2 dosis. 

por 72 horas o según evolución. 

Manitol: 1 a 2 gms x kg: para pasar la 1/2 

de la dosis en 3 min. a goteo, y el resto en 

2 horas, pudiendosc repetir cada 6 horas (su 

uso se encuentra controvertido, por el efecto 

de rebote que se presenta y por la presencia 

de hemorragra intracerebral como complica-
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clón ª· su administración). 

Corticoides: no recomendados de rutina en -

Meningitis. Se administra seglln Ja cl!nlca: 

Dexametasona: O, 25 a O, 50 mg x kg x dosis 

3 a 4 dosis por d!a, por 5 dlas. 

E) Trombosis venosa )' Arterial: 

Es el resultado de cambios en la pared arterial y ve

nosa: Inflamatorios }' vasoespasmo~ 

Se asocia con alta morbllldad y mortalidad. 

Se aprecia en Ja segunda a cuarta semana de iniciada 

la cl!nlca. 

Se presenta cuando el germen involucrado es el 1-1. In

fluenzae. 

Cl!nicamente: deterioro neurol6gico subito: l lemiparesia 

cuadriparesta, etc. 

TAC: Hlpodcnsidad homogenea y lesiones en manchas -

que se localizBn en el territorio y vascular afectado. 

El efecto de masa no es prominente. Hay dUatacil>n ven 

tricular y de espacio subaracnoideo. 

Manejo: ObservaciOn y continuar con el tratamiento - -

previamente instituido. 
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E) Cerebrltls: 

.- Cl!nicamente deterioro de el estado neurolOgico. 

TAC: Formaci6n marginal Irregular con efecto de ma· 
l 

sa y rodeada de un anillo realzante¡ 

Manejo: Corticoides, mAs antlblbtico establecido 

previamente por: 4-5 semanas. 

F.l Aracnoiditls: 

Exudado en las meninges basales 

Clfnicamente: dtsflll1Cibn de los nervios craneales. 

TAC: agrandamiento de las cisternas basales con evi

dencia de difuso realzamiento. 

Manejo: Observaclbn y antlblbtico establecido. 

( 11): Es dificil determinar en el periodo agudo de la meningitis, 

sr el niño quedarA o nb con secuelas, aunque la respuesta 

a el tratamiento se evaluaré. con el LCR de control. Un -

niño que en el periodo agudo desarrolla complicaciones co-

mo: vcntrlculitis, absceso, infarto o hidrocefalia, es alta-

mente sospechoso de quedar con daño neurolOgico permane!! 

te y se puede manifestar por: Crisis convulsivas. 

Alteraciones en el desarro-

Jlo. 
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En los casos de daño neurológico que aparece postertorme!!. 

te, se puede manifestar por: • Desvfaci6n en el desarrollo~ 

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

tamiento tiene que ser especffico •. 

Para las demás co1nplicacidnes se recurrtrA al pr~ 

grama de rehabll!taclón Integral ( ffslca, escolar -

etc. ) • 

. ' 
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