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R E S U M E N 

Se revisaron los expedientes clfnicos de los Recién Nacidos -
que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatrfa a los Servl 
cios de Neonatologfa e Infectologfa Neonatal con el diagnóstl 
co de meningitis del lo. de enero de 1984 al 31 de diciembre
de 1989. 
Fueron revisados 760 expedientes clfnicos de los cuales 60 -
reunieron los criterios de inclusión. 
Se excluyeron los pacientes que presentaron mielomeningocele
(8 pacientes= 1.05%) y en Jos que la punción lumbar fue hem~ 
rragica. asi como aqueilos que aunque tenian un citoquimico -
caracterfstico de meningitis bacteriana. en el cultivo del 11 
quido cefalorraquideo no se identificó el microorganismo. 

La tasa de meningitis neonatal por cada 1000 egresos fué de -
16.65 y se encontró asociación con sepsis en el 7.8%. 

Se observó un predominio del sexo masculino C58%). El 70% de
los partos fueron atendidos en medio hospitalario; anteceden
te de ruptura prematura de membranas en el 15% de los casos. 

Los signos y sJlntomas al ingreso fueron inespecfficos tales
como rechazo al al!mento C8!%>. letargia C53%l. irr i tabi l!dad 
C55%), fiebre (55%) y dificultad respiratoria·C38%). Datos -
especlf icos como crisis convulsivas y fontanela abombada se -
documentaron en el 48% y 35% respectivamente. 

El liquido cefalorraquideo es fundamental para el diagnóstico, 
en el citoqufmico inicial se encontró un rango de células de-
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2 a 9898 con una mediana de 600, as! mismo las cifras de pro
teinas y glucosa mostraron rangos muy amplios de 15 a 1940 mg/ 
100 ml y de l a 270 mg/100 mi respectivamente con una mediana 
para proteinas de 297 mg/100 mi y para la glucosa de 32 mg/100 
mi. 
El frotis del LCR fue positivo para bacilos Gram Negativos en 
el 63.3% 
El germen predominante fue Klebsiella Enterobacter <21.6%) se 
guida de Pseudomonas aeuroqinosa y Serratia marcencens en el-
16.6% y 15% respectivamente. 

Las ccmplicaciones observadas con mayor frecuencia fueron ven 
trtculitls <33.3%> e hidrocefalia C8.3%). 

Alteraciones electroencefalograficas manifestadas como encefa 
lopat!a grado l - IV en el 68.3%, en 16 de los pacientes se -
realizaron potenciales evocados auditivos encontrando altera
ciones en 6 de ellos. 

El tratamiento empírico Inicial fué de un B-lactámlco Camplcl 
llna> asociado a un amlnoglucósldo Camikacina ó gentamlclna>
en la mayoria de los casos. 

La duración promedio del tratamiento fue de 18 = 10.9 dias de 
pendiendo del microorganismo, evolución del padecimiento, pre 
sencia ó ausencia de complicaciones. La mortalidad fue de -
16 casos C26.6%). 
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1 N T R o D u e e 1 o N 

Durante los primeros años del presente siglo solo aparecieron 
publicaciones esporadicas acerca de la meningitis bacteriana
durante el periodo neonatal, la mayorfa de las cuales resalta 
ban la poca frecuencia de esta entidad y la dificultad para -
su diagnóstico. 

El resultado de este interés e investigación ha sido un mayor 
conocimiento de los s!ntomas precoces de la enfermedad, unas
técnicas diagnósticas más refinadas y un meJor conocimiento -
de la farmacoclnética y dosificación de los antiblóticos.Cll 

La meningitis neonatal constituye en la actualidad una de las 
complicaciones más frecuentes de la sepsis del recién nacido, 
con una incidencia en Estados Unidos de 0.13 a 2.8 por 1000 -
nacidos vivos, cifra oue se eleva hasta 8 por 1000 en los pr~ 
maturos. En México se han reportado cifras de 2.6 a 17 por -
1000 recién nacidos vivos. 

