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TNTRODUCCION

-

La meningoencefalitis en la actualidad continda stendo un
problema de salud, por su alta morbimortalidad ast como las
secuelas que se encuentran a corto Yy largo plazo. Un
diagntdstico oportuno y un tratamiento adecuado es la meta del
clf nico. pero los signos tempranos de la meningoencefalitis
trecuentemente son inesped ficos, por lo Ltanto suelen ser
reconocidos en forma retrospectiva. lo cual puede ser demasiado
tarde.(1.2,3,4) Por tal motivo, en cuanto ne sospecha de
una neuroinfeccitn, se debe de realizar ia puncitin lumbar o
puncifn de les ventriculos para el estudio del U quido
cefalorraqui deo (LCR) el cual nos da la pauta para el diagnfstico
certero (3). va que de la terapelGtica temprana y adecuada depende
en mucho la timitacion de las secuelas nourcligicas. Las
secuslas neuroldgicas se reportan hasta en una tercera parte de
los sobrevivientes lo gque ocaciona un verdadero problema familiar
y social.(2,3)

DEFINICIONES

Aunque l; encefalitis se define como una alteracitn del encefato,
en la mayorfa de los pacientes, existe también ateccifn de las

meninges y por tanto el término de meningoencefalitis quizs (2]
el mis apropiado.(S) A su vez la meningitis viral se define como
la inflamacisn de las meninges ocasionada por virus,

existiendo también datos de inflamacitn encefilica por lo que el
término mis apropiado es el de meningoencefalitis.(6) También la
meningitis tuberculosa se ha mencionado con participacitn del
encéfalo por lo que en realidad es una meningoencefalitis.(7)
La meningoencefalitis es la inflamacitn de! eno#falo y las

meninges y que es identificado por un nimero anormal de
leucocitos sanguf neos y alteraciones de! L{quido Cefalorraquideo
(LCRI.(3) La terminologi a varia de acuerdo a los autores y de
los datos clf nicos predominantes en cada caso. pero para fines
pricticos de nuestro trabajo, tomaremos el término de

Meningoencefalitis a todos los casos de pacientes que de alguna
forma presenten tanto signos men! ngeos como encefilicos. Y que de
acuerdo at  estudio se determine como etilog! a infeccitn
ocacionada  por bacterias, virus o micobateria. La etiolog! a,
patogénesis, diagnastico clf nico, ¥ tratamiento es muy diferente
dependiendo de la edad de los pacientes pediitricos por lo que es
conveniente definirlos por grupos de edades: recién nacidos de 0
a 29 dfas, lactantes de 30 dlas a 2 affos de edad, preescolares de
2 a 5 aflos. escolares mayores de 5 afflos hasta 12 afNos, y
adolescentes de 12 a 18 afios, aunque para nuestro estudio por
considerarse edad pedifitrica hasta los 15 afios se tomars asta
edad como I mite,

INCI D ENCIA

Las infecciones del Sistema Nervioso Central continGan =siendo una
frecuente causa de mortalidad ¥y de secuelas neurolSgicas en



paises itesarrollados. Inclusive se piensa que los 1 ndices

anuales  sobre  secuelas tardf as de esta  entermedad, vontinGan
siendo elevados, esperialmente para meningitis bacteriana pese a
los avances en el tratamiento (1) Los estudiuz publicados de las
infecciones del SN de ctiologl a viral, Yy sus seccuelas son
todavt a mas frocuentes que tas infecciones bacterianas.
Rantakallio, repnrta en un estudio en Finlandia una incidencia
anual de infecciones Bacterianas del SNC Jde 36.3-100 000 por
688.0/100 000 de infececiones virales. En aste estudio se

wncontrd una mortalidad por meningitis bacteriana del 14.5%(1).

Meningoencefaliti< Bacteriana

En otro estudio publicado por Saez-Llorens se reporta en las
meningoencefalitis bacterianas una mortalidad del 3-7 %X pero con
un incremento hasta del 30% en neonatos., as{ como la presencia de
secuelas neurolégicas hasta en una tercera parte de los
sobrevivientes=.(2) En otro estudio se reportaron 18,642
casos de meningitis bateriana en el Center for Disease Control
(CPC ), se estima. que la iIncidencia es de 2.6-/100 000 habitantes
por afo. pero también se piensa que no es la incidencia real de
acuerdo con los estudios comparatives con otros reportes de
tocalidades espect icas, Yy que en la CDC se reportan solo del 30
al 40% de los casos. Siendo mis frecuentes en el sexo masculino y
en la raza negra que en los blancos.(8) En un estudio realizado
en MSxico en el Centro Hospitalario 20 de Noviembre del ISSSTE,
se reporta una ftrecuencia del 12.8 % de infecciones del SNC,
correspondiendo al 53.7% a lag meningitiz bacterianas con una
mortatidad del 13.9%. La incidencia por grupos de edades que
se  encontrs fue la siguiente: Lactantes 53.-4%. Recién nacidos
16.2%, entre | y 2 affos de G.9%. en preescolares 11.6%, escolares
6.9% y en el grupo de adolescentes 4.6%.(4)

Es do importancia mencionar las infecciones bacterianas en los
cortes circuitos del lf quido cefalorraqufdeo ya que se tiene un
10 al 15% de los pacientes con hidrocefalia requieren de revisitn
¥ a veces de sustitucitn del! sistema encontrando infecciones en
un 1.8% eon estos procedimientos.(9)

Meningoencefalitis  Viral

Lo cuenta con un estudio Jde 1983 donde se reportan 1,740 casox
de meningitis viral a los Centers for Disease Control cne) de
Atlanta, Georgia. La mavor parte la atioleg!ia no se determing
pere se  estima  que 1a mayorfa de los cases {ueron debidos a
enterovirus ¥ en menor grado a arbovirus, siendo mis frecuente en
verano. () Ho. en un cstudio de 1U85 encuentra que se comunicaron

I,-100 a -LI0D casos anuales de encetalitis viral, constituyendo
el 20X de las infecciones virales del SNC. Con una meortalidad det
S-102 (9 en casos especiales como en 1a encefalitis equina
orinntal v por herpes la mortalidad se eleva hasta el 70 a M %.

(5} Stutman. en un estudio realizado en 1987 reflere que ocurren
en los Fstados lnidos 20,000 cases de meningitis Viral en menores
de 16 anius,  con unae mortalidad dJdel 5% en nifios mayores y del 1S
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al  20% o~ npeonates., con secuelas del 30 al 0%, =iendo mis
frecuentes las neurolfigicas. (10)

Moningoencetalitis Tuberculosa

Aungue la torma de tuberculosis mis frecuente es la pulmonar una

de Fformas mids peligrusas es la que afecta al SN.C. La
frecuencia de meningitis tuberculosa en una comunidad os
directamente proporcional a la infeccisn tuberculosa de la

poblacién en general, la cual a su vez depende de las condiciones
higitnicas v sociceconfimicas imperantes en dicha comunidad, este
padecimiento puede ocurrir a cualquier edad, pero es menos
frecuente hacia los sels meses y todavia m&s raro antes de los 3
meses, registrandose la mayor frecuencia durante los primeros
cinco aMos de vida., Auerbach encontrf signos de meningitis
tuberculosa en 42.2% de una serie de 97 casos mertales de
tuberculesis en niffos .(11)

Se considera dque la meningitis tuberculosa es la de menor
frecuencia pero de una mavor mortalidad. (12)

La OMS basada en informes estimf que en el aflo de 1974 existian
7 000 Q00 de pacientes con tuberculosis en el mundo, ¥ mis del
75% en paises subdesarrollados. Se estima que en el mundo se
presentan 3,500 casos nuevos de tuberculosis y mis de 500 000
personas mueren al afilo por Tb. de la cual se reporta que el 34 %
es por meningitis tuberculosa,.(13) Arizaga, en 1984 refiere que

en los paises subdesarrollados y en vias de desarrolio la
infeccin tuberculosa constituye una causa importante de
morbimortalidad considerando dque el 1.8 ¥ de individuos con
tuberculosis pueden presentar meningoencerlalitis encontrando
que el 20 al 30% de los casos tienen antecedente
epidemioltgico positivo y otros reportes refiren que hasta el

S0% presentan este antecedente, se refiere que hasta antes de
los sesentas el 60X eran menores de 3 afios, actualmente se ha
disminuido .(7)

ETIOLOGLA

De acuerdo a los estudios encontrades en la literatura la etiolo-
gl a de la meningoencefalitis puede ser Lacteriana o as@pticas.Las
meningoencefalitis asépticas incluyen muchas enfermedades de ori-
zen infecclose que provocan alteracitn en el lf quido cefalorra-
qul deo considerandose en este grupo a las viricas. espiroquetfisi-
cas, micoplasma, micSticas, protozeoarias.(14) Para fines de nues-
tro  estudio las clasificaremos en tres grupos etiologfia bacte~
riana, viral! y tuberculosa considerando que son las de mayor mor-
bimortalidad.

facteriana

De acuerde a un reporte hecho por Schlech en un estudio reatizado
de 1977 a 1981 los g&rmenes encontrados fueron: Haenofilus -
fluencae en un 48.3%, Netisseria meningultdis 19.6%, Slreptococcus
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pneuncnige 13.3%. Siendo mis frecuente en primavera y varano Hae-
mofelus influenzae y en invierno Neisseriae meningitidis y Strep-
tococcus pneumontas. En su estudioc también se encontrS que en el
recién nacido el gérmen mis frecuente es Strptrococcus del grupo
8, seguido de bacilos entéricos eram negativos, Listeria monscy-
togenes. No se demostrf infecciones por Haemofilus influenzae,
Neirsseria meningitidis y Streptococcus pneumoniae, aunque presen-
taron test falsos positives por lo que, lo correlacionaron con
anticuerpos transmitidos por la madre. Aunque este hecho no ha
sido demostrado.(8)

Se encontr6 que Moemofilus influenzage es responsable de las
infecciones en menores de un afo en el 85%, lo que ocasiond la
promaocifin  de la inmunizaciSn en este grupo de edad, pero se ha
tenido una pobre respuesta en menores de 18 meses. En menores de
dos aNos también se sncontré que neumococo produd a el 38% de los
casos mientras meningococo producda un 42 X de los casos.(8)
Klein,en otro estudio encontrf la siguiente insidencia por sgrupos
de edades, reportados por 100 000 habitantes:

Recién nacidos

Streptococcus . 44.6
Listeria monocytogenes 7.6
Haemo fi lus influenzae 6.7
Streptococcus pneunoniae 3.5
Neisseria meningittdis 2.0

Lactantes de 1 a 2

Haemofilus influenzae
Streptococcus del grupo B
Neisseria meningutidis
Streptococcus Pneuwnonias
Listeria monocytogenes

Lactantes de 3 a & meses

Haemofilus (nfluenzae 52.0-65.0
Straptococcus ponumsSniae 8.0-11.6
Neisserta meningutidis 1.5
Streptucoccus del grupe B 0.3- 1.4

Haemofilus wnfluenzae 481
Netsserta neningitidis 7.9
Streptococcus penumoniae 4.7
Listeria monocytogenes 0.1
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Lactantes de 1-2 affos
Haemoftlus influenzae
Neisseria mseningttidis
Streptococcus pneunoniae

HaemofLlus influenzae 3
Neisseria mentingittidls L8
Streptococcus pneumoniae 0.5

De S5-9 afios

Haemofilus influenzae 0.7
Netsseria meningitidis 0.7
Streptococcus pneunontae 0.3

De 10-19 afios

Neisseria meningittdis

Haemofilus influenzae

Streptococcus pneumoniae
Otros autores reportan que los germenea mis frecuentes son
Streptococcus del grupo B vy Escherichia coli en el reci®#n nacido,
considerando tambifén otros como enterococos, y otros bacilos gram
negativos como Klebsiella, Entercbacter., Serratia species y por
Gitimo a Listeria monocytogenes tambi#n como agente importante(3)
En otro estudio ya de literatura Mexicana se encuentra s
siguiente frecuencia Klebsiella pneumontae 16.2%, Escherichia
coltl 11.6%, Haemofilus tinfluenzae 9.3%, y Pseudomona asroginosza
9.3%. en menor frecuencia se encontrf a Staphylococcus albus,
Staphylococcus aureus, Salmonella del gpo B, Enterodacter sp, y
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes Streptococcus
virtdans, Citrodracter freundii y Serratia marcenses.
Los agentes se aislaron en el 81.3X de los casos del LCR.

Ast mismoe correlacionan la etiologia por grupos de edades
encontrando que en recién nacidos cerca del 40X esta producida
por Streptococcus del gpo B, otro 40X por enterococos (de los
cuales el 75% por Escherichia colt) y 5% Listeria monocytogenes.
En niffos de 12 semanas a 12 afios el 95% esta ocasionade por
Haemoftlus influenzae B, Streptococcus pneuncniae. Neisseria
meningitidis y menos del 5X por Staphylococcus. Las infecciones
ocasjonadas por zérmenes como Klebisella penunoniae y Pseudomonas
aeuroginosas se reportan en enfermos crinicos © como resultado
de infeccifn nosocomial.(4)
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En el caso de infecclones de sistemas deo derivacidn de LCR, se
encuentra a Staphylococcus eptdermidis (albus o coagulasa nerga-
tivo) en un 65% a un 75%, Staphylococcus aureus (coagulasa posi-
tive) en segundo lugar con 25 %, bacterias entfricas gram ne-
gativas en un 5 a 10% entre ellas Xlebsiella, Escherichia colt,
Prateus. y agentes tradicionales como Haemosftlus tn/luenzae.
Streptococcus pnewrcontae., y Nersserta meningitidisen aproximada-
mente 5%, Encontrandose en un 70¥% durante los dos primeros meses
despus de la cirugta.(9)

De acuerdo a la serolog!a en base a ant! genos a polisacaridos
capsulares se tlenhen Iidentificados 3 serotipos de Neisseria
meningitidis que ocasionan meningoencefalitis (A.B,C.D.X,Y. Z, W
13 y 29 E) encontrande la siguiente frecuencia para el
Serogrupo B del 49%, del C 20 %, Y 86 %, A 39 X y Jos otros del
T.7 X%.

De los A3 serotipos conocidos de Streptlococcus pneunoniae son 15
los que se han jdentificado como agentes etiolSxicos. El 90X son
los serotipos 1,3,4,6,7.,17, 18C.19F,23F.(14) Streptococcus Erupo
B se encuentran los siguentes serotipos la, Ib, I1 v 111,
encontrandose que el serogrupo IIl es el mi s frecuente. Estudios
han domostrado que aproximadamente el 20 al 35X de las mujeres
estan colonizadas por este germen en la vagina, con una
transmisién vertical a Trecién nacides en wun 40 a T70%X.(3)
Se freporta que hasta un 75X de los casos de meningitis neonatal
son causados por Escherichua colti K1 (3)

Viral

Ratzan, estima que la mayori a de los casos fueron ocasionados por
Enterovirus y en mencr grado por Arbovirus, teniendo una mayor
frecuencia de las infecciones virales en verano. As! enterovirus
es causante del 80 al 90X de las infecciones teniendo como
representantes a Poliovirus, Coxsackie y Echovirus, siendo mis
frecuentes en menores de 14 affos. En segundo lugar se encuentra
el virus de la Parotiditis en wun 10-20X%, seguido de Herpes Simple
v Arbovirus perteneciendo a este grupo: v. Encefalitis de San
Luis, y V. de la Encefalitis de California (siendo estos dos los
mis frecuentes dentro del grupo), una mayor frecuencia en
primavera y principios de otoffo (11) En otro estudio sin
considerar a los Arbovirus y basados en estudios serolégicos y
cultivos virales refieren de mayor frecuencia al virus de |la
Varicela (30%). seguido del virus de la Parotiditis (10.0%),
Herpes Simple (8.7%), vy Sarampifn (5%), en el 46.2% de los casos
no se determind la eticlogl a. Ademis que en 1982 con la campafia
de vacunacin no se registraron casos de Parotiditis, Rubeola y

Sarampisn. (15) En otro reporte donde s! se considera a los
arbovirus, estos constituyen una mayor insidencia. Cuatro de los
virus de este grupo son los mi8s importantes que ocacionan
infeccisn al SNC, constituyvendo una frecuencia que va del 10
hasta el 50% de los casos reportados. De los cuales los que
afectan con mayor trecuencia a la edad pediitrica son Encefalitis
de  California con af'inidad por los infantes de S5 a 9 afios,.
Encefalitis Equina Oriontal, mis frecuente en mencres de 10 afos.

v
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Encefalitis Equina Occidental mis frecuente en menores de 1 afio.
En segundo lugar se enumera al Herpes virus con 'una frecuencia
del 10%, seguida de V. Varicela Zoster, V. Epstein Barr (1X%),
Citomegalovirus. Jos Enterovirus que causan un 30 a 50X de los
casos de meningitis y en encefalitis solo el 2%, con las campafias
de vacunacitn de la Poliomlelitis, ha surgido Echovirus v
Coxsackisvirus como los agentes mis importantes.(5)

Tuberculosa

Casi todos Jos casos de wmeningoencefalitis tuberculosa son
causados Mycobactertom tuberculosis var. hominis. El tipo bovino
de bacilo tuberculose fuf una causa comin de meningitis
tuberculosa en loz affos veintes, Pere con la pateurizacitn de la
leche su incidencia disminuyt. Actualmente es el agente causal en
un bajo porcentaje de casos, particularments en los paises en
desarrollo. Jones, reporta en 1982 , un caso de meningitis
ocasionada por Mycobacterium bovis, por 48 de Meningitis
ocasionada por Mycobacterium hominis.(16) La meningitis causada
por microbacterias at{ picas es extremadamente rara. pero se ha
publicado casos en los cuales fue aislado Mycobacterium kansaii ¥
Hucobateriumm scrofulaceun del lf quido cefalorraquf deo (11).

PATOGENI A

La patogenia varia de acuerdo a la eticlogfia, iIa cual se revisars
de acuerdo a los tres grandes grupos en gue se ha clasificado el
padecimiento para su mejor estudio.

Patogenia de la Meningoencefalitis Bacteriana

La patogenia progresa en cuatro estadios :

1.-= Foco primario de infeccifn el cual pucde estar localizado
en cualquier parte del cuerpo por ejemplo a nivel del
vf as respiratorias o gastrointestinal.

2.~ Bacteremia que es la invasifn a la sangre a partir del foco
primarjo.

3.~ Siembra en las meninges a partir de la circulacifn sanguf nea.
4.- Inflamacifn de las meninges y del cerebro. (3)

La basta mayor!a de los nifos normales en alglin momento de su
vida experimentan una infeccifn del tracto respiratorio u . otra

infeccifn, peroc pocos hniffos desarrollan la enfermedad, con
invasitn de la sangre por los gérmenes patSgenos, en algunos de
estos niffos al presentar el mecanismo natural defensa Ia

infeccifn es limitada o la historia natural de la enfermedad e=m
cambiada por un régimen de antimicrobianos sin embargo otros
tratados o no tratados, su infeccifn progresa hasta sembrar Ia
infeccitin en el SNC, el porque de esta complicacisn, no comiGn, de
un evento comiGn que desarrolia un individuo es desconocido (3,17)
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En !ns recién nacidos es frecuentemente asociada o seguida de un
praceso séptico, el ambiente intrauterino normalmente es estéril
una vez que las membranas amnifticas son rotas el infante queda
expueto a una gran cantidad de microorganismos, del tracto
genital materno, algunos de los cuales pueden ser patdgenos.

Aungue todos los infantes son colonizados por estos
microorganismos, con gquienes entran en contacto. es muy raro que
desarrollen sepsis o la meningitis se presente, ia incidencia

varia de menos de ! a & por 1000 nacidos vivos ¥ la lncidencia de
meningitis bacteriana es de 1 por cada 4 casos de sepsis, la via
hematégena es la vl a de diseminacitn de un foco iniclial gque
usualmente es el tracto respiratorio o el cordSn umbilical (3)

En los lactantes y mayores la siembra tambi®n es por via

hematfigena que frecuentemente puede ser una neumonia, una
tromboflebitis o por extensitn directa en niffos con otitis media,
osteomastoiditis, osteomielitis, traumatismo cranecencefilice, la
invasisn puede darse también por invasisn directa por

meningoceles en donde hay una comunicaciin directa entre la plel
y las meninges, o por una neurocirugfa, principalmente en laz
derivaciones de! LCR, secundarias a hidrocefalia.(3,9). En la
fisjopatologs a de la meningoencefalitis se cuenta actualemtente
con reportes que los componentes bacterianos causan efectos
toxicos en el SNC. AGn gque el crecimiento de la familia de
los citoquiné ticos es lento, se sabe que actuan como mediadores
de la inflamacisn en la respuesta local, efecto aun  criticado
por otros investigadores. Entre estos el m&s sobresaliente es el
factor alfa de necrousis tumoral y la interleucina 1, dos hormonas
secretadas por monocitos-macrifagos en respuesta al microbio =)
insulto inmunolégico, ambas protef nas estimulan a las o8 lulas
endoteliales vasculares, induciendo adhesitn y el paso de
neutréfilos al SNC, ¥ a otros tejidos, y disparan el proceso
inflamatorio. Otras diversas sustancias adicionalmente pueden
activar el proceso de inflamacitn (factores activantes) como
metabolitos del &Scido araquirfnico y otras interleucinas que
participan en el complejo proceso inflamatorio del espacio
subaracnoideo.(2)

Factores que influencian la susceptibilidad a la

Meningoencefalitis:

La susceptibilidad as afectada por la edad, por la deficiencias
congdnitas o adquiridas de los mecanismeos de defonsa del huesped,
lLos varones son mis afectados que las niflas. ¥  =se ha observado
que el incremento de procesos severos se da  entre mids pequefios

sean los infantes(6). Se ha reportade una mayor susceptibilidad
en niffos esplenectomizados. pero esto depende de la edad en que
se realice, agenesia Y disgenesias de bazo, tambigén se han

relacionado con una mayor incidencia de Meningoencefalitis por
g rmenes encapsulados.
Tambi#fn se han reportado incremento de la incidencia en pacientes
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con anemia, hemoglobinopat! as y deficlencias dal complemento (C5-
C&), as! como en pacientes con procesos malighos que involucran
al sistema reticuloendotelial(3}

La desnutricitn ha sido relacionada con casos severos de
meningoencefalitis bacteriana en estudlos del Dr Ramos GalvaAn
donde se refiere una mayor incidencia en desnutridos de tercer
grado con una mayor severidad del cuadro y mortalidad de Jos
mismos.(18)

Patogenia de la Meningoencefalitis Viral

Mientras que en algunas infecciones esti demostrado que la via

de diseminacitn es hematfSgena por la viremia existente en
algunos casos como en el sarampliin, parotiditis, rubgola , o
como en el caso de lo& arbovirus que son transmitidos por
artrfipodos donde el virus se replica en el intestino ( mis
frecuentemente de mosquitos). entra en Ia hemolinfa -
infecta las glindulas sallvales, desd dond pued ser
transmitido a su huesped habitual: roedor o ave, siendo
los seres humanos un huesped terminal ocacional, siendo la
via hemd tica la forma de diseminacion. En el caso de

herpesvirus y varicela-zoster existe aln controversia.

Ratzan, refiere que la propagacifn desde los ganglios radiculares
cervicales y dorsales es en forma retroigrada como lo hacen en
forma anterograda a la plel (8).

Encontrandose virus latentes en estos ganglios y explicando con
esto las infecciones herpsticas recurrentes. (19)

Kohl, refiere que no esti blen aclaradeo como herpes virus afecta
el cerebro. Durante la infecciSn primaria puede alcanzale por via
hematfgena o siguiendo la mucosa nasofar{ ngea infectada através

de la 14 wmina cribiforme por las neurona olfatorias, <o per
via retrégrada desde ganglios sembrados de virus hacia el
cerebro. Cualquiera de estas posibilidades explicari a la
predileccitn peculiar de las partes temporales y frontal del
cerebro, aungue la diseminacitn hematSgena tendr{ a que
basarse en una concentracisn asped fica de receptores
virales en areas particulares del cerebro. Esta explicacion

tampoco darfa raztn de la tendencia a la afeccin unilateral.(20)
Los enterovirus entran al huesped humano por vla digestiva o
respiratoria; despugs se multiplican en las cSlulas epiteliales
y linfoides, Tras la proliferacitn la viremia conduce a la
inoculacifin del SNC donde tiene lugar una nueva replicacitn.(19)

Anatomi a Patolégica

Los hallazgos anatomopatoligicos son variables en las
meningoencefalitis infecciosas. Por ejemplo. en lo que se refiere
a la encefalitis varicelesa, las alteraciones encontradas en las
autopsias se deben en gran parte al edema cerebral, Existe
aplanamionto de las cireunvoluciones cerebrales herniacifsn
cerebelosa y amigdalina, congestidn vascular y aumento del peso
del cerebro. Al corte la congestitn vascular es notable afecta a
los wvasos de la substancia blanca, los sanglios basales y las
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teptomeninges. El estudio microscopicoe tambisn descrite

congestisin junt., tv con formacifnh de manguitos perivasculares
(arupas de coBlulas al rededor de los vasos sanguf neos). Las
o lulas suelen ser linfocitos, sin embargo pueden existir

macréfagns vy leucocitos nucleares, segln la fase evoluytiva en que
se produzca la muerte. Los  leucocitos pollmorfonucleares  se
encuentran en la mayorfa de las infeccliones bacterianas agudas y
vi{ricas vy los macrfifagos aparecen en fases mis avanzadas de la
avoluctdn o cuando la enfermedad es de tipe bacteriano. La
retraccifn neuronal se ve con mis frecuenclia en las meningitis
por Hemofiluss influenzae tratada, cuando la evolucitn fusg
créonica. No se sabe con certeza si estas alteraciones existen en
los pacientes que sobreviven, ni si tienen caracter reversible.
Cabe la posibilidad de que la necrosis neuronal solo se produzca
en los casos mortales y que constituya el resultado de isquemia
por trombosis debida a la infecclfn o de la éstasis por
hipertension intracraneal progresiva. En la necrosis focal puede
comprobarse la muerte de cflulas gliales v de oligodendrocitos,
asi como de neuronas, en clertas enfermedades como la rabia, la
panencefalitis subaguda. En el herpes pueden encontrarse
inclustones {intracitoplasmiticas. Cabe admitir que exiten sgrados
de lesitin pero como rara vez se practica biopsia cerebral en los
casos leves de meningoencefalitis, no se puede confirmar.(19)

Patogenia de la Meningoencefalitis Tuberculosa

La tuberculosis del S.N.C. se presenta como consecuencia de la
diseminacitn linfohemsi tica de bacilos tuberculosos durante la
infeccitn primaria. Por lo que es muy frecuente en nifios muy
pequelios.(21) Pero puede aparecer también durante el curso de
ia tuberculosis crdnica, <cuando si no se trata, contituye el
acontecimiento terminal. Inicialmente las lesiones tuberculosas
se forman en el cerebro o en las meninges a partir de
diseminacitn hematégena de bacilos durante la primoinfeccidn,
mis rara vez, durante el curso de la tubercutosis crénica.
Lusgo aparece meningitis por lberacifn de bacilos y  anti genos
tuberculosos, desde los focos caseosos vecinos directamente
al espacio subaracnoideo, lo que puede ocurrir poco después de
formada la lesitn o© tras un perfodo latente de meses o
afios.(11,19) El tipo y extensién de las lesicnes que sigue a la
liberacién de bacilos tuberculosos, dependen del nGmero de
Lacilos, de su virulencia y de la respuesta inmunitaria del
huesped. Se ha postulade que la reaccitn inflamatoria vista

inicialmente es de hipersensibilidad, seflalando que puede
producirse  un  sf ndrome similaxr en las etapas tempranas de
meningitis titberculosa por inyeccion intratecal de
tuberculoprutel nas  en voluntarios cuyas pruebas de tuberculina
son positivas, Despues de la liberacitn de bacilos al espacico
Subatvacnotdeo, un exudado espeso usualmente llena las cisternas

pontinas e interpeduncutlar que puede extenderse lateralmente a
las cisternas de los surcos laterales y posteriocemente a la
cistorna magna v por delante a la gquiasmstica. mientras que las
convexidades del cerebro guedan relativamente inafectadas. El
exudado rodea los nervios craneanes y los vasos sangul neos en la
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base del cerebro y amenudo cubre el plexo coroideo en lo=s

ventrf culds. Casi siempro existe epindimitis, Al axamen
microscopico ol axudado consta de linfocitos v células
pltasmiticas con  focos de necrosis caseosa. La  vasculitis que
afecta principalmente a los vasous situados en la base del cerebro
contituye una caracteristica importante, log cambios vagsculares
son difusos y afectan arterias pequefias, medianas ¥y grandes, ast
como venas, pudiendo ecurrir oclusitn parcial o completa de lasm
arterias. El examen histopatolSgico revela cambilos inflamatorios.
proliferativos y degenerativos. Debido a la distribucisn
caracter! stica del exudado basilar, las arterias cerebrales

anterior y media y sus ramas son las mis afectadas. Las venas que
atraviesan el exudado infiamatorio muestran grados variables de
flebitis, lo cual puede producir oclusifn parctal o completa de
sus luces. El &rado y extensisn de la participacin cerebral es
variable. Sin embargo las leslones parengquimatosas importantes
son: reaccitn de la zZona circundante, cambios isquémicos,
infartos, e hidrocefalia.

Reaccion de la zona circundante el tejido cerebral
inmediatamente subyacete al exudado tuberculoso muestra un grado
variable de edema, infiltracidn perivascular v reaccisdn
microglial. Como la lesifn submeningea, la regifn subependimarta

contituye una Zona lf mite ¥y presenta cambios idénticos.

Lesiones 1isquémicas e infartos : los cambjos vasculares que se
acaban de describir pueden causar dafio isquémico e infarto franco
que en ocaciones puede ser hemorrid gilco. La mayor! a de
los infartos se ven en la arteria cerebral wmedia y pueden
ser superficiales, pero amenudo incluyen los ganglios basales y
el hipoti lamo debido a la invasitn de los vasos perforantes. Se
ha observado también infartos, macrosdipicos e incluso diminutos
en el tallo encefilico.