En el Instituto Nacional de Pediatrfa se ha encontrado que 1-
de cada 3 niños con sepsis desarrolla neuroinfección. C2l 

La importancia de este padecimiento esta en relación a su el~ 
vada mortalidad C40-60%l y secuelas neurológicas C31-60%l con 
las que quedan los pacientes. Las técnicas para el diagnósti 
co, el tratamiento antimicrobiano y el manejo de estos pacieo 
tes en las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales han - -
cambiado dramatlcamente en las últimas decadas; sin embargo -
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la mortalidad, complicaciones y secuelas neurológicas siguen 
siendo elevadas. <3l 

La meningitis neonatal difiere de la de otras edades en va-
rios aspectos: 

al Manifestaciones clfnicas atiPicas 
bl Predominio de organismos Gram negativos 
cl Cambio atípicos en el lfqu!do cefalorraqu!deo 
dl Asociación con septicemia 
el Sistema Inmune lncopetente particularmente IgM e IgA 
f) Pobre pronóstico debido a falla de muchos ant!b!ót!cos -

para penetrar la barrera hematoencefálica y alcanzar los 
ventrfculos y el espacio subaracnoldeo. (4) 

El agente etiológico más frecuente en Estados Unidos es el -
Streptococcus del grupo B seguido de Escherich!a col! Kl a 
diferencia de nuestro medio, donde hasta el momento los agen 
tes reportados con mayor frecuencia son los Gram negativos -
como Klebs!ella - Enterobacter y Echerjch!a col!, sin emba[ 
go, en una revisión reciente de 2 años <87 - 89) se encontró 
en el Instituto Nacional de Ped!atrra como germen más fre--
cuente a Pseudomonas sp y Serrat!a marcencens lo cual proba 
blemente sea debido a las caracterfstlcas del hospital por -
ser este de concentración y recibir niños con múltiples tra
tamientos en otros hospitales. 

Existen múltiples factores que condicionan que la meningitis 
sea más frecuente en esta etapa de °la vida; el recién nacido 
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puede adquirir la infección por cualquiera de las siguientes 
vi as: 

al Intrauterina <transplacentarla o ascendente> 
bl Durante el parto 
cl Postnatal 

La infección por via ascendente Juega un papel importante como 
causa de meningitis neonatal temprana. 

Al igual que para la septicemia existe una serle de factores -
tanto maternos y obstétricos como fetales que aumentan la pre
disposición del neonato al desarrollo de sepsis y meningitis;
las infecciones maternas como la del tracto urinario, corio--
amniol tis, endometrltis, parto prolongado después de ruptura -
de membranas mayor de 12 horas, dificultades mecánicas durante 
el mismo y otras como Procedimientos invasivos en el neonato,
mielomeningocele roto, cefalohematoma, dano cerebral e hipoxia 
neonatal; éstas dos últimas revisten gran importnacia en la -
presentación de la meningitis neonatal ya que ambas condiciones 
facilitan la ruptura de la barrera hematoencefálica permitiendo 
la entrada de microorganismos al sistema nervioso central. 

La desvitalización umbilical y la delicada Piel del neonato son 
otros factores de colonización e infección. El papel de la - -
transmisión a través de manos contaminadas es bien conocido, -
as[ como el equipo para reanimación, ventilación mecánica e in
cluso las incubadoras utilizadas para su cuidado. 
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Además de la posibilidad de exposición a diversos patógenos -
bacterianos durante el parto y posterior a él, los mecanismos 
de defensa del recién nacido le brindan menos protección con
tra la infección que en etapas más tard!as de la niñez. 

Aunque el recién nacido a término tiene lnmunoglobullna IgG -
por transferencia pasiva de la madre, los niveles de IgM e -
IgA son prácticamente inexistentes o estan en concentraciones 
bajas, lo que hace a los neonatos más susceptibles a menlngl
tls por Gram negativos, dado que los anticuerpos bactericidas 
para estos suelen ser !gM. 

Los recién nacidos de baJo peso pueden tener además niveles -
bajos de !gG. 

Los demás factores relacionados en lso mecanismos de defensa
no estan bien establecidos y se han comunicado resultados con 
tradlctor!os algunos autores afirman que la función fagocita
rla de los neutrofllos es normal <5l, mientras que otros Ja -
consideran deflclente.C6l 

Cohen y cols. C9l sostienen que Ja fagocitosis se mantiene !n 
tegra pero que en algunos recién nacidos se produce una des-
trucción intracelular bacteriana defectuosa en los leucocitos. 
La mayor!a de Jos autores reportan que Ja función Jeucoclta-
rla es normal en el recién nacido sano, pero que en caso de -
sufrimiento fetal puede existir una labilidad en Ja función -
de Jos leucocitos, no solo en lo que respecta a Ja fagocito-
sis sino que también en Ja destrucción bacteriana intracelular 
C!Ol 
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Otros estudios han señalado déficit transitorio en algunos -
componentes del complemento y disminución de la actividad oQ 
sónica. Me Craken y Eichenwald han reportado que tanto la fun 
éión fagocitaría como la bactericida de los leucocitos poli-
morfonucleares eran normales en el recién nacido, sin embargo 
la actividad opsónica frente a determinadas bacterias era de
ficiente. 

Existe una gran variedad de manifestaciones cl!nicas, las cua 
les en su mayor!a son inespec!ficas, por lo que se debe sospe 
char y descartar la presencia de meningitis en todo niño con
sepsis neonatal. 

De esta manera, los datos que hagan sospechar la rpesencia de 
sepsis, serán los mismos para la meningitis. Datos más especl 
ficos no se presentan tan frecuentemente como en niños mayo-
res. 

La mayor!a de los casos de meningitis se produce por focaliza 
ción bacteriana en meninges, favoreciendo la formación de mi
crotrombos y vasculitis en la microvasculatura meningea y pa
rameningea. 
La flebitis cortical cerebral, causa una disminución en el -
flujo sanguineo alterando la v!a de oxidación de la glucosa -
<lo que explica la disminución en el LCRl, se altera la s!nte 
sis del ATP con incremento en la producción del ácido láctico, 
lo que en conjunto condiciona el edema cerebral y perpetua -
las manifestaciones de encefalopat!a. 
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Al mismo tiempo, la tromboflebitis cortical, causa aumento -
en la resistencia vascular a este nivel con aumento en el -
flujo mesencefálico e incremento en la presión intracraneana 
por expansión de la masa encefálica perpetuando la disminu-
ción del flujo sanguineo y anoxia cortical. <5> 

Cuando existe el tiempo suficiente para que se produzca el -
proceso inflamatorio meningeo, se encuentra a este nivel exu 
dado purulento cuya cantidad puede ser variable; colecciones 
importantes de material purulento pueden encontrarse en el -
espacio subaracnoideo y ventriculos pudiendo obstruir los -
agujeros de Lushka y Magendie generando dilatación ventricu
lar Chidrocefalial y ependimitis. C5> 

El diagnóstico de meningitis bacteriana en el recién nacido, 
depende de la sospecha de su posible existencia y de la prá~ 
tica de una punción lumbar para análisis del citoquimico, el 
cual, durante la primera semana de vida, pueden encontrarse -
hasta 32 leucocitos <8 en promedio) de los cuales aproximada
mente el 60% son Polimorfonucleares. Después de la primera -
semana de vida, las celulas disminuyen aunque en el prematuro 
pueden aumentar y al final del primer mes de vida el número -
normal de células es de 0-10 por mm3. 

La glucosa puede corresponder. al 70 - 80% de la glucosa sangul 
nea y ser hasta mayor de 100% en el recién nacido de término
Y en los prematuros; a su vez las proteinas pueden ser tan al 
tas como 170 mg/dl. Cll 
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Cuando se tenga duda sl hay o no neuroinfección, será conve
niente repetir el LCR a las 6 - 8 hs, para establecer el - -
diagnóstico. 

Un porcentaje muy bajo, menos del 1% según algunos lnformes
de neonatos con meningitis bacteriana, presentó un estudio -
cltoou!mico normal del LCR en la evaluación !niela! y el cul 
tlvo positivo. <I> 

El gram del LCR en 20% de los neonatos con meningitis puede
no revelar la oresencia de bacterias. Este estudio es obliga 
torio y debe realizarse inmediatamente despuésde obtener el 
LCR. 

Por su parte, un LCR claro y con pocas celulas, puede en oca 
sienes contener gran cantidad de bacterias. 

La coaglutinaclón ha demostrado ser de mucha utilidad; de ma 
vor sensibilidad oue el frotls en el diagnóstico de meningi
tis por neumococo, meningococo, H. influenzae y estreptococo 
del grupo B siendo este último excepcional en nuestro medio. 

Debe realizarse cultivo del l!ouldo cefalorraouldeo en todos 
los casos, as! como hemocultivos ya Que estos han resultado
oositlvos en un 70 - 89% de los casos de meningitis neonatal 
(3) 

Las secuelas postmeningitis son mas comunes cuando esta se -
presenta en los 2 primeros meses de la vida; las mas frecuen
tes, incluyen hidrocefalia, crisis convulsivas, disminución -
de la audición y alteraciones visuales. 
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La ventriculitis es una comPlicación común en Ja meningitis
neonatal siendo esta la principal causa de falla terapéutica. 