Hidrocefalia: existe siempre algdn srado de hidrocefalia, en
pacientes que han sobrevivido mis de 4 a 6 semanas. El tipo mis
frecuente de hidrocefalia comunicante que resuita de bloquec de
cisternas basales por el exudado inflamatorio o por adherencias
aracnoides. Es menos frecuente la hidrocefalla obstructiva, por
estrechez u oclusifn del acueducto © por bloqueo de los orificios
de  salida del cuarto ventr!culo. La estrechez del acueducto es
amanido debida a edema del mesenc@falo o a compresisn del tallo
encefilico por el exudado meningeo circundante . (&5,19)

CUADRO CLINICO

Debido a que el repertorio de signos y sf ntomas en niffos pequefos
es muy similar a otros procesos infeciosos. el 1ndice de sospecha
de meningoencefalitis debe de ser muy alto para los wmédicos que
manejan pacientes pediitricos va que ningun signo o8
patognomdnico. Los signos y sfintomas son muy variables y dependen
de la edad, de la duracifn de la onfermedad previa de
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examinacifn y de la respuesta da&l nifie a l!a inteceitn .(3)
Los hallazgos en el recién nacido y lactante son minimos por lo
que hace muy diffcil el dignistico clf nico temprano, la fiebre
ocurre en 1 50X de los infantes infectados, rechazo a |la
alimentacifn o vBmito o diarrea son frecuentes, en la tercera

parte se ancuentran irritables y con alteraciones de 1a
conciencia, las convulsiones ocurren en un 40%, asi como el
abombamiento de la fontanela en una tercera parte. (3) . Avery

reporta un 17¥% de abombamiento de la fontanela, opistitonos en el
33%, rigidez de nuca 23% y convulsiones en el 12X (22,23)

En otro reporte se reflere que la fiebre, distres respiratorio,
sf ntomas gastrointestinales, letargia se prosentan en un 50 hasta
60X de los casos en recién nacidos y hasta un 90% en Infantes
mayores. Los signos neurolfgicos clisicos que posteriormente se
detallaran, se encuentran ausentes en el recién nacido y en
lactantes pequefios (mencres de 4-6 meses) cncontrado en ocacicnes
hiperrefiexia, hiperton! a, clonus o nistagmus. (4,10,14,24),

En los niMos wmayores la fiebre, cefalea, fotofobia, niuseas y
vimitos, confusitn mental y letargia o irritabilidad son
hallazgos iniciales no espec! ficos o indistinguibles de un
proceso meni ngec o de una enfermedad febril, pero cuando ya se
tiene alteraciones del estado de alerta o datos de irritacitn
menf ngea es reconocido por los padres o por el astuto clfnico
encontrando rigidez de nuca, Kerning, Brudzinski.(3) Signoloss a
que en este momento ya se puede estudiar en =fndromes para
simplificar las alteraciones tanto neurolSgicas como goenerales,
las cuales no siempre se presentan en forma !ntegra en todos los
pacientes.{(25) S! ndrome infeccioso: fiebre, facies toSxica,
hepatoesplenomegalia, petequias, zangrado de tubo digestido,
anorexia; S{ndrome Moningeo: rigidez de nuca, Brudzinski ¥
Kerninsg; 51 ndrome Encefilico: alteracisn del edo. de conciencia,
como puede ser somnolencia(6.5%), estupor(14.5%X), coma(6%X),
crisis convulsivas(30X), irritabilidad (74.2%), (26) hiperton! a,
hiperreflexia; Sl ndrome de hipertensifin intracraneana: vbmitos,
cefalea, abombamiento de fontanela o separacifn de suturas (en
lactantes), v papiledema en infantes mayores. Asi como lesifn a
pares craneales.(4,24) . Gonzilez refire la siguiente incidencia
alteraciones como somnolencia, estupor, coma (29%), crisis
convulsivas (20-30X), lesitn a pares craneales 14% (25)

La habilidad para distinguir la meningoencefalitis resulta de una
experiencia acumulada en el continuo manejo de los niffos y de la
comunicacién que et médico desarrolle con la familia y el
paciente, No  hay ninglin sustutito de la Historia Cl nica para
obtener ta certeza cli nica y el reconocmiento temprano de la
maningoencefalitis. (3)

Stendo la  Jeteccifin temprana del padecimiento el reto para el
médico o para el pediitra entre la gran cantidad de pacientes con
enfermedad fobril.

Aungue algunas manifestaciones clf nicas de las meningoencefalitis
sSon comunes para todas las etilog! as, hay signos y sfntomas que
son mis frecuentes o espec! ficas para identificar afeccifn por un
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microorganismo dado. Lo que nos permite sospechar la presencia
de determinado agente causal antes de definir la etilogfa
microbiolSgicamente.(3)

Es por lo mismo que a continuacifn se mensionaran las
caracteriticas mis comunes de acuerdo con la etiologt a.

Meningoencefalitis Bacteriana
Meningitis Meningococica

Una de las caracteristicas mis notables de oesta infecciin es el
comportamiente de los pacientes al comienzo de la enfermedad.
Encontrandose conducta muy agresiva,a veces casi manifica, a pesar
de una excelente sedacidn a menudo es imposible un control total
de este extraordinario comportamiento.(14) Aunque la aparicifén de
petequias en piel y conjuntivas se considera como apoyo
importante, es precizo subrayar la posible ausencia ocacional de
este signo, ademis de que se puede encontrar también en pacientes
con meningoencefalitis por H. influenza.(10,14) Pueden observarse
disfuncifin de pares craneales sexto, séptimo, y octavo puede ser
uni o bilateral y ocurrir al principo o al fin de la enfermedad.
(3,14)

Meningitis Neumococica :

Son  frecuentes el coma y las convulgiones al comienzo siendo lo
¢omln  on la mayori{ a de infecciones por bacterias, peroc o2 muy
raro el comisnzZo brusco en personas sanas. sdemis ss rafiere con

clerta frecuencia la recurrencia en per ir petanten,
por 1o que se debe proceder a un interrogatorioc cujdadosc sobre
traumatismo cefdlico, intervensiones guirGirgicas de nariz, y

episodios recidivantes de otitis media aguda.

Meningitis por H. influsnzae

Puede aparecer al comienzo de la infeccifn coma o convulsiones:y
a veces se observa sordera 24 a 36 hrs despuls de iniciada la
enfermedad, Pueden ocurrir erupcicnes morbiliformes y potequias.
(3.10,14)

Meningitis Eatafilococica ¢

En un estudio realizado por Gruskay en recitn nacidos con

meningitis por Staphylococcus epidermidis se encontrd un
incremento significativo de apnea, con bradicardia, istargo,
inestabijlidad cardiovascular, intolerancia a la alimentacisn, y
descompensacifn respiratoria,(27) Datos que =mon encontrados on

otros reportes y no solo con meningitis por Staphylococcus
epidermidis.(24,27)

Meningoencefalitis Virales

En forma genérica la frecuencla en la sintomatologia se reporta
per  Rantala sin tomar on cuenta en su estudic aquellos casos
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vcacionados por arbovirus: Nivel de conciencia disminuido (363%),

Ataxia (59%). Cambios mentales (40%), Convulsiones generalizadas
(33%), convulsiones focales (6%), rigidez de nuca (31#), DBabinsk{
positive (26%), parilisis de nervios craneales (5%), Edema de

paptla (3%).

Otros estudios reportan una signologl a similar pero refiriendo
que esta varia de acuerdo a la edad, encontrando en lactantes
unicamente fiebre e Irritabilidad (6) En pacientes mayores se
puede encontrar cefalea, fiebre, rigidez de nuca, malestar
g£eneral, somnolencia, vémitos y fotofobla ( 6, 28,29)

Virus de las Paperas: wva precedido por inflamacisn de las
parttidas de 3 a 10 dfax, pero ho &2 raro la ausencia de la
inflamcitn en un 20% de lox casos (15)

Herpesvirus:

Los primeros signos ¥y sf ntomas como cefalea ¥ cambios de la
personalidad, se descubren con menor frecuencia en niffos

pequefios. Tienen particular importancia diagndstica lax
manifestaciones de afsccitn neuroltgica focal. Los
transtornos mentales o de la palabra que permiten la
localizacion de la disfuncitn de nervios craneales Yy motores y
transtornos autondmicos. Sin tratamiento esped! fico la
eveolucitn hacia la letargia semicoma Y coma profundo, En
particular la aparicitn de lesiones cutineas o© mucosas en un
pacienite que no es recién nacido, no guarda relacifn con el
gormen que causa la encefalitis. En el recién nacido la
infeccitn es menos localizada.

El cifnico no puede fiar en signos neurolsgicos focales, aunque
pueden presentarse. De manera similar las lesiones cutineas,
cuando existen smon diagntsticas, pero pueden no serlo. Se puede

presentar alucinaciones y cambios de la personalidad.(2,15,20,29)

Enterovirus: siendo caracter! stico las convulsiones 1 4
anomalidades focales transitorias.

Meningoencefalitis Tuberculosa

En esta entidad se considera la Enfermedad de las mil Miscaras
por lo que el diagndstico es el reto para el <l nico. Asf una
aseveracitn hecha por Goodman, citado por Taldon en 1913 aun
tien® una palpitante realidad en la epoca actual 'Las huevas
experiencias solo ponen en claro, cuan tralcionera es la
enfermedad y cuan imposible es evitar los errores en algunos
casos "(7).

Lincon en 1960 refiere que los signos y sintomas m&s frecuentes
son Fiebre (97.5%), sfndrome menfngec (95%), Afeccifn a pares
craneales (8&%), vemito (Si,0%), apati a (50.2%), irritabilidad
(25.7%), cefalsa (20.3%), convulsiones (9,5%). (12)

Veinte affos despues se cuenta con reportes en los que no difieren
mucho en su causf stica como lo reprotan Flores ¥ Arrizaga.
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lLa triada de cefalea, fiebre y vémito se presenta en un 70 a 80%
sf ndrome men! ngeo del A0 al 30X de los casos, compromiso de pares
craneales y =signos focales 72X, alteraciones del estado de
conciencia 44%, Transtornos psiquiitrices 27%. convulsiones
22%.(7.30).

Casi todos los casos progresan a le largo de tres etapas:

Etapa 1 fase prodrémica sin sintomas neuroligicos definidos:
cambios de la personalidad, irritabilidad. anorexia, inquietud, ¥
algo de fiebre.

Etapa II signos de irritacifn men! ngea con deterioro o no de la

conciencia y parilisis de los nervies craneales: después de una
semana o dos comienza con somnolencia, rigidez del cuello,
parilisis de pares cr 1 pecial te 111, Vi, VII,
desigualdad pupilar, vimito, ausencia de reflejos abdominales, y
convulsiones que pueden ser tSnicas-clinicas focales o
sgeneralizadas.

Etapa Il transtorno grave del estado de conclencia, estupor o
coma, convulsisn, parewia v movimientos involuntariocs

respiraciones y pulso irregular. (8,26)

En muchos pacientes existen antecedentes de alteracisn vaga de la
salud dos semanas o mis, antas del comienzo de la irritacifn
menf ngea, eon los niffos destacan sintomasm como apatia, falta de
f{ nteres por el juego, irritabilidad, inquietud en la noche,
cefalalgias ligeras, anorexia, niusxeas, vimitos, vy dolor
abdominal ¥y a veces febricula intermitente. Posteriormente se
establecen los datos de irritacién meni ngea, seguidos de
parilisis de los nervios craneales (en ocaciones es la primer
manifestacitn ). El sexto par es el mis afectado, seguido por e!
tercero ¥y el cuarto, la parilisis en un inicio unilateral se
puede convertir en bilateral. En los niffics son mis frecuentes las
convulsiones generalizadas y en un 10 a 15 X son un sisno
tempranc. La hipertensiin intracraneana no es alarmante en las
etapas iniciales de la enfermedad peroc en ocasionez pueden
preceder sintomas de aumento de la presitn a los signos clisicos
de irritacién men{ ngea. A lo largo del estudio <lf nico puede
surgir en forma brusca deficits motorss focales y aunque tal
hecho puede depender de un fenfSmenos posictus, a menudo se deben
a las lesiones vasculares. La enfermedad terminal se caracteriza
por coma profundo, desceraebracitn o decorticacitn con rigidez
de extensores y espasmo.(21)

DIAGNOSTICO

Camo ya se mencionS el realizar un diagndstico temprano es un
verdadero reto para el clinico, ya que de realizarlo significa el
retorne a un estado de salud normal! y limitar una sobrevida
trigica con inumerables secuelas que convierten al enfermo en un
peso soclal y familiar. Debido a que la signologia no o
determinate para ol diagnssti om f d. 1tal ol estudio del




Lf quido  cefalorraguf deo (LCR).(1,3.4.5,6,7,11,10,12,20,29,30)
Por =su gran importancia hablaremos brevemente de su fisiologf a.

El N quido ecefalorraqulfdeo es un lIquido «laro incoloro, que
llena el espacio subaracnof dec que rodea al cerebruo, la ms dula
aspinal y los wventrf cules. E] sistema ventricular y los espacios

subaragnoideos contienen de 125 a 150 ml de LCR, aproximadamente
28 ml en log wventriculos y el resto en el espacio subaracnof deo
La produccifin promedio de LCR es de 0.3 3 0.4 ml por minute o 500
a 600 ml diarios, el volumen total del LCR se renueva por
completo en S a 7 hrs, 70 a &5 % se produce en el plexo coroideo
y el resto se deriva del lecho capilar del cerebro vy de la
produccitn de agua metobdlica, El LCR tiene una osmolalidad de 6
miliosmoles mayor que el plasma, La composicitn qui mica del
plasma comparada c<on el LCR, revela mayores concentraciones de
Na,Ci,Mg, pero menores de K,HCO3,Ca,F v glucosa. El transporte de
glucosa del plasma a el LCR es por difusitin facilitada, la
tranferencia de protef nas ocurre por ultrafiitracisn, por
difusitn  de protefnas pequefias y por plnocitosis de grandes
moléculas, la concentracifin de protef nas det LCR lumbar es 1.6

veces mayor que la del If quido ventricular. El LCR se produce con
una presitn hidrostitica de 15 cm de agua, que es la presitn que
proporciona movimiento al 1f quido. las presiones pulsitiles de
los plexos corideos y los hilios ependimarios contribuyven a la
circulacitn del LCR. El LCR fluye a partir de los ventr{ culos
laterales a travez del Foramen interventricular de Munro al
tercer ventri culo y atravez del del acueducto cerebral al 40.
ventr{ culo luegc fluye a travez de los foramenes laterales de
Lushka y Magendie, para lacanzar los espacios subsracnoideos. La
absorcidn del LCR ocurre en las llamadas vellocidades aracnoldeas
que proyectan de los aespacios subaracnoideos a los senos venosos

del cerebro, estas wvellocidades son areas permeables que
facilitan el flujo unidireccional del LCR a la sangre. (31)

Los hallazgos que se deben de considerar son la’ cuenta
leucocitaria, Jjunto con la glucorraqufa y ia proteinorraquf a,

siendo muy Gtil la deteccifn de alteracifn en el cociente de
glucosa sanzuinea y del LCR. Se deben de tomar cultivos del
mismo realizar la tincidn de sram, ¥a que es imprescindible
para la deteccidn de microoganismos y de cualquier respuesta
inflamatoria en el LCR. (3,5,6,7,10,11,12,14,19,20,24,23,31,32)