El choque endotóxico se presenta en casos severos de meningi
tis por gram negativos. 

La meningitis neonatal puede predisponer a kern!cterus con ba 
Jo nivel de blllrrubinas. <7> <9) 

Los factores que Influyen en et pronóstico son los siguientes: 

l. Peso y edad gestacional: siendo mas grave en pacientes 
pretérmino y con baJo peso al nacer 

2. Edad de inicio: es grave en tos inicios mas tempranos 
3. Tipo de organismo: 80 a 100% de mortalidad en Infecciones 

por gérmenes gran negativos contra 50% en infecciones por 
gérmenes gran positivos. 

4. Persistencia de actividad bacteriana y porcentaje de cul
tivos positivos después de instituido el tratamiento. 

La elección del esquema antimicrob!ano inicial se basa en el 
conocimiento de los agentes bacterianos que con mayor frecuen 
cia ocasionan septicemia y meningitis en el periodo neonatal. 

El esquema antimicrobiano !niela! en neonatos con meningitis
bacteriana por agente etiológico no conocido incluye la combi 
nación de un B lactamlco <amplcilinal asociado a un aminoglu
cosido Camikacina o gentamicinal. De acuerdo con los resulta 
dos de cultivos y pruebas de sensibilidad, el regimen inicial 
se modifica. 
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MENINGITIS NEONATAL 
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MENINGITIS NEONATAL 

FACTORES DEL MAL PRONOSTICO 

l._ PESO Y EDAD GESTIONAL 
2._ EDAD DE INICIO 

3._ TI PO DE ORGANISMO 
4,_ PERSISTENCIA ~E BACTERIAS EN EL L.C.R. 
5.- PROTEINAS MUY ELEVADAS EN EL L.C.R. 
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o B J E T v·o s 

l. Evaluar el comportamiento cl!nico, morbilidad y marta 
!!dad de los recién nacidos con meningitis en el Ins
tituto Nacional de Ped!atr!a 

2. Conocer Jos agentes etiológicos de la meningitis neo
natal en el Instituto Nacional de Pedlatr!a 

3. Analizar las alteraciones citoouim!cas del l!ouido -
cefalorraouideo y su relación como factores de riesgo 
para el desarrollo de complicaciones 
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H I P O T E S I S 

l. No hay h1Pótesis central, sino se analizaran 
tantas como variables se contrasten. 
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CLASIFICACION DEL ESTUDIO 

l. RETROSPECTIVO 

2. OBSERVACIONAL 

3. DESCRIPTIVO 

4. SERIE DE CASOS 
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MATERIAi Y METODOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de recién nacidos que -
ingresaron al Instituto Nacional de Pediatría del lo. de ene
ro de 1984 al 31 de diciembre de 1989 con diagnóstico de egr~ 
so de meningitis bacteriana 

Se incluyeron 60 pacientes oue reunieron el criterio diagnós
tico de meningitis bacteriana que incluye: l. Cultivo de LCR 
positivo, 2. cltoquímico de LCR sugestivo de infección bact~ 
rlana del sistema nervioso central <oleocitosis mayor de 32/ 
ul, proteinas mayor de 115 mg/dl en prematuros y mayor de 90 
mg/dl en ninos de término y una relación de glucosa sér!ca y 
glucosa del LCR menor de 0.5), 3. Por Jo menos 3 datos clí
nicos de proceso infeccioso sitémico: Irritabilidad, rechazo 
al alimento, vómito, hipotermia, hipertermia, apnea, altera
ción del tono muscular, crisis convulsivas etc.> 

El cultivo del LCR se realizó empleando técnicas bactertoló
g!cas estandard; una alicuota se Inoculo en caldo de ttogli
cato, el cual se incubo durante 24 - 48 hs a 37°c revtsando
el desarrollo bacteriano a simple vista y a través del micro~ 
cooio1 además se Inoculó en caJas con agar sangre, agar chocu 
late y un medio semisólido para el aislamiento primario de en 
terobacterias Cagar eosina, azul de metileno o McConkey) los
cuales se incubaron a 37°c en aerobiosls o microaerofil!a rea 
!izando resiembras cada 48 hs. durante 7 d!as. 
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El citoqu!mico se realizó por apreciación microscópica del -
color. formación de coagulo y pe!Icula; la glucosa se midió
por técnicas calorimétricas <oxidación de la glucosa); las -
proteinas mediante técnicas de precipitación de la albúmina
tomando en cuenta que el 80% de las protelnas del LCR es albú 
minal y para el conteo de celulas y su diferencial se utiliza 
azul violeta haciendo la lectura encamaras de Newvaüer. 

En Jos 60 pacientes se evaluaron los siguientes datos: edad,
sexo antecedentes perinatales como ruptura prematura de mem-
branas mayor de 12 horas de evolución, condición de atenc!ón
del parto <domiciliario. hospitalario, fortuito o atendido en 
condiciones sépticas), peso al nacimiento <considerando como
eutrófico cuando se encuentra entre 2500 y 3000 gr para nlnos 
a término y en prematuros de 500 a 2500 gr dependiendo de la
edad gestacional. Signos y slntomas: fiebre, hipotermia. re
chazo al alimento, Irritabilidad, fontanela abombada, convul
siones. etc. blometrla hemátlca, cltoqulmico y cultivo del 11 
quido cefalorraquldeo. hemocultivo; además se analizaron los
hallazgos del ultrasonido cerebral en 50 pacientes y alteraciQ 
nes auditivas en 16 pacientes a quienes se les realizaron po-
tenc!ales evocados auditivos en los que se consideró alteración 
moderada·cuando el umbral auditivo era de 40 - 60 dBs y severa 
cuando es te fue de 80 dBs o más. 

Para el análisis estadlstico se utilizaron técnicas estadlst1-
cas descriptivas para la presentación tabular y grafica Cmedla 
mediana, desviación estandard, histogramas y graficas de áreas 
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de las variables en estudio; además se emplearon métodos de -
estadlstica inferencia! para contrastar variables entre si -
tales como CHe cuadrada con correción de yates para variables 
discretas y la prueba no oarametrica de U-Mann WithnY para va 
riables continuas. 
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m.t:.~ro de ?olio 

I.- 1'icha óe ldentificr.ci6n: 

1.- !fo::l°ore: --------------

2.- Nd:nero de 'l•~ütro (·b'H~·~!Cl) 

3. - Sexo (Se:<O) 
o.- l!<i.sculino 
1.- ?em.enino 

5.- t.l6tU" de Procedencia (O;UGlili) 

ó.- Claoii'icaci6n Social (CLA SOC} 

l.- 2.- 3.- 4.- 5.- ó.-
7.- B.-

?e ch" de Ingreso ( I!IG 'IESC} 

7.- Dia 
o.- Ltes 
3.- A.lo 

io.- l>iBB de .. st~.ncia (ES1'A'lCB) 

ll.- Condicione• de Egreso (Er.~5SCl) 

O.- Alta l.- Alt:..;. voluntr:ri:• 

II.- AN?ECSDr;NTES: 

i:.- ;ruptura prematura de mi>:'!lilr•,n:.is 
(:U'li) 

o.- No hu·oo 
l.- ::ii 
~.- Se i:;nora 

l}.- Atención del f.;rto (? ''ll'C') 
o.- Douicilio 
1.- lioz:Ji t:-.1 
1.- Se i,'J!lOr:• 

1.;.- Od:i.d 1'3str,cicnnl (E~F!l !lj.;ST) 

Defnnci6n 

1.D 
~ 2 

m 
"'" ~ 
o 
11 

1 1 1 1 1 1 1 
15 ... 111&nzc> 

~ o 
24 

o 
25 

o 
Z• 

o 
;,:¡ 
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o.- Fr-.:t?r:nino 
l.- T~r.nino 

15.- Peso a.l nacimiento (l-'r;s !;AC) 

16.- Tiempo de evoluci6n previo en 
diae (EVOL P~,V) 

III.- Datos Clinicos 
Clave para las v~ri~bles de ln 
17 a la 32: . 
o.- No 
l.- Si 
·9.- Se ignora 

17.- Irritabilidad (I,aITAB) 

lb.- liebre (1IE3!1.E) 

20.- Vd!llitOB (VO!Ul'O) 

21.- Rechazo al alimento (~~CHAL) 

22.- Ictericia (IC?E~) 

23.- Dificultad respirRtoria (DI~ ltSSP) 

24.- Hepatome8f'.lia (H~PA'l.'O) 

20.- Soonolencia (SON!·!) 

¿1.~ Letargia (L5TA~i) 

2<-·- Crisis Convulsivas (1.:0:iV'•'L) 

2~.- Hipoton!a (P.IPo·oo::) 

3;.- Hipertonia (HIPE~?) 