Liquido Cefalorraqul deo Normal

Presifn: los I mites normales de presién se expresan 5-15 mmHg o
65-195 mmH20, la presifn varfa de acuerde con cambios de

posicidn, presifin  sangul nea, retorno venoso, maniobras de
Valsalva y Factores que alteran el flujo sanzuf neo cerebral. El
colapso circulatorio, la deshidratacifn severa, ol bloqueo
wspinal, v la hiperosmolaridad aguda disminuyen la presisn del
LCR. La insuficiencia cardiaca congestiva, la  enfermedad
inflamatoria de las meninges, la obstruccitn de la vena cava
superior, la trombosis del seno venoso intracraneal, la

hipoosmolaridad plasmitica, las lesiones de la masa encefilica el
adema cerebral, y la resorcisn secundaria que aumenta las
protel nas © hemorragia subaracnofdea aumentan la prositn del LCR
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Aspecto: el LCR es claro incoloro, ¥ en condicione=s anormales
puede aparecer turbio, francamente purulento, hemitico o
pigmentado, la turbidez tiene varias causas incluyendo a
Polomorfonucleares (PMN) de mis de 200 ~mm3, globulos rojos menos
de <00/mm3, y para que se observe hemitico se necesitan mis de
6,000 globulos rojos/mm3, otra de las causas de tubidex 1]
la presencia de microorganismos pero la mis frecuente es la
presencia de leucocitosis,

Xantocromia : va desde rosa pilido hasta el amarillo, en el
sobrenadante del LCR centrifugado, y puede estar dada por
hemorragia subaracnoldea y persistir de &8 a 10 df as. La
Xantocromia asoclada a hiperbilirrubinemia desaparece de 2 a 4
semanas, también el incremento de protef naz mayor de 150 mg
produce este aspecto.(31)

Elementos Celulares : Se han encontrado monocitos y granulocitos
en el recién nacido, considerando un recuento normal hasta 32
ctlulas /mm3, alrededor del 60X =on polimorfonucleares y 40% de
mononucleares, la cuenta retorna a'la normalidad al mes de edad.
En niffos mayores el recuento es similar al del adulto ndo de O
a 5 la normalidad (31), aunque hay otros autores que consideran
hasta 10 dentro de lo normal.(3) Cuando una punciin es traumftica
se puede ralizar el recuento de leucocitos con el recuento de
slobulos rojos con un factor de correccisn . (31)

Protef nas : la concentracidn de las protefnas en lom recién
nacldos a término es de 90 con un rango de 20 a 170 mg/dl, y se
normaliza dentro de los primeros scis meszex de vida a rangos de
18 a 45 mx/dl.

Glucosa : la concentracifn de glucosa en el recién nacido ¥
particularmente en el pretérmino debe de ssr entre 30 y 50 mgrdl,
la proporcisin de glucosa san LCR/zsangre oz alrrededor de 0.6, en
neohatos la proporcifn varfa de 0.44 a 2.48 con promedio de 0.81
que puede ser atribuida a inmadures de mecanismo de intercambio.
Con cambios bruscos de la glucemia, la glucorraquia =e estabiliza
en 4hrs. Normalmente corresponde a 2/3 de la sérica.(31)

Alteraciones encontradas en el LCR de acuerdo a la Eticlogia
Meningoencefalitis Bacteriana
Aspecto : turbio o francamente purulento .

Celulas : fluctua entre 1 000 hasta 10 000/mm3 , o puede ser tal
el incremento que sean incontables, el porcentaje de leucocitos
polimorfonucleares (PMN) es del 95 X o mis alto. En los recién
nacidos es de considerar un incrementc mayor de 32 celulas/mm3
para pensar on infeccifn bacteriana.(26)

Protefi nas : suele estar elevadas a un nivel aproximadamente
compatible con la Intensidad de la reaccisn inflamatoria. Pero
por lo gLeneral estan por arriba de 500mg~-dl

Glucosa : aunque la cantidad de glucosa pusde mer normal en
etapa muy temprana, casi siempre disminuye a menos del 50% de 1a
concentracitn de la sangre, encontrando valores por abajo de 20
mg/dl o incluso puede estar ausente . (3,10,14,31,33)

Se cuenta con reportes de que puede occurrir meningoencefalitis
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sin respuesta cflular. asf como el encontrar en etapas tempranas
predomino de linfocitos, pero =i el recuento es mis 1 000
sigiere que es de etiologl a bacteriana (10)

Mentingoencefalitis Virales

Aspecto : claro. transparente.

Cflulas : el recuento va de 10 a 1 000/mm3 de predominio
linfocitario (MN), aunque en algunos casos se ha encontrado en la
puncitn  inicial un predominio de polimorfonucleares, invirtien-

se la relacitn en las siguientes & hrs.

Protef nax : por lo general se elevan a no mis de 200mg/dl
Glucosa H usualmente se encuentra dentro de ia normalidad.
Se cuentan con reportes que en infecciones por parotiditis,
coriomeningitis linfodl tica, herpes simple y enterovirus se puede
tener un nivel de glucorraquia inferior al 50% de la sfrica.
(3.6.19,20.29)

Meningoencefalitis Tuberculosa

Aspecto : 1lf mpido, Xantocromico.

Gflulas : grado moderado de pleoccitosis, que no suele exceder de
500 ctlulags por mm3. En etapas tempranas de la enfermedad suele
ebservarse un predominic de polimorfonucleares, en ausencia de
tratamiento se revela un incremento paulatino en e! porcentaje de
linfocitos durante un perifdo de df as o semanas.

Prote! nas : suele fluctuar entre 100 y 500 mg-rdl, Valores inicia-
les por encima de 3I00mg/dl se correlacionan con un mal prondstico
En etapas tard! as hasta 1 000 mg/dl

Glucosa : la concentracifSn suele ser inferior a 40 mz/dl o 50% de
una medicifn simultanea de glucemia. (7,11,12,30)

Frotis del LCR : el examen microsaipico del LCR en busca de
bacterias y de proceso inflamatorio, Es el mtodo mis ripido para
establecer el diagnistico por lo que se debe de realizar en todos
los casos que se sospeche de meningoencefalitis.

La tinciSn con el método de Gram, para la valoracibn de un
paciente con posibilidad de meningitis bacteriana es
importante, debe de tefiirse el sedimento centrifugado de
una muestra de LCR. La posibilidad de observar bacterias por
este meétodo depende directamente de! nlmero de organismos
presentes: Z’SX de_ positividad con un nGmero de colonias 10/3,
6502 con 107 a 107 y el 97% cuando el nGmero de colonias es
mayor que 10 CFU/mL. Las falsas positivas incluyen la contami~
nacitn del equipo de puncidn lumbar, portaocbjetos de vidrio
o reactivos de tincisn,

Las muestras centrifugadas se ven si se tiffen con Gram en 80 a
90% de pacientes con cultivos positivos bacterianos. La
sensibilidad de 1a tincifn de Gram disminuye en un 60X en
pacientes ya tratados con terapfutica anticrobiana.(3,14) E1
wh todo de 2Ziehl- Neelson om el utilizado para la busqueda de
bacilos acidorrusistentes (M tuberculosim). La frecuencia en la
cual se identifican microorganismos varia notablemente, segin el
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nfimero de muestras examinadas, algunos autores descubrieron
frotis positivos en solo 10 a 40X de pacientas. E£n otro estudio
se descubrieron bacilos en el 87X de pacientes, pero con un
estudio previo (inicial) fugé positiva solamente en el 37% de los
casos.(11)

Algunas Dificultades Para La Interpretacitn del LCR

Aungue o5 muy frecuente el tratamiento previo con antimicrobianos
orales lo que dificulta el asislamiento de los patdgenocs
bacterianos, el LCR no se altera en forma significativa on ol
recuento leucocitario, ni an la determinacitn de glucosa o
niveles de proteinas, lo que permite hacer el disgnfistico
(3,29.32,33). Esto basado en que en las meningoencefalitis
bacterianas con el tratamisento wis adecuado con los cultivos
iniciales positivos y con una respuesta <clif nica espectacular, e
encont que la glucosa incrementa a sus valores normales en el
tercer dfia, en el 80X de loa pacientes, esn el 20 X puede
normalizarse en el cuarto al décimo dia. Las protel nas retornan
a =su normalidad entre el octavo y décimc df a. Ls pleocitosie
puede persistir en un estandar entre ef 7o. y 100, dia (mayor de
60 celulas /mm3) on el 50X de los casos., (31)

En meningitis quf micas agudas por anestésicos, drogas, agentes
quimioteripicos, aire o substancias radiogrificas causan una
pigmentacidtn que es diffcil de diferenciar de la causada por
bacterias, las prote{ nas aumentan moderadsmente, algunas veces
mis do 100 mg/dl y lo que @ menos comin la glucosa pusde estar
reducida, l.a pleocitosis de meononucleares es lo mis comin pero

ocacionalmente pueden incrementarse los polimorfonuclesres.
Contusifn cerebral, hemorragia subaracnoidea o intrscerebral [
infarto hemorrigico también pueden causar problemas en la

intaerpretacifn  en el lf quido cefalorraqul deo. Por uns reacaisn
producida por la sangre misma y que puede ser observada oonh un
pico entre las 72 a 96 hrs de presentada la injuria, Las
ocasiones en que hay hipoglucorraquia pueden hacer diffcil la
diferenciacitin con meningitis bacteriana, puede ocurrir en
cualquier momento entre el 8o y 1060 dia de producida la
hemorragia.

El estudio del LCR es el procedimiento de investigaciSn arf tico,
en el diagnSstico de las infeccidnes del SNC, para interpretar
las anormalidades de este If quido en e! estudico de una enfermedad
los cif nicos deben de comprender y apreciar sus
caracter] sticas normales b4 sus variaciones on salud 14
enfermedad,(31)

Cultivos

Los cultivos de I quido cof.lor-qu! deo y sangre son desde luego
indispensables an cual ciente con ha de ingitis
bacteriana ya que el sislamiento e identificacifn del agente
puade ayudar en la seleccisn de la me jor terapéutica

antimicrobiana.(3.14)
El LCR se cultiva en placas de agar sansgre o agar chocolate o
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medio de cultivo de Fildes o Leventhal.(3) Comc¢ en la mayarfia de
los nifos con meningoencefalitis bacteriana presentaron una
bacteremia el hemocultivo tiene valor para obtener el geormen
causal., en un estudio se encontrd con pacientes no tratados
cultivos positivos en un 90X de los casos de Meningoencefalitis

por Haema firlus nfluenzae, un &80% de los casos de ~-
Meningoencefalitis pPor neumococo, y un 90% en los casos
ocasionados por meningococo. Disminuyendo positividad hasta un

50% en los pacientes tratados (34)
Siendo no frecuente que el hemocultivo sea positivo cuando el
cultive del LCR es nesxgativo.(3)

Los cultivos en general tienen el incoveniente de no tener un
resultado inmediato, por lo que se tienen que acudir a otros
m? todos diagnfsticos como el seroligico.

Los bacilos tuberculosos no pueden aislarse en el LCR de todos
los pacientes. los cultivos (Lowenstein Jensen) son positivos en
un 45 a 90% segun la cantidad de LCR cultivado y los medios que
disponga el laboratorie. En forma reiterada se han obtenido
cultivos negativos en casos comprobados en autopsia.

Contraindicaciones de 1la Puncifn Lumbar

Son pocas lasm condiciones en que no se puede realizar una
puncifn lumbar, la importancia para dificultar el diagnSstico es
fo que nos hace mencionarlas: Hipertensitn intracraneana,

Enfermedad cardipulmonar severa, Infeccitn en el sitio de puncisn
Relativa es la trombocitopenia ya que al transfundir concentrados
plaguetarios se puede realizar la puncitn lumbar sin riesgos de
hemorragia.(3,10)

Otros Estudios Diagnisticos

Se dispone en la actualidad de otras pruebas diagnSsticas ripidas
como la contrainmunoelectroforesis, la aglutinacin de partfculas
de latex. v la coaglutinacifin. Estas pruebas detectan anti genos
bacterianos en el LCR. sangre y orina.

La Contrainmunoelectroforesis es un método en cl cual se detectan
ant{ genos bacterianos de Strepyococcus del grupo b, Escherichia
coli Ki, Haemofilus influenzae tipo b, Nelsseria meningitidis
£rupos AB/CY y WI135. Streptococcus pneumoniae, Listeria monocy-
togenes, Klebsislla pneunoniae y Pseudomonas aeruginoesa. Pero
el resultade negativo ne excluye el diagnSstico. La agluti-
nacitin de particulas de Jitex detectan los polisaciridos capsula-
res de meningococo grupo b,Haemofilus tnfluenzae tipo b, Stregio-
coccus pneunmoniae y Streptoccoccus del grupe b .

La Coaglutinacifin da una sensibilidad de 87.3% para Haemo filus
tnfluenzae y £2.3% para Streptococus pneumoniae, la especificidad
¥ valor predictivo positivo fué del 100% (34)

Cuentan con la siguionte swnsibilidad: aglutinacitn de particulas
do litex 95 al 100%., coaglutinaciSn 85 al 90X y contrainmunoceloc-
troforesie del 80 al 85%, Estos mistomas tienen una aceptable
sensibilidad y especificidad por 1o que pueden brindar un gran
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beneficio en e! diagn6stico de meningitis parcialmente tratadas,
cuando los resultados de tinciSn de Gram y cultivos pueden ser
negativos. (3.10 ,14,24)

En el caso de las menincoencefalltis virales la identificacitn
del virus en el LCR es muy especl fico. Los principales wétodos de

diagndstico son 1.- Examen directo, 2.~ aislamiento en cultivos
celulares de animales o embritn, 3.~ Demostracitn de presencia de
anticuerpos espect ficos, 4.- Técnicas Inmunoclogicas para

Antf genos virales en cultivos celulares u otros especi menes
clf nicos. (35)

Por la evolucitn benigna del padecimiento se refiere que su
realizacién . tiene solo un tinteres de tipo académico ya que no
existe todavi a terapeGtica antiviral especti fica para modificar
el cuadro  clf nico, existiendo 60 serotipos enterovirales
diferentes sin ant{ geno comin por lo que antes de descartar un
disgnSstico de infeccitn habria que probar seroligicamente cada
uno de los 60 serotipos, técnica que requiere tiempo y no

compensa el costo. para otros virus es mis prictico la
terminaciSn serolfgica, pero no todos los centros hospitalarios
tienen a su disposicitn laboratorio para diagnSstico viroligico,

ademis cuando se dispone del resultado el paciente ya se ha
curado e inclusive se ha dado de alta. (6)

En la meningoencefalitis tuberculosa se cuenta en la actualidad
con estudlos serolfgicos que nos ayudan a establecer el
diagnfstico contando con la contrainmuncelectroforesis la cual
nos da una positivad del 81.8% en suero, siendo menor la
positividad en el LCR correspondiendo solamente 36.9%. Para la
deteccitn de antfgenos wmicobacterianos en LCR mediante la
inhibicifn de ELISA ha demostrado en ensayos tener una alta
sensibilidad a nivel sérice pero también. baja sensibilidad en LCR
reportando menos del 20X (13,21)

Existe actualmente otro metodo diagnfstico que utiliza sondas de
DNA complementarias para secuencias de RNA ribostmico del género
micobacteriano. o bien una especie de micobacteria particuiar
como Mycobscteriun tuberculosis demostrando una sensibilidad v
especificidad del 100%, aunque alin no se dispone de esta técnica
su desarrollo es lnminente y se piensa se puedan tener en el
comercio en uno o dos affos. (21)

Tomografia Axial Computarizada (Taed

La TAC revolucions el diagnfSstico de las snfermedades
neurolégicas por lo que tiene un gran valor no solo diagnéstico
sino también prondstico ya que nos detimita la o las zonas de
lesitin, inflamacifin, infartos e hidrocefalia. (7.11)

Ya se comentii que el exudado inflamatorioc que se produce en la
fase inicial de la enfermedad se deposita en las cisternas
basales del encéfalo y envuelve a las arterias de la base

causando panarteritis con infiltracitn endartérica importante.
Esto es lo que aparece en la TAC como un area hiperdensa que
delimita las cisternas basales. Este dato temprano de 1a

meningoencefalitis tuberculosa no aparece en la bacteriana pero
=i en otros procesos infalamatorios como la criptococosis,
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sarcoidosis, 3 otras micosis. Por otro lado, las pequefias
arterias que emergen del polf zono como ramas perforantes hacia
estructuras diencefSlicas pueden ocluirse por endarteritis L4
porducir graves infartos masivos esto se manifiesta como =zZonas
hipodensas basales. La oclusifn de la circulacifén del LCR da come
orizen la hidrocefalia principalmente comunicante por
obliteracitn de las cisternas. Ocacionalmente se observan =zonas
hipodensas bilaterales periventriculares que aparentemente estan
en relacifn con absorcgitn ependimaria del LCR en casos de presifn
intraventricular elevada. Tambien pieden observarse imigenes de
grandes infartos (particularmente por oclusitn de la cerebral
media ) e incluso imigenes que con medio de contraste aparecen
hiperdensas, extensamente diseminadas en todo el cereaebro,
sugestivas de cerebritis o vasculitis por TB (7)

TRATAMIENTO

El manejo de la Meninzoencefalitis Bacteriana y Tuberculosa
requiere de decisifn y oportunidad ya que la limitacisSn de la
infeccifn es fundamental no solo para una mayor sobrevida sino
tambi®éh para una mejor calidad de vida, per o que en cuanto se
realice &l diagnfstico clf nico el tratamiento emplrico se debe de
establecer. realizando jos cambios adecuados dependiendo del
resultado de cultivos y~o pruebas serolagicas.