33.- He!1o¡;lobin" (Hb) 
.3.- Se i::noro. 
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~, .vL• v:•rt:1. l:•s vn.ri::foles de lti 34 ~1 l:t 4ó: 
J. - li& i:JJlo ra 

34.- ü.::ucocitos ( L:.1~Cl..,S 

35.- Neutrd!iloa N~UT !O:! 

36.- tinfocitoa LI.~!"OS 

~AllDAS 

3b.- Pla.uetns PLAQ 

H.- Glicemia r.t.1c:: :u 

40.- Aspecto del LCR 

l.- F.~a. de roce 2.- x. ntocrdoico 
3. - turbio 4.- pUI'Ulento 

41.- ·!ldnero de dlulo.• ( CKLCilL ) 

· 42.- Poli:nor!onucleeres J. (P:m •) 

43.- Linfocitos • ( LI:HIQS ¡. ) 

44.- ·llucost:1. r.ag 

45.- Proteinas mr; 4 ( P'tC1'El!IAS 

46.- Pellcula ( PELICl'JLA 

o.- 111 1.- no 9.- •• iP.nor&. 

47.- l'rctis del. LC:t ( l''lM'I3 U.:'.i 

c.- NeP,"1.tivo 
l.- Cocos Jr1.:JD positivos 
2.- Cocos Gra:n ne~tii-os 
3.- B .. ciloe Gr .... r.i positivos at.- :::,acilcs 3-rum ne&?tivoe 
5.- An~erobios 

,j.- Se i¡¡nora 

Clave para ltts variablea 4ó 1 4 l : 

l.- S't•.iphrlo~occus R\lreus 
.:.- Staph .. ~lococcus eui::le r.:1ióis 
3.- Streotococc\ls del ~runo ñ 
l.- P:3eudo::-.o:ta~ aeru ;ino.;a 
j.- H 'e· .o-.il"ilus i:?:'lni!n ·:'! 
:i.- 1'.l..?bsiell:t-~~tc rob ::::ter su. 

1 1 1 1 1 1 
'!14 '!0!1957 w 

~ 
CD ...... 
t::IJ 
.~ .. 

o 
"' 
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7 • .; ,.;-.':O teus sp. 
c.- Dirlococcus r#'l<.:-u···onü·c 
J.- S ~l:~ont:l1:¡ sn. 
10.- Serrnti::i :iJ ... ?'cc:.scens 
11.- J,isteria nonocit6rrtnies 
12.- Streptococcus d~l <:rH?O A 
13.- :¡eisseria :neninP:'!.tidis 
14.- •chs:isM• ooli 

4b.- He::ioc:iltivo ( ¡¡¡,;,.;o ) 

4~.- Cultivo de LC:{ ( CULC~L 

V.- -rr1:1tr;J11iento 

;o.- Bs.,ue:na de =tibi6tico ( AllfIB 

R;l.- A.-npicilin:t + ile:ltP.1!licina 
ts2.- A.'Tipicilina + A'nikacina 
03.- ( T>!P-SMZ) + A11ikt1cina 
04.- Ce!'otnxirne + A:ipic!li:i:~ 

o;.- C-:?fotaxime 
Oó.- Ceítri~xone + A~picilinn 
07.- Ceftriaxone 
OO.- CeftnEidime 

51.- Duroci6n en rif.as del P.ntihi6tico 
( l>IAS Ail'l'I3 ) 

VI.- Co~plicRciones 

;2.- Ultrasonido Cera·or"l ( USC ) 

l.- v~ntriculitis 

~.- Hi~rocefnlia 
3.- He~orr5gi; tntrocrl'lne~no 

53·- To13on;:raf!a AXi;.i.l CC~":J'.lt::rizfl.d::l 
Cere~ral ( TAC e;;;¡~ : ) 

1.- Bde::m cerebrRl 
2.- Hi -ro~.-t su::,dur~l 
3.- E.ripit:=.'1 subó.urr.1 
4.- A"usce!;c ccr~-.,r.\l 

-J.- rro.:.lbO~iS de ~~enc-::. \'1.1 :'1,C.-OS 
5.- V-c::1 :ric"1li tis 

,.:..- i:::le ctroence !'-.le- ~r .::t 

rn .... , 

o 
'º' 

o 
10:.. 
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1.- En ne f'!l!i 9n. tt'. . r:.d.o I 
.i.- 'E.'nce f.: 11'.'· p-:; t {r~ .·r-:,do II 
3.- Encl!f,~lopi:- ti•· 'rado III 
4.- E.oceúJl01J ·.t!F. :::r:1do IV 