Bacteriana

El régimen antimicrobiano inicial se debe establecer de  acuerdo
a las edades, va qgque los gérmenes causales vartan su
presentacisn de frecuencia de acuerdo a la edad de los pacientes.
Por lo que lo abordaremos por edades considerando inicialmente a
ilos recién nacidos y Jactantes hasta tres meses de edad: Una
penicilina, usualmente la ampicilina y un aminoglucosido son los
recomentados para el inicio empfrico de la Meningitis necnatal,
Ya que la ampicilina se prefiere para la terapfutica de Listeria
monocytogenes y enterococos. La meningitis causada por bacilos
entsricos Eram negativos pueden ocacionar probiemas, pero
Ampicilina y aminoglucosido han sido usados por 20 afies con
resultados satisfactorios (3,10,36). Sin embargo se ha demostrado
una superior actividad de las cefalosporinas de tercera
generacifin contra estas bacterias. Cefotaxima es la preferida en
recién nacidos por que no es excretada por la bilis (ya que su
eliminacisn por esta via puede ocacionar alteracitn en la flora

natural intestinal), tambi®n es preferida en los recién nacidos
con problemas renales. Cuando el agentes es Staphilococcus
aureus o Staphylococcus epidermidis as recomendable utilizar
penicilinas penicilinasaresistentes o vancomicina. Por Peudomona

2eurowitnosa Ceftazidime mi&s un aminoglucosido puede =ser Ila
eleccitn ya que invitro se ha demostrado una excelente respuesta
de esta cefalosporina. (3, 10 ) Ootro problema que se plantea en
este grupo de edad estan los pacientes que tienen de uno a tres
meses ya que as{ comc se encuentran invelucrades g8rmenes que
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ccacionan meningitis neonatal tambi®n se encuentran gérmenes
involucrados en lactantes mayores por lo que se ha sugerido ta
combinacitn de ampicilina y cloranfenicoel, pero se quedan
decubijertos los bacllos entéricos gram negativos, en este caso se
sugiere la combinacifn de ampicilina y cefotaxima .(3,10)

En los pacientes mayores de 3 meses se cuenta con la combinacitn
de ampicilina y cloranfenicol como terapia inicial empfrica desde
hace miz de 10 aRMos, pero desde 1974 cuando la ampicilina
presento resistencia a Hemofilus influenzae y el conccimiento de
la toxicidad del cloranfenicel ha hecho que se compare con otras
drogas y exista controversia entre diferentes autores, refiriendo
algunos que despu#és de muchos afos continua siendo efectivo
(3,10) y otros gue Cefuroxima, Ceftriaxone y Cefotaxima han
demostrado ser superiores ya quepueden dar una esterilizacitn del
LCR on 24 a 48 hr. después de iniciado el tratamiento, ademis de
encontrar resistencia del Haemofilus influenzae hasta en un 502
por lo que se recomienda cualquiera de estas cefalosporinas pPara
el tratamiento emp! rico inicial (10)

En cuanto se tiene el resultado de los cultives y 1a
susceptibilidad la  terapgutica inicial puede ser cambiada
(3,10,36) Ast generalmente la ampicilina o penicilina G es

preferida en el tratamiento de meningoencefalitis ocasionadas por
Neisseria meningitlidis o Streptococcus pneunconias y Cloranfenicol
en el caso de Haemoefilus i[nfluenzae.(3,36) Las cefalosporinas son
una buena alterantiva cuande hay organismos multirresistentes (3)
En algunos pacientes cuando o] examen inicial es dudoso con un
LCR en el que no se distingue entre un proceso bacteriana o viral
con un recuento celular inferior a 1,000, 60 a 70% de PMN,

glucosa con concentraciones normales, frotis y aglutinacisn de
part! culas de l1itex son negativas, v no se ha iniciado
terapéutica se suglere, repetir la puncitn lumbar y estudio del

LCR en un perifdo de 4 a 6 hrs. Este estudio ya puede ser
concluyente y definir un proceso viral ( predominic de MN ) o
bacterianco (PMN). Perc esto no se recomienda en pacisntes que han

recibido terapdutica previa con antibiSticos, en menores de |
afo, facles té&xica, o deteriSro cl nico on el peritdo de
observacidn y espera para la siguiente puncitn lumbar . La
duracitn del tratamiento antimicrobiano aestd basado
considerande el agente causal, la respuesta c¢lf nica, y el
desarrolle de complicaciones. Pero en general se recomienda un

mi nimoe de 10 df as de terapia en las meninsitis causadas por
Haemofilus itnfluenzae o Streptococcus pneumonias; de 14 a 21 el
las causadas por Streptococcus del grupo B [ Listeria
monocytogenes y de 21 df as las causadas por bacilos entéicos
Aram negativeos. En pacientes con Meningococo se sugiere de 7 a 10
df as. f.a duracifn del tratamiento =e deber de individualizar de

acuerdo a cada caso ( 3, 37) Los corticoides han sido causa
de multiples estudios en cuantc a su uso e indicacifin en las
meningoencefalitis . Actualmente s8 acepta que son de gran
utilidad (2,10,14), en base a estudios., con modelos animales
(conejos) y en humanes con estudios de doble ciego con
dexametazona y placebo., Se ha encontrado gque la terapia con
dexametazona reduce la hipert i8n  intracr 1,. el contenido
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de agua en el cerebro, v las concentracionaes de lactato
an el LCR mientras que el uso de metilprednisolona
unicamente disminuye ol edema cerebral. También se reporta que
el uso de dexametasona en convinacifn con ceftriaxone reduce el
edema cerebral, la presifn del LCR, y las concentraciones de
lactato. En meningitls en conejos por Haemofi{lus influenzae
reduce la respuesta inflamatoria reduciendo la reaccién que

ocacionan las endotoxinas bacterianas, reduciendo
significativamente la actividad del factor de necrosis tumoral,
ast como la pleocitosis ocacionada por la inoculacifn intratecal

de interleucina 1. Otros estudios muestran yue en el humano
también interflere con la produccitn de interleucina 1 producida
por monocitos a diferentes niveles . Otro mecanismo
antiinflamatorio de la dexametasona es la inhibicitn de la accitn
de la fosfolipasa A2 ( que ocaclona agregacitin plaquetaria,

neutrafilos, y monocitos de las cflulas sanguineas, porvocando
afectos trombSticos en el compartimento vascular e infartos ) y
leucotriencs. En un estudio posprective en humanos doble clego

con dexametasona y placeboe con 260 pacientes pediitricos se -
encontri con la dexametasona un decremento significative de

las concentraciones de lactato y proteinas en LCR y un
incremento en la Klucosa despues de 14 hrs. de iniciado el
tratamiento, disminuye 1a duracitn de Flebre, asf como la
incidencia de defectos de la audicisn teniendo mejores
resultados comparativamente con los resultados del grupo control
con placebo.(2)Los corticoides también bloquean la accitn de
fibroblastos, impidiendo que mallas de fibrina se organize para
formar tejido de cilcatrizacifn,lc que provoca las secuelas. (24)
Otros reportes concluyen que pueden ser adverso su uso ya que
al reducir la inflamacitn disminuye la penetracifin de

antibisticos ataves de la barrera hematoencefilica. pero con los
estudios ya comentados antericormente se concluye que su
ef'ecto es mis benfico al disminuir las secuelas a corto y largo
plazo.

Viral

De las poca indicaciones para establecer un tratamiento antivi-
ral se encuentra la encefalitis por Herpesvirus por la alta mor-~
talidad del padecimiento, El firmaco de elecciSn es el Acyelovir
por encontrar mejorfa en la morbilidad v la mortalidad.
Reportandose una mortalidad con este firmaco sclo del 20 al 30 %.
Se recomiendan dfisis de 30 mg por kilo al dl a dividido en tres -
tomas durante 110 a 14 df as.(20)

Tuberculosa

Se han publicado varias revisiones acerca de antituberculosos en
nifos, sin embargo se dispone poca informacitn acerca del
tratamionto de la meningitis tuberculosa. Y adn aes menos
conocido acerca del tratamiento breve, lo que se ha observado en
algunos pacientes que por motives sociales interrumpen el
tratamiento en fase temprana, no  han presentado problemas
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postieriores, pero esto no es definitive ni aplicable a todos los
casos, A continuacisn comentaremes los firmacos wmis utilizados.
La isionacida y la rinfampicina son familiares para casi todos
los pediitras, los dos productos se absorven bien por ia via
oral, alcanzan valores séricos que exceden ampliamente la
concentracitn inhibitoria minima para casi todas lay cepas de
M. tuberculosts y los mis importante en nuestro caso que jogran

valores altos en el U quido cefalorraquf deo. La rinfampicina se
recomienda a dfsis de 15 mg por kilo al dla vy la isionacida a
10 mg kilo df a. Incrementando su toxicidad cuando se revasan las

dSsis recomendadas.

La piracinamida fu# presentada en 1949 peroc cayo en desuso por la
£ran hepatoxicidad, actualmente ha vuelto a utilizar a menores
dfsis, observando gque en el adulto a disis de 30mg kilo di a son
bien toleradas, No se conoce la dfisis adecuada en nilfosz pPues no
se disponen de estudios de farmacocinftica, perc a dosis de 390 mg
7/Krdal a son bien tolerados y producen muy poca toxicidad ademis
de que la piracinamida - penetra bien on el It quido
cefalorraquf deo.(21)

Corticosteroides: hay datos muy claros que indican que ayudan a -
los pacientes con meningitis tuberculosa y aumento de presiftn
intracraneal. La disminucitn de la presifin intracranial
impide la lesifn tisular, aumenta la circulacifn del cerebro y -
facilita la circulacifn de firmacos a traves de meninges v core-
bro. Nunca deben emplearss a menos qus simultaneamente se admi-
nistren antituberculosos oficaces. (11,21,38)

COMPLICACIONES Y SECUELAS

Es importante que todos los pacientes con meningoencefalitiz se
les realice un examen flsico y neurolfgico completo para detectar
las complicaciones se recomienda la transiluminacion diaria para
detectar coleccisn de i quide  subdural o la posibilidad
dehidrocefalia o porsncefalia o absceso = cersbral. Las
crisis convulsivas que ocurren después del tercer o cuarto
df a, seneralizadas o focalizadas pueden significar una
anormalidad del SNC o una complicacitn la cual se asociara
examen neurclégico requiriende el estudio de una TAC.(3)

Las complicaciones se pueden clasificar en agudas y subagudas.
Considerando dentro de las agudas a el shock, deshidratacisn,
edema cerebral, CID, hipoglicemia y acidosis.

De las subagudas SIndrome de secrecitn Inadecuada de Hormona

Antidiurética, infeccitn extrameni ngea, y las ya mencionadas
(higroma subdural, abaceso cerebral, bhidrocefalia). Ante la
persistencia de fiebre con respuesta cif nica y de laboratoric
adecuada se debe de considerar 1a TAC para
descartarlaposibilidad de un abscesc cerebral, vy despuss de
descartado se debera de buscar otro foco infeccioso. Las

causas de fiebre secundarias se presentan despults de un perifdo
de normalidad (registro normal de temperatura por varios dias),
siendo las causas wmis frecuentes infecciones virales nosocomisles
del tracto respiratorio y gastrointestinal, otras como flebitis,
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otitis media, artritis s&ptica, osteomielitis, neumonia,
pericarditis, deshidratacién y fiebre por drogas. (3,10,14,19,32)
Las secueslas se presentan de un 30 hasta 50 % en forma general

variando de acuetdo a la edad del paciente, agente etiolfgico,
respuesta al tratamiento. En recién nacidos se encontrd que ol
64% presentaron secualas Eraves como rotardo mental,
hidrocefalia, hemiparesia y cuadriparesia.(14) El 9.4% de los

niffos a los 2 affos posteriores de el alta tuvieron deficits
residuales. Los hallazgos de deficit auditivo sensoneuronal . com-
comprobado vigllancia prolongada se han encontrado recientmente

con un deficit hasta del 0X. En otro reporte tenemos gque
lags meningoencefalitis bacterianas se encontraron un 39.9% de
secuelas entre ellas retardo mental, epilepsta, PCI, defecto
de la audiciSn,comparativamente con de solo &1% de secuelas en
las meningoencefalitis virales. Otras secuelas referidas son

desordenes del lenguaje, anormalidades, visuales, ataxia, diabe-
tes insf pida.(1,3,10,14,249)
En la meningcencefalitis tuberculosa se encontrf cegera o defi-

cit de la visién, sordera, deficit del 40,60,y 70 pares -
caneales, convulsiones, déficit motores, transtornos mentales,
endocrinopatias meses o afos desp de ja r } 3 i5n, con toda

posibilidad debidazs a la cicatrizacitn progresiva del hipotilamo
©o de cisternas basales cercanas habiendose reportade alteraciones
como la obesidad, hipogonadiamo, Sx de Frolich, precocidad
sexual, diabetes inst pida y retarde del crecimiento, en tales
casos se han demostrado calcificacicnes a nivel de la regitn de
la silla turca ( 20 -48%) 2 a 3 aNos de iniciada la enfermedad.En
un pequefo porcentaje se encontrd hidrocefalia comunicante,
causada por adherencias en las cisternas basales. (11,13,30)
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PLANTAMLENTO DEL PROBLEMA : -

SIGNOLOGIA NEUROLOGICA Y SU CORRELACIOGN CON ALTERACIONES DEL
LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO EN LOS NIROS CON MENINGOENCEFALITIS.

Las meningoencefalitis como en otras enfermedades establecer el
diagnSstico neuropatologico es ficil, el diagnSstico oportuno es
el reto mis importante para el clfnico. El realizarlo en forma
temprana significa el posible retorno a un estado de szalud normal
y el evitar una sobrevida trigica con inumerables secuelas que
convierten al enfermo en una carga gsocial y famjliar.

Por lo que en el presente estudic se pretende conocer =i la sig-
nolog! a neurolfigica encontrada en esta patologla se correlaciona
con las alteraciones encontradas en el 1f quido cefalorraquf deo,
para una orientacitn etiolégica, y ast e} establecimiento de un
tratamiento oportuno, limitando con ast las secuelas.

JUSTIFICACION:

En la Unidad de Podiatria se atiende un gran nimero de pacisntes
tanto en la consulta externa como a nivel de Hospitatizacitn,
donde se detecta ¥y se da tratamiento a los pacientes con
diagntstico Meningoencefalitis, desconociendo hasta la fecha la
signologf a neuroldgica mis frecuente en nuestrox pacientes (el
perfil clf nico), asf como si exite © no correlacin con las
alteracicnes encontradas en el llquido cefalorraquf deo. para
con ello determinar =u utilidad en una orientacifin
etiolfgica.Por tal motivo, se realizf un estudio descriptive de
la poblacifin pediitrica del Hospital Genoral de M8 xico an
el periftde comprendido entre enero de 1986 y diciembre de
1980 con ol diagnfstico de meningoencefalitis.

OBJETIVOS 3
1.~ Conocer la signolosgl a neuroligica wmis frecuente en la
meningoencefalitis en la poblaciSn pedifitrica sgeneral y por

grupos de edades, en nuestro Hospital (Perfil CU nico).

2.~ Conocer de acuerdo a la eticlogia de las meningoeoncefalitis
la utilidad del estudio del Liquido Cefalorraquf deo

3.~ Determinar si existe o no, correlaciin entre ia signologfa

neuroltgica de las meningoencefalitis ¥ las alteraciones
encontradas en el lf quido cefalorraquif deo.
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NETODOLOGI A.
Poblacitn 1

Se consiedera para el estudio la poblacitn pedii trica
hospitalizada en la Unidad de Pediatria de el Hospital General
de Mexico en el peritdo comprendido de enero de 1986 a diciembre
de 1990 y que egresaron con ol diagnfstico de meningoencefalitis.
Comprendiendo como edad pedifitrica a pacientes desde 0 dfas de
vida hasta 15 afos.

CRITERIOS:

Inclusion @

Pacientes que a su egreso. tienen el diagnfistico de
meningoencefalitis por presentar signolog! a neurolsgica

especi fica y que se les realizt estudic completo de If quido
cefalorraquf deo, y que orienta o corrobora a un diagnfistico
de patolog! a infecciosa.

Exclusitn:

Pacientes que aln teniendo signolog! a neurcldgica se realizt el

diagnSstico de otra etiologia , como traumatismo cranecencefiiico
sin compromiso infeccioso a nivel de sistema nerviosoe central,
neurocisticercosis, tumores del SNC, encefalopati a hipertensiva,

crisis convulsivas febriles.

Pacientes con expediente incompleto.

Pacientes dque no s@ les realizf estudio de LCR.

Paciantes que no se encuantren en las edades establecidas.

Definicitn de Variables

Signologia por Sindromes

Sindrome Infeccioso :

Flebre : as la elevacién de la temperatura corporal que ocurre en
las especies homotermas motivada por causas wmultiplies la mayoria
infecciosas, ¥ que Se considera a una elavacitn de 38 cent! grados

o mis cuando la medicitn es axilar y de 38.8 centi grados cuando
se toma central (siendo la rectal la mis exacta)
Facies Toxica: las enfermedades graves se reflejan en Ila

explesion entera de la cara.

Petequias: extravasacifn de sangre bajo la piel, redondeadas y de
tamano de lta cabeza de un alfiler. no desaparecen a la presiSn.
Hepatoesplonomegalia: Se considera hepatomegalia cuando el hf gadoe
se palpa en neonatos a 3 cm por dabajo de el reborde costal y
en niffos mayores de un mes cuando se palpa sea cual sea su
medicisn.

Esplenomegalia;: Normalmente el bazo no se debe de palpar, y
se considera esplenomegalia cuando a la palpacion se encuentra
independientemente de su medicidn.
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Anorexia: es un transtorno del apetito, en el que se ericuentra
muy disminuido o abolido, este dato es referido en los pacientes
pediitricos por los padre .

Sangrado de Tubo Digestivo: salida de material hemitico por tubo
digaestivo es encontrado en la mayeria de los pacientes Eraves
cansiderado que es caysado per ulceras de estress o por

gastritis erosiva en los neonatos, pero tambid n es una
manifestacisn del proceso infeccioso al exitir alteraciones de
la coagulacign incluyendoe a las Plaquetas. Este dato se
obtiene como hematemesis, en sonda orogistrica por lo general con
caracteristicas en pozos de café, o tambien por la presencia de
melona.

S ndrome Menf{ ngeo :Esta dado por que la irritacitn de las ralces
raquf deas, motiva contracturas constante b 4 precoces que
afectan a determinados grupos musculares (nuca ., flexores de

los miembros inferiores y pared abdominal).
Rigidez de Nuca: El enfermo no puede flexionar su cabeza. se
realiza levantando de una pleza sosteniendole szolo el occtpucio.

Kerning: es la lmitacitn dolorasa de la extensifn de la
piernas sobre la rodtila, con flexitn inicial del muslo sobre el
abdomen; al Incorporar pasivamente al enfermo se flexionan las
rodillazs venciende la resistencia que se lexs opone.

Brudzinski: flexisn secundaria de las rodillas al querer
flexionar la cabeza del enfermo en decibito dorsal.

St ndrome de Hipertensitn Endocransana:Constituve la explesisn

cli nica de un conflicto existente antre el continente (crinec) y
el contenido ( masa encefilics. LCR, y la sankre circulante),
En la meningoencefalitis S8 presentan estas alteracionas por
alteracian del contenido al presentar edema cerebral e
incremento del 1lf quido cefalorraquf deo.

Vémito: son de predominio matutino y sin relacin con ingesta de
alimentos, siendo Inesperados (en proyectil )} y no precedidos de
n useas.

Fontanela Abombada: la fontanelas se deban de palpar estando el
niffo gquieto y en posiciin erecta. .
Separacitn de Suturas: se deben de palpar de igual forma que la
fontanela,

Papiledema: la prueba perimétrica temprana del papiledema os el
aumente de la mancha clega existiendo otros cambios como la
relacitn de vasos arteria~vena, que son visibles al

of'talmoscopio. Y generalmente se observa en nifios que yva tienen
las fontanelas cerradas. )
SY{ ndrome Encefilico: Constituye el reflejo del dafo presente al
encs falo ya sea por edema o por isquemia e infartos.

Somnolencia: se logra despertar al paciente con relativa
facilidad, por medio de estimuloz verbales o dolorosos, pero al
cexzar los est! mulos el paciente vuelve a caer en suefio.

Estupor: El paciente no responde y solo se le puode despertar por
medio de vigorosos y repetidos est! mulos verbales y dolorosos
cuando cesan tales e=t!{ mulom, el paciente vuelve a cser en un
sueffo profundo,

Coma: El paciente se encuentra en un estado del que no se pusde
despertar y no responde en absoluto a los estimulas. AGn la
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estimulaci6n dolorosa no provoca respuestas intensionadas y al
contrario puede provocar posturas reflejas de decorticacién o
descorebracitn.

Crisis Convulsivas: constituye la expesifin  de una descarga
parox! stica de un grupo neuronal con lesifn funcional o anatfSmica
demostrable o no.

Irritabilidad: E! paciente responde a los esti mulos externos con
llanto exagerado o con agresiSn.

Hipertonia: es una variente anormal del tono muscular el cual se
encuentra aumentado, se observa cuando estando las extremjdades
en Teposo tienden a permanecer en una postura fija, la cual
puede ser de hiperflexitn o hiperextensitn.

Hiperreflexia: es cuando sme tiene una respuesta aumentada ante un
est! mulo m! nimo necesaric para activar el reflejo.

Este complejo sindromitico se valorarf unicamente cuando sea
positivo o negativo a la revisitn de expedientes, ya que esta
sujeto a la valoracitn e interpretacisn del médico que realizs la
exploracitn del paciente.

Liquido Cefalorraqufdeos:

Normal :
Aspecto : cuando es claro o incoloro.
Elementos Celulares : recién nacidos hasta 32 cdflulas de

predominio polimorfonucleares(PMN). De un mes en adelante se
considera normal hasta 5 cflulas,

Protelnas : en reciéh nacidos hasta 170 mg/d]l v en nifos mayores
de 15 a 45 wmg/dl

Glucosa : S50% o mis de la srica o 2/3 de la sfrica.

Meningoencefalitis Bacteriana :

Aspecto : turbio o francamente purulento

Elementos Celulares : incremento a mis de { 000 o incontables con
predominio de polimorfonucleares. En recién nacidos por arriba de
32 células/mm3

Protef nas : por arriba de 500 mg ~/dl . Rn por arriba de 170
Glucosa : menos del 50% de la s€rica, menos de 2/3 partes de la
sérica o por debajo de 20 mg-sdl

Frotis Técnica de Gram : Positive a bacterias sin terap? utica
previa.

Meningoencefalitis Viral:

Aspecto: clarco o incoloro

Elementos Celulares: recuenteoc de 6 a 1 000. predomino lnfoc -
tico (MN).

Protei nas : elevadas a no mis de 200mg/dl

Glucosa : normal

Frotis Técnica de Gram : Negativo a bacterias.

Meningooncefalitis Tuberculosa

Aspecto : U mpido. xantocrimico
Elementos Celulares : entre 100 y 1 000 predominio linfod tico.
Proteinas : elevacisn moderada de 200 a 500 mz/dl.
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Glucosa : disminuida a menos del 50X de la sfrica entre 20 y 40
mg/dl.
Frotis Técnica de Ziehl-Neelsen : positivo

PROCEDIMIENTO

La reviszidn se llevl a cabo en el archivo cli nico de la Unidad de
Pediatria del Hospital General de México de la S5, donde se

revisaron los expedientes de los pacioantes esgresados en el
peritdo de enero de 1986 a diciembre de 1991, se estudiaron en
forma intensionada todos aquellos que egresaron con el
diagnéstico de meningoencefalitis, para considerar que el
paciente presents @sta patologia y entrar on el estudio se
tomaren como parimetros: signolog! a neuroligica caracterizada
por los = ndromes infeccioso, mon! ngeo, ancefilico,
hipert it intracr ¥ dafo encefilico, asf como el
estudio do citoquf mico, frotis y cultivo de I quido
cefalorraquf deo. El grupo revisado comprendic 100 casos de

pacientes en las edades de 0 dlas a 15 afios de ambos sexos., de
los cuales se excluyeron <40 casos por no reunir log criterios ya
establecidos.Fue considerado el antecedente de infeccisn y
terapealtica previa al diagnfstico, 1a sintomatolog! a. y
exploracitn I sica al momento del ingreso a Hospitalizacion,

Los datos cl nicos que so buscaron en forma intensionada fuercon:
fiebre, facies toxica, petequias, hepatoesplenomesgalia,
anorexia, sangrado de tubo digestivo, rigidez de nuca, Kerning,
Brudzinski, v&mito, fontanela abombada, separacitn de suturas,
papiledema, lenci tupor, coma, crisis convulsivas,
irritabiiidad, hipertonia, hiperreflexia, paresias de pares
craneales, y déficit motores.

Del 1f quido cefalorraquideo sl estudio del citoquimico incluys :
aspeaecto, celularidad, predominic de oflulas de la fBrmula blanca,
niveles de protef nas y de gluco=a, frotis y cultivos.

Para laz meningoencefalitis de tipo viral e consideraron
unicamente lo® datos anteriores ya que no se corrobort el
diagnbstico eticlSgico por no contar en el Hospital con eatudios
rutinarios de microscopia electrfnica para el estudio directo ni
cultivos para virus.En lam meninsoencefalitis probablemente
tuberculesas, también se considerd ol antecedente
epidemiolSgico, de inmunizacitn con BCG, la aplicacisn de PPD, 1 4
otros estudios como la TAC con datosx de aracnoiditis.

Los datos se recabaron en la hoja correspondiente de captura de
datos, para posteriormente agruparios y analizarlos.

ANALISIS DE LosS RESULTADOS.

Los resultados se tomaron de ta hoja de captura de datos, los
cuales se agruparan de acuerdo a caracteristicas cli nicas anali-
zando cual es la signologl a mis frecuente en forma general y por
grupos de edad. Asf como las alteraciones mis frecuentes encon-
tradas en el 1l quido cefalorraqufdeo se analizaron de acuerdo a
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etiologfa y se busco correlacionar los resultados con la signolo-
&l a neurolfigica por srupos de edades. El anilisis de los
resultados se hizo en forma descriptiva v ce compard con la
literatura tanto Nacional como extranjera.

RESULTADOS :

Se¢ revis® el archivo clinico de la Unidad de Pediatria, del
periodo de enero de 1986 a diciembre de 1990, encontrando que se
ingresaron a la Unidad 9874 pacientes de los cuales 1877 (19.0%%)
correspondieron a el Servicio de Infectolosg! a.

Se encontraron 100 pacientes con el diagn&stico de
moningoencefalitis de los cuales se depuraroen 33 casos por falta
de citoquf mico y/o cultivo de 1l quido cefalorraquf deo, y 7 casos

se eliminaron det estudio por no encontrarse el expediente.
Ocacionando que =flo 60 (0.6%) pacientes quedaran incluidos en el
estudio de los cuales 42 (70.0%) egresaron del Servicio de
Infectolog! a (Cuadro 1)

De lom 60 casos 33 (B5X) fueron del sexo masculino, y 27 (45%)

del femenino, de’' acuerdo a la edad pediitrica los recién
nacidos fueron a8 {19%). los lactantes 43 casos (72%),
preescolares 7 casos (12%) y dol tes 2 (3%). No

encontrando pacientes en edad escolar (Grificat). La distribucisn
odad pediftrica y sexo se describe en la * (Grafica 2), ios
masculinos predominan en los lactantes y adolescentes 25/43 y 2/2
respectivamente, no asf en los recifén nacidos.

En Cuanto al eastado nutricional, el 60¥% fueron eutrfficos,
mientras que el resto (40%) presento alglin grado de desnutricifn
siando mis frecuente la de 3er. grado con 18%, siguiendo la de
20. grado 15%, vy ler. grade 7% (Grifica 3). .