5.- fotencinles EvocHdos Auditivos o 
( ?!:A ) IO~ 

l.- Alter;,:.ci6n .:r .do I 
Alt~r.i:ci6n J::l'•·.d.O II 

3.- i\ltt-ru.ción ·r-·11io III 
4.- Alter,,ci6r. .::-r .do IV 
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R E S U L T A D O S 

Durante el perlado de estudio del lo. de enero de 1984 al 31 
de diciembre de 1989 Ingresaron al Instituto Nacional de Pe
diatrla 3603 recién nacidos de los cuales 760 egresaron con
el diagnóstico de sepsis neonatal C21%l y 98 con el de menin 
gitls neonatal C2.7%l. La asociación de sepsis con meningi
tis fue de 7.8%. 

De los 60 palcentes que se Incluyeron para el análisis 44 -
C73%l fueron de término y 16 C27%l de pretérmlno. 35 pacien
tes C58%l fueron del sexo masculino y 25 C42%l del femenino. 
con una razón de 1:4 

La edad promedio de Ingreso al hospital fue de 12 dlas. 

Los antecedentes de atención del parto y ruptura prematura de 
membranas no fueron factores Importantes para el desarrollo -
de meningitis ni en el recién nacido de término ni en el de -
pretérmlno. 

El tiempo de evolución entre el Inicio de la sintomatologfa y 
el Ingreso al hospital fue menor de 7 dlas en 24 pacientes -
C39.6%l y mayor de 7 dlas en 36 pacientes C59.9%l. 

Los datos cllnicos más constantes fueron rechazo al allmento
lrr!tabilidad y fiebre. 
Al comparar las manifestaciones clínicas entre los neonatos -
de pretérmlno y de término solo se encontró diferencia s!gnl 
ficatlva en pretermlno y de termino solo se encentro diferen-
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cia significativa en hipotermia Cp=0.002l y letargia Cp=0.04), 
las cuales fueron mas frecuentes en los recién nacidos de pre
término. 

Signos especificas como fontanela abombada se presentó en uno
de los recién nacidos de pretérmino C8.3%l y en 12 de los de -
término <26.6%), Signos de irritación meningea como rigidez -
de nuca. Brudzinski y Kerning que son de gran ayuda para el -
diagnótico en otras edades, no se presentaron en ningún caso. 

Los resultados de la biometrla hemática fueron inespeclficos-
Y esta mostró un promedio de leucocitos de 11878 ± 7171 con un 
rango de 1950 a 33500. 

En el citoqulmico inicial del LCR se encontró un rango de celu 
las de 2 a 9898 con una mediana de 600 as! mismo las cifras de 
proteinas y glucosa mostraron rangos muy amplios de 15 a 1940-
mg/lOO mi y de l a 270 mg/100 ml respectivamente con una media 
na para proteinas de 297 mg/100 ml y para la glucosa de 32 mg/ 
100 ml. 

El aislamiento del microorganismo se obtuvo mediante hemoculti 
vo Y cultivo del LCR en todos los casos siendo la Klebslella -
Enterobacter C21.6%l la mas frecuente, seguida de Pseudomonas 
Cl5.0%l y Serratia marcencesl Cl5.0%l. 

Los microorganismos aislados en el cultivo del LCR y en el 
hemocultivo correlacionaron en el 100% de los casos. 

El 33.3% de los niños recibieron como tratamiento un beta 
lactamlco asociado a un aminoglucosido <Ampicilina + AmikacinaL 
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un 30% recibieron una cefalosporina de tercera generación y -
a un 9.9% se les administró una cefalosporina de tercera gen~ 
ración más un beta - lactámico. 

El promedio de duración del tratamiento fue de 18.05 d!as. 

Las complicaciones más frecuentes detectadas por ultrasonido
no mostraron diferencia significativa independiente de la - -
edad gestaclonal 10% y hemorragia lntracraneana 2%. El ultra 
sonido cerebral fue normal en 24 pacientes C48%l. 

De los n!nos oue desarrollaron hidrocefalia 2 ameritaron colQ 
cación de válvula de derivación ventriculo - peritoneal. 

Se tomaron en cuenta el tiempo de evolución antes del ingreso 
al hospital, as! como algunos de los parámetros del citoou!ml 
ca del LCR inicial (glucosa, proteínas y celulasl y su rela-
ción como factores de riesgo para el desarrollo de complica-
clones. -encontrando oue todos estos factores tuvieron una re
lación directa con el desarrollo de complicaciones neurológi
cas. Tab. VIII. 