Se encontrt que el 38X de los paclientes teni an antecedente de
proceso infeccioso, siendo para las inf. de tracto digestivo el
29%(17/60), inf. vias respiratorias 27%(16/60), sepsis 18%(11/60)
derivacifin ventr{ culo-peritoneal 8%(5/60), inf. en la piel 3% y
de vias urinarias %, el 13% (8/60) no referian antecedente
alguno, (Grafica 4)

Por grupo de edad se encontrt en los reciSn nacidos sepsis en
778, lactantes 17743 infec. vi as digestivas, 13743 de Vi as
respiratorias 4743 infeccitn del =sistema de derivacitn
ventr! cule peritoneal, en preescolares 2/7 infeccitn de vias
respiratorias y en adolescentes 1/2 inf. vi as resp. (Cuadro 2)

El 53% (32/60) tuvieron tratamiento previo al ingreso, las
penicilinas se encontraron en 29 de los pacientes, solas o en
convinacion los aminoglucosidos en 11 de los casos, cloranfenicol
en 3 vy trimetropin sulfametozaxol en 1. la distribuciin por
edades se apresia en la (Cuadro 3).
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Los signos y sintomas se agruparon por SIndromes: Infeccioso,

Menf ngeo, Encefilico, Hipertensitn Endocraneana, vy Daflo
Cerebral, se mensionan inicialmente en la poblacisn pedisitrica
&aneral y posterjormente por los grupos de edad, los resulados
ffueron los siguientes: En el Sx, Infeccioso en la poblacion

pediitrica en general se tiene que la fiebre se presents en 57
de los casos (95.0%), la facies lixica en 31 (51.0%), petequias
6 (10.0%%), he- patoesplenomegalia 22 (36.6%), sandrado de tubo
digestivo 21 (35.0%), y anorexia 27 (45.0%) (Cuadro 4).

Por grupos de edad se encontrf en Recién nacidos la fiebre y 1a
facies t6xica son los mis constantes, presentandose en 88 de los
casos, siguiendoles el =sangrado de tubo digestivo y la
hepatoesplenomezalia 6/8 casos, como se puede observar en la
(Grifica 5)

En lactantes predominti en este s ndrome la fiebre y¥ la anorexia
con 41743 y 24/43 respectivamente (Grifica 6);

En preescolares se encontrt la fiebre como dato cardinal 7.
( Grifica 7). ¥ en adolescentes la fiebre y la facles toxica
son los dos datos encontrados (Grifica 8).

E!@ Sx. Meningeo en cuanto a la poblacifn pediitrica en general
se encontrS que la riguidez de nuca se presento en 26 casos
(43.2%). Brudzinski 18 (30.0X), v Kerning 18 (30.0%) (Cuadro 5).

En reci®n nacidos no se encontrd éeste sf ndrome.

En lactantes la frecuencia es la siguiente rigidez de nuca 20-43,
Brudzinsky 13/43, Kerning 13./43.

En preescolares se encontrd 5-7 los signos mensionados,
mientras que en los adolescentes la frecuencia fué de 1,2
(Griafica 9).

El sindrome encefilico en la poblaciSn pediitrica en general se
encontrd gue las convulsiones fu® el signo cardinal con una
frecuencia del 76.6%. La irritabilidad se presentt en 43 casos
(71.6%), la hiperton{a se encontrt en 27 casos (46%), la
hiperreflexia 15 (30.0%)., La somnolencia 16 casos (26.6%), v -el
estupor en 9 casos con un 150X (Cuadro 6).

Por grupo de Edad: en los recién nacidos predoming las crizis
convulsivas 578, ¥ la irritabilidad 2-8. En lactantes las crizis
convulsivas y la irritabilidad fueron las de mayor frecuencia con
34743, siziendeles la hipertonia 21743, hiperreflexia 11/43, som
nolencia y estupor con 8-/43 y 743 respectivamente (Grifica 10).

SX de Hipertensitn Intracraneana: en forma genférica se presents
el vimito como el mis constante en 25 casos (41.6X), la fontanela
bombada 24 (40.0%), la separacifn de suturas 10 casos
(16.6%), la cefalea 9 casos (15.0%), y el papiledema &8 casos
(13.8%) (Cuadro 7).

Por Grupo de Edad: recién nacidos la fontanela abombada fu# el
dato cardinal con 5/8, y separacitn de suturas 178, En lactantes
fontanela abombada en 1943, vimito en 17743, maeparacién de
suturas 9/43, papiledema 543, y cefalea 2/43. En preescolares
el wvEmito fué el dato mi&s importante 77, cefalea 6/7,
papilodema 3,7, En adolescentes vimito y cefalea en 1,2
(Griafica 11).
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Sx Dafio Cerebral: Lesitn a pares Craneah.es‘ en G casos (10.0%), %

v Sx de Neurona Motora en 3 casos (Cuadro 8). Ausentes en
recifn nacidos. En lactantes con lesitin a pares 1743 y Sx N,
Motora 2743, preescolares con lesifn a pares an 47 y Sx neurona
motora 1/7, En adolescentes 172 presents lesitn a pares
craneales (Grifica 12). Los pares craneales involucrados fueron:
III par (3 casos). w par 1 caso), VI par (2 casos), vir
(3 casos).

En cuanto al] LCR de acuerdo a las caracter! sticas se realizaron
cuatro grupos etiolégicos, con la siguiente frecuencia: Bacteria-
na 31 (52%), Viral 11 casos (18%), Tuberculosa 7 casos (12X), e
Inesped fica 11 casos (18%). (Gridfica 13)

Se encohtrd dque &8 recifn nacidos y 23 de los lactantes

presentaron etiologi a bacteriana, con ausencia de los otros
grupos de edades, la viral se presentd en 7 lactantes, dos
preescolares y en los dos adolescentes, mientras que ia

tuberculosa se presentd en 3 lactantes, ¥ 4 preescolares. la no
esped! fica en 10 lactantes ¥ 1 preescolar. (Cuadro 9)

En cuanto a el citoquimico del Ufquido cefalorraqufdeoc se
encontrd que en las meningoencefalitis que se clasificaron
dentro de las bacterianas el aspecto fug turbio en 23,31, y agua
de roca en 8/31, las cBlulas por arriba de 1 000 fu® de 2131,
en los otros 10 casos ninguno fuéron normales, el predominio en
29 pacientes fué de Polimorfonucleares (PMN), las prote!l nas
estuvieron elevadas en 30 pacientes de los cuales =olo en un
cazo fus mayor de 5S00mg-dl, la glucosa en todos los casox fuk
inferlor al 50X de la sangul nea (en 8 casos de 0) (Cuadro 10).

Los frotis fueron positivos en 24 casos (77.4%) correspondiendo
el S50% a cocos gram positives y el otro 50¥% a basilos zgram
negativos, Se encohtrd que en 7 cases ho se observaron bacterias
(22.6%)

Los cultivos positivos en 15 de los pacientes (56%). Siendo en
los recién nacidos las bacterias aisladas mis frecuentes
Xlebstella y Enterobactler, en los lactantes Strep. pneumoniae
Klebsielia, y Staphylococcus, y en preescolares Klebsiella y
Staphylococcus. (Cuadro 11). La frecuencia total por bacterias
aizladas se encuentra en el (Cuadro 12), predominando Klebsiella
pneumontae, Enterobacter y Klebsiella ozasnae

En la etioloxla Viral el LCR con cflulas elevadas pero menor de
1 000, predominio MN (linfocitos), en 8711 protef nas elevadas a
menos de 200mg-/dl , solo en un casoc se report® 455mg.-/dl, y en dos
casos niveles normales, la zlucosa fué normal en todos, ast como
los frotis y cultlvos negativos.(Cuadro 13)

Etivlogla Tuberculusa: LCR con Cslulas menores a 1 000,
predominio de MN. las protel nas elevadas por arriba de 100mg./dl,
aunque en dos preescolares fufé normal, la glucosa disminuida en
6-7, en un caso fué normal .(Cuadro 14)

Los frotis v cultivos para Myvcobacteria tuberculosis fueron
nogativos en todos los casos. Por lo que para llegar al
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diagnsstice se revisaron antecedentes, ¥y otros astudios

durante su estancla hospitalanria. Entre los cuales se
encontraron: antecedente epidemicligico positive en 5 casos
(70%), PPD pogitivo en 2 casos, antecedente de inmunizacisin

negativo en todos los casos, la contrainmunoelectroforesis se
realizo en 5 pacientes y fué negativa en 4 ,lo que no excluyd
el diagnfstico ya que €1 reporte de patologia en dos de los 4
casous fue de leptomeningitis tuberculosa, La TAC con
aracnoiditis basal en 3 pacientes.

Etiolog! a Inespeci fica: LCR con cflulas menores de 1 000 en todos
los caseos, premoninico de PMN en 7 y MN en 4 casoz, protelnas
elevadas en 11711, la glucosa baja en 9711 y normal en 2711 con

frotis v cultivos negativos, sin antecedente de
antimicrobianos previos por lo que no se incluyeron en ninguno

de los £rupos  anteriores, aunque se trataron como
moningoencefalitis bacterianas (Cuadro 15) -

La evolucitn se valortt unicamente por la evolucifin clf nica de
mejor{f a ya que no se cuenta en todos los casos con LCR de control
¥ en los que existe no fué tomado a los mismos df as de evolucifn
ni de iniciado el tratamiento antimicrobiano (Grifica 14)

La mortalidad en general se encontrf de 41.6% (25/60). siendo la
de mayor indice la bacteriana 45.1% (14./31), siguiendole la tu-
berculosa 43.85% (4/7), la inesped fica 36% (4/11), ¥y viral 27X%
(3711).(Grifica 15). La mortalidad de acuerdo a las horaz de in-
sresd se observa en el (Cuadro 16).

DISCUSION

En la frecuencia de acuerde a sexo se encontrfi que el sexo
masculine predomini sobre el femenino, aunque la diferencia no es
significativa corresponde a lo reportado por Schlech III (8)

De lox pacientes encontrados con desnutricifn, los de mayor
frecuencia fueron los de 3Jer. grado con un 18%, siendo lo
esperado ya que el br. Ramos Galvan refiere que lom
infantes con desnutricion de 3Jer. grado es mis frecuente la

meningoencafalitis en comparacitn a los demis grupos (18)

El antecedente de foco infeccioso primario fuf positivo en el 38%
de los casos, siendo la mis frecuente la infeccifin del tracto
gacstrointestinal, siguiendole, la infeccitn de v{as respiratoria
y la sepsis en tercer lugar, si se considera por grupoz de edad -~
en los recién nacidos la presencia sepsis en 7/8 esta por arriba
de lo esperado de acuerdo a Klein (3) que es de 1/4.

Se encontrt en el 53% la antibioticoterapia previa al ingreso
siendo mas frecuente las penicilinas. frecuencia diferente a lo
encontrado por el Dr. Morayta el cual reporta un 74% (4)

En cuanto a los sfndromes se encontrt que la poblacifn pediStri-
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ca en general el infeccinso se caracterizf por fishre en e 95%
de los pacientes, De acuerdo con el grupo de edad en los recién
nacidos este signo v la factes toxica son los mis frecuentes lo -
que concuerda con lo encontrado por Klein deol 50% y Stutman
{3,10).En lactantes, preescolares y adolescentes predomingd la -
fiebre correspondiendo a lo reportade por Stutman quien reflere
gque en nifios mayores la fiebre se presenta hasta un 90%.(10).

En o! sl ndrome meningeo en cuanto a la poblaciSn pediitrica en
general ia rigidez de nuca fué el sizno mis frecuente con un 43%
frecuencia relativamente baja pero esperada ya gue se raporta por
Lincon un 90X en la etiologl a tuberculosa y en nuestro estudio la
mayor insidencia fue de eticlog!a bacteriana (12). Por sgrupos de
edad los recién nacidos presentaron una incidencia de cero lla-
mando !a atenciin que Avery reporta la presencia de rigidez de
nuca en un 23% (22), sin embargo la ausencia de este =signo
corresponde a lo referido por otros autores(3)

En los lactantes predomind la rigidez de nuca, vy en los preesco-
lares se presentaron en igual frecuencia todos los signos men{n-
seos. Lo que corresponde a la literatura, ¥ se puede presentar un
solo signo o mis (3,25)

En el sindrome encefilico el sigho cardinal fueron las crisis
convulsivas con un 76% de frecuencia, cifra muy elevada en compa=
racitn con otros autores. Felgzin reporta una frecuencia del 30X,
Dr Gonflez S. 20-30X (25), Dr. Arizaga~ Flores el 22% (7). La
irritabiliadad se presentd en un T71.6%X correspondiendo a lo re-
portade ya que es uno de los primeros siznos que se presentan
aunque también es uno de los mis inesped figos, la hipertonia se
encontrd en un 46%, la hiperreflexia en un 30.0%, la somnolencia
en 26.6% y el estupor en el 15% , sin existir diferencia con lo
ya reportado. Por grupos de edad predominaron las crisis convul-
sivas.

En el sf ndrome de hipertensifn endocraneana en forma general el
vémito se presentf como el mis constante en un 41.6%, Por grupos
de edad en recién nacidos ¥y lactantes el signo mis frecuente fué
el de fontanela abombada, mientras que en adolescentes predomins
el vBmito, resultados esperados ya que &stos dependen de la edad
v el clerre de la fontanela y suturas (3.4.10,12,15,22,25)

S ndrome de dafo cerebral o encefillco: se encontrs lesifn a
pares cranealesen el 10% de los casos y sx. de neurona motora en
el S5X, presentandose en los preescolares con meningitis ffmica,
entre ellos en 3 casos el 3er par, en un paciente el 4o0. en
tres casos el 7o. par y en dos pacientes lesiSn al 6Go.par lo que
corresponde a lo reportado para 1a meningoencefalitis tuberculosa

llamando la atenciSn unicamente que se reporta que el par craneal
mis afectado en el 6o. y en nuestro estudio fue el 3o0. y 7o. (21)

El 1f quido cefalorraquf deo se clasifics de acuerdo a sus caracte-
ri sticas en Bacteriana (52%), Viral (18%), Flmica (12%) e Inespe-
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o fica (1&¥%). Cifras que no correspondan con otros autores ya que
la etiologia viral es la mis frecuente (15). Esta disminucitn
puede deberse a que en su mayor! acursan en una forma benigna.
con datos neourolSgicos mf nimos, que pasan inadvertidos (15)

Meningoencefalitis bacteriana: se encontrfi que la mayor inciden-
cia {fué en lactantes y que Jas caracter! sticas del citoquf mico
del LCR en 21/31 el recuento leucocitario fué de mis de 1,000 y
que en 10 casos no revast esta cifra, aunque tampoco las valores
fueron normales, las protef nas estuvieron elevadas pero no por
arriba de 500mg/d]l (solamente en un cass) como se reporta en la
literatura, la glucosa si fué un ! ndice constante ya que en todos
los casos estubo baja, llegando a niveles no detectablesen ocho
casos, en la pleocitocis el predominio fué de PMN datos dque
concuerdan a lo reportado por Klein, Stutman y Meadle (3,10,14),
lo que tambifn concuerda con lo referideo por Conly y Conversede
gque no existe una diferencia en las caracter! sticas de! citoquf -
mico cuando esta entidad es parcialmente tratada (31,33)

Los frotis fueron positivos en el 77.4% siendo lo esperado de
acuerdo a lo reportado por Guiscrafe (60-70%), pero menor a lo
reportado por Klein del 90X (3,34). De los cultivos el 56X fueron
positivos lo que también se corrobora de acuerdo a lo reportado
por Guiscafre del 50- 70% (34). Estax cifras son bajax peroc se
tiene que considerar que el 53X de los paciente tuvieron trata-
miento previo y esto si modifica los resultados (31,33)

Meningoencefalitis viral: en este grupc fueron mis frecuentes los
lactantes, las otlulas estuvieron elevadas a menos de 1,000 y el
predominio fué de MN, las protef nas elevadas en la mayorfa a me-
nos de 200mg/dl, y la glucosa fué normal, los frotis y cultivos
fueron negativos, caracteri sticas esperadas de acuerdo a diferen-
tes autores (5,6,15.26), El diagnfSstico definitive no se realizs
on ninguno de los paciente yva que no se cuenta en el Hospital con
las técnicas para la identificacifn del virus en el LCR en forma
rutinaria.

Meningoencefalitis Tuberculosa: predomint el grupoc de preescola-
res, las c@lulas se elevaron a cifras menores de 1,000, predomi-
nio de MN, protef nas elevadas por arriba de 100mg-dl pero por de-
bajo de 500 mgr/di, y la sglucosa diminuida, Datos esperados para
la entidad patolfgica de acuerdo a diversos autores, lo Gnico que
no se correlacionfi fue lo referido por Abdolghader con respecto
al mal pronfistico cuando las cifras de protelnas se eleva a mis
de 300mg/di, ya que no se encontraron tales cifras en los pacien-
tes, incluso en los fallecidos (7,11,12,19,21,30). Los frotis vy
cuitivos espeds ficos fieron negativos en todos los cascs. Resul-
tados desconcertantes ya que se cuenta con reportes de positivi-
dad aunque baja de bhasta un 40X y en estudios repetidos hasta de
un 87%en los cultivoes (11,12,13). Por lo que se considert para
el diagntstico otros criterios como el epidemiolSzgico positive en
5 de los 7 pacientes (70X), correspondiendc a cifras superiores a
1o reportado por Arizaga del 50X (7). Antecedente de inmunizacifin
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negativa en todos los casos cun I'PD positivo en ins dos casos gue
se realizt ( a los demis pacientes no se les hizo por factores
tecnicos) . La contrainmunocelectroforesis se realizé en 5S/7 sien-
do nesgativa en cuatro, situacifn que no excluyds el dlagnbstico,
aunque la literatura reporta una positividad y especificidad de
hasta 90%, (34), ya que en los 2 pacientes que fallecieron el re-
portse de patolozla fug® de Leptomeningitis Tuberculeosa.la TAC
reportS aracnoiditis basal en 3 de los pacientes, datos que nos
ayudaron a dar el diagnéstico, por que este tipo de lesiones no
se encuentran en las de etiologia bacteriana ni viral (11).

Meningoencefalitis Inesped tica: dentro de este grupo se incluyen
a todos los pacientes que aungue presentando signolegfia neurocif-
gica el LCR no fue de caracter! sticas esped ficas con incremento
de la celularidad a no mis de 1,000, con predominic de PMN en 7
de los casos, elevacitn de la prote! nas, sglucosa baja en 9/11,
con frotis y cultivos negativos, considerandose tambign el ante-
cedente negative de tratamjento antimicrobiano previo, aunque
como lo reporta Conly, el LCR no se altera en forma significativa
en sus caracteristicas cltoquimicas en las meningoencefalitis
bacterianas parcialmente tratadas (31). Por lo que se considera-
ron caragteri sticas no concluyentes. Sin embargo se trataron cowlo
meningoencefalitis bacterianas en donde la evoluciin fué mala en
al 36% de los casos.

La correlacitn por sgrupos de edadesde etiologia y datos cli nicos
por si ndromes es la sigulente:

Para recien nacidos el 100X fué de etiologia bacteriana con pre-
dominio del s1 ndrome infeccioso.

En lactantes predomind la etiolegia bacteriana asf como igualdad
en la presentacion de los sx. infeccioso y encefilico

En preescolares predomint la etiologla f{imica, siendoe los sx. mis
constantes el infeccloso., encefilico, ilamando la atencifin la
presencia de daffo cerebral, lo que se correlaciona con la
aetiologl a fimica (15,30).

En adolescentes eticlogla fué virica con signolog!i a mis frecuente
" encefilica e hipertensifin endocraniana.

La mortalidad en general fué del 416X y altas por mejorfa del
58.4%.

En cuanto a la mortalidad por etiologlia se encontré que la de
mavyor frecuencia fué la bacteriana con 45.1%. Incidencia mayor a
la reportada por Rantakallio con un 14.5%, Saenz 3-7% y Marayta
13.9% (1,2,4).

La viral fallecieron 27% y alta por mejorl{a 73%.

Cifras también elevadas de acuerdo a lo publicado por Ho, con
5-10% y Stutman con 5-15% (5,10).

La tuberculosa fallecieron 43% y alta por mejorf a S57%.

Frecuencia que corresponde con lo referido por Auerbach con 42,2%
v Quezada con 34% (11,13).

Inespect fica fallecieron 36X y alta por mejoria 64%.

La mortalidad por grupos de edad fu@ para recisn nacidos del 50%,
lactantes  40%, preescolares 42%, adolescentes 0. Esto se
correlactona con lo referido por Rantakallio de que entre menor
sea paciente mayor es la mortalidad.(1)
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CONCLUSIONES

1.- La meningoencefalitis se presentt en 1la Poblacitn Pedistrica
en general con mis frecuencia en los Lactantes.

2.- El signo que predomino fué la flebre, =siguiendole las crisis
convuisivas y por grupos de odad los siguientes o ndromes:
2.t En los recién nacidos: infeccioso
2.2 En los lactantes: infeccioso y encefilico
2.3 En los pr lares: inf ioso ¥ encefflico
2.4 En los adolescentes: hipertensitn endocranenana

3.- La Etiolog!a mis frecuente de las meningoencefalitizs fué la
Bacteriana

4.- Con respecto a la etiolog! a
En la etioclog! a bacteriana fuf mis frecuente on recin na-
cidos y lactantes
La etioclog! a viral fué mis frecuente en los lactantes
En la etioclogla fimica ful misz frecuente en los preescolares

5.- Los sf ndromes que mis se relacionan con la etiologia por LCR
son:
a.- Recién Nacidos
Etiolog{ a bacteriana: infeccioso y encefilico
b.- Lactantes
Etioclog{ a bacteriana: infeccioso y encefilico
Etiolog! a viral: infecciomo y encefilico
Eticlog! a fimica: con todos
C.- presscolares
Etiolog! a viral: infeccioso y encefilico
Etiologfa fimica: todos
d.- Adolescentes
Etiolog! a viral: encefilico e hiper L6 o a

B.- Los signos y sintomas neurolfigicos no son determinates para
una orientacitn etioltgica en las meningoencefalitis, por lo que
es fundamental el estudic del LCR

6.- El estudio del citoquimico del LCR es orientador de la etio-
logla en ol 82X de los casos.

7.- En la meningoencefalitis bacteriana la realizacisn de el fro-
tis del LCR as indizspensable, ya que es un estudio sencillo vy

ripido, el cual nos da una positividad significativamente impor-
tante (77.4%)
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MENTNGOENCEFALITIS
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MENINGOENCEFALITIS
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ETIOLOGIA VIRAL

GRUPO EDRD ASPECTO CELULAS PREDONINI O | PROTE1MAS GLUCOSA
ARt xTH e c1e0a{v1000 | Pml e [aum WL pisw [N aum
LACTANTES 2 |32 . 7 [ K 6 1 .
PREESCOLARES| 2 (@ | @ . 2 |2 1 1 .
anousc:m:s 1 1le [ 2 s |2 2 . .

EH ESTI 6RUPO0 HO SI ENCONTRAROK XICIIN NacC1DOS
b xmuoc xoulco

L)
CUADRO 13
MENINGOENCEFALITIS

LCR POR GRUPO DE KDAD

ETIOLOGIA TUBERCULOSA
GRUPO EDAD | ASPECTO CELULAS __ |PREDONINIO| PROTEINAS GLYCOSA

ARS [T r M croem]> 1000 | ] e [eun far pisn_{m  laum

LACTANTES 1 lele ° 3 e |3 3 0 3 e lw
PREESCOLARE. | 3 {1 { ® e . s |a 2 2 3 1 |a
4 %GUA DE ROCH
"M XuNTD%ROHICO IN ISTE SRUZO HO SE ENCONTRAROM RECIIN HACIDOS NI ADQLESCENTIS

Uux TUR2

TUADRO 14



MENTMNGOENCEFEFALITIS
TL.CR POR GRUPO PE ENAD
ETTOLOGIEA INESPRCTIFICA

GRUPO EDAD ASPECTO CELULAS PREDOMIN10|PROTEIMRS { GLUCoOSA
wl wnl o wum
AR IR, T <1648 ] >1000 PHM | WM AUN 1ML DISH [NL aun
LACTANTES 2 [ ] 8 @ 10 6 4 18 2 9 1 ‘e
PREESCOLARFS| @ ] 1 [ ] 1 1 @ 1 ] [ 1 ]
; #6EUL JE XOCH

hin KeHTOCTONICO EIN FSTE SRUYO NO ST THCONTRAROH RECIEH HACIDOS W1 ADOLIESCIN
TURS !
“Hs

SURDRD 1S
MENIMNGOENCEFALITIS
MORTALIDAYD POR ETILOGIA
el el B gl i
RECIEN NACIDOS [ =] <3 (=] 2 L [ =] « o
LACTANTES p k) A i a A - 2
PREESCOLARES «a a2 L= 3. [~ 3 @ a3
ADOLESCENTES «a «a «a (=) «Q @ (=] (=4
TOTRL 1 13 AR 2 -] < [~ a

CITADRO 16



REFERENC]I AS BIBLIOGRAFLCAS

1,~ Rantakallio P, Leskinen M, y col. Incidence and prognosis of
central nervous system {nfection in a birth cohort of 12 000
children. Scand J Infect Dis 1986: 18 287-294.

2.-Saez LX, Ramilo O. Mustafa M, y col. Molecular patholophysio-
logy ot bacterial meningitis: current concepts and therapeutic
implication. J Pediat 1990; 116: 671 - 684 .

3.~ Klein JO,Feigin RD,McCracken GH. Report of the tarsk force on
diagnosis and management of meningitis.Pediatrics 1986,78 (supl):
959 ~ 982.

4.- Marayta RA, Hill JM, Perez AM.y col. Meningitis bacteriana
Bol Med Hosp Infant Mex 1987; 44: 486 -494,

5.-Ho DD, Hirsh SM: Viral enchephalitis acute. Medical Clinics of
North America 1985; 69: 415,

6.-Ratzan KR. Viral meningitis. Clinics of North America 1985;69:
499

7.~ Arizaga CA. Le"n M,y col. Meningoencefalitis tuberculosa: el
problema diagnfstico. Infectolog! a 1984; 2, 48~ 54,

&.= Schiech III W. Bacterial meningitis tn the United States 1978
through 1981, JAMA 1985 ; 253: 1749-1754

S.-Gardner P, Leipzig T. y col. Infection of central nervous sys-
tem shunts. Medical Clinics of North America. 1985; 69: 297

10.- Stutman RH, Marks Ml Bacterlal meningitis in children diag-
nosis and therapy. Clinical Pediatrics 1987; 9: 431-438.

11.~ Abdolghader M,Jack LF. Tubercguluos meningitis. Clinics of
North America 1985; 69: 315

i12.- Lincon EM, Sabato VR. Tuberculous meningitis in children. J
Pediat 1969; S57: 807

13.- Quezada PF. DiagnSstico inmunoligico de la tuberculusis. Sa-
lud Pablica en México 1983; 25 601-611

14,-Meade IJI RH. Neonatal bacterial meningitis., Clinics of North
America 1985; 69: 257

15.- Rantala H, Uhari M. Ocurrence of childhood encephalitis: a
population. Based study. Pediatr Infect Dis J 1989 ;8 :426-430

16.- Jones PG, Silva J, Mycobacterium bourts meningitis. JAMA 1982,
247(16): 2270

17.-Teele DW.,Marshall R.Klein JO. Unsuspected bacteremia in young
children. Pediatr Clin North Am 1979 ; 26 : 773~ 784.

18.- Ramos GR. Desnutricién e inmunolosgf a. Hosp Infant Mex Ed.
México.l969 21

19.~ Wedgwood RJ. Davis SD, y col. Patolog!a Infecciosa Pediitri-
ca, Doyma Editores.Espafia, 1984. Tomos 1 y II.

20.- Kohl S. Encefalitis por Herpes Simple durante la infancia
Clf nicas Pediitricas da Norte América, 1989; 2: 507-526

2l.- Stake JR. T#cnicas para diagnfistico y tratamiento de la tu-

bercitlosis infantil. Cif nicas Podifitricas de Norte América 1998,
Z: 481- 505,
2Z.-Aavery GB, y col. Neonatelogy. EdLippincott Company, 2a. ed,

Fhiladelphia 1981, 723.

23.-Berman PH, Banker BAQ. Neocnatal Meningitis: a clinical and
pathologveol study of 29 casos. Pediatrics. 19U66; 38: 6

24 -VWeinstein L. Bacterial meningitis. Clinics of North America
1985 ;69 231

69



25.- dGonzalez SN, Torales TN. ¥ col. Infectologla Clinica Pedid -
trica. Ed. Trillas. 4a ed. M&xico, 1988,

26.- Feizin DR, Cherry DJ. Tratado de Enfermedades Infecciosas
Pediitricas. Ed.Interamericana, 1a ed. M€xico,1383, 1169

27.- Gruskay J. Harris MC, y col. Neonatal Staphylococcus epider-
midis meningitis whit unremarkable CSF examinat result. Am J dis
Child 1989; 143: 580

28.-Donal PR, Burger PJ, y col, ps Meni phalitis. S Afr
Med J 1987 71: 283

29.~Holter GJ. Critical care pediatrics ,New York 1985: 440~ 443
30.-Flores GR. Encefalomielitis tuberculosa, Infectolog!ia 1982;7:
469-472

31.- Conly JM, Ronal AR. Cerebrospinal fluid as a diagnostic body
fluid. The American Journal Medicina 1983; 28: 102~-107

32.- Gershon AA. Bacterial meningitis beyond the neonatal period
Critical Care Pediatrics, New York, 1985, 446

33.-Converse MG, Gwalteney MJ, ¥y col. Alteration of cerebrospinal
fluid findin by partial treatment of bacterial meningitis. J
Pediatr 1973; 83 :220-225

34.- Guiscafre OR. Meningoencefalitis por Maemofilus influenzae
tipo b y Streptococcus pneunoniae: diagnistico répido por coaglu-
tinacitn eb el LCR. Bel Med Hosp Infant Mex 1984;41:252

35.~ Sally JR. Detection of viruses in spinal fluid, The American
Journal of Medicine. 1983; 28: 124

36,- Subdireccitn Médica, Meningitis Bacteriana, Crfterios Pedisi-
tricos INP, 1986; 2: 21,

37.- Radetsky M, Duration of treatment in bacterial meningitis;
a historical unquit. Pediatr Infect Dis, 1990; 9: 2-9

38.- Toole RD, Thornton FG, Nath RL. Dexamethasone in tuberculous
meningitis, Annals of Internal Medicine. 1969; 70: 39-48

70



	Portada
	Índice
	Introducción   Definiciones   Incidencia
	Etiología
	Patogenia
	Cuadro Clínico
	Diagnóstico
	Tratamiento
	Complicaciones y Secuelas
	Planteamiento del Problema   Justificación   Objetivos
	Metodología 
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Gráficas y Cuadros
	Referencias Bibliográficas