Alteraciones electroencefalográficas manifestadas como encefa 
lopat[a grados I - IV se encoentraron en el 73.3% de· los casos. 

En 16 pacientes se realizaron potenciales evocados auditivos
.Y 4 de ellos presentaron alteración severa <mayor de 80 dBsl
Y 6 alteración leve <menor de 60 dBsl. 

La mortalidad fue de 27%. Tomando en cuenta la edad gestaciQ 
na! 11 Cl9%l fueron prematuros y 5 C8.0%l de término, y aun-
que la diferencia no fue significativa hubo mayor mortalidad 
en los prematuros. 
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MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL l.N.P. 

DISTRIBUCION POR SEXO 

MASCULINO 35 
58% 

Razón por sexo: 1:4 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL I.N.P. 

DISTRIBUCION POR EDAD 

PRETERMINO 16 
27% 
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MENINIGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Al\IOS EN EL l.N.P. · 

ANTECEDENTES DEL PARTO 

-lOSPITALARIO 42 
70% 

SE IGt'-lORA 3 
5% . 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL l.N.P. 

ANTECEDENTE DE RUPTURA PREMATURA 
DE MEMBRANAS 

NO 34 
57% 

SEIGNORA17 
28% 



MENINGITIS NEONATAL 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

1 PRETERMINO 1 TERMINO 

IN· CASOS 1 % IN· CASOS 1 % 

FIEBRE 1 6 1 10 1 2 7 1 46 

HIPOTERMIA 1 10 1 17 1 9 1 1 5 

RECHAZO AL ALI MENTO 1 13 l 22 1 36 1 66 

VOMITO 1 7 1 12 1 14 1 2 3 

DIFICULTAD RESPIRATORIA 1 7 1 12 1 16 1 2 7 

HEPATOMEGALI A 1 3 1 5 1 16 1 2 7 
ESPLENOMEGALI A 1 1 1 2 1 3 1 5 

GASTROENTERITIS 
1 

3 
1 

5 
1 

15 
1 

2 5 

VALORDEp,X2 

1 
p 

1 
1 0.06 

1 0.002 

l 0.95 

1 0.39 

1 0.60 

1 o. 19 

1 0.93 

l 0.25 
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MENINGITIS NEONATAL 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

1 PRETERMI NO 
1 

TERMINO 

IN· CASOS 1 % IN· CASOS 1 % 

1 RRITAB ILI DAD 1 9 1 1 5 1 24 1 40 

SOMNOLENCIA 1 8 1 13 1 1 1 1 18 

LETARGIA 1 12 1 20 1 20 1 33 

HIPOTON1A 1 6 1 10 1 4 1 6 
HIPERTONIA 1 3 1 5 1 14 1 2 3 

CONVULSIONES 1 7 1 . 12 1 22 1 3 7 . 

FONTANELA ABOMBADA 1 5 1 8 1 16 1 27 
VALOROEp ,xz 

1 
p 

1 

1 0.90 

1 0.06 

1 0.04 

1 0.009 

1 0.32 

1 0.60 

1 0.71 



MENINGITIS NENONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL I.N.P. 

ASPECTO DEL LIOU!DO CEFALORRAOUIDEO 

XANTOCROMICO 23 
38% 

AGUA DE ROCA 10 
17% 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Al\JOS EN EL l.N.'P. 

FROTIS DEL LIQUIDO CEFALORRAOUIDEO 
BACILOS GRAM (-) 38 

64% 

BACILOS GRAM (+) 3 
5% 
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MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL l.N.P. 

CULTIVO DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

< 7 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE 

STAPH. AUREUS 1 3 4 6.67 
STAPH. EPIDERMIDIS 1 o 1 1.67 
STREP. GRUPO B 1 5 6 10.00 
PSEUDOMONAS 4 5 9 15.00 
H. INFLUENZAE o 1 1 1.67 
KLEB-ENTEROBACTER 6 7 13 21.66 
PROTEUS 2 2 4 ·6.67 
D. PNEUMONIAE o 2 2 3.33 
SALMONELLA o 1 1 1.67 
SERRATIA M. 3 6 9 15.00 
LISTERIA M. 1 1 2 3.33 
E. COLI 2 3 5 8.33 
ENTEROCOCCUS 2 1 3 5.00 

TOTAL 24 36 60 100.00 

p= 0.7 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:IOS EN EL l.N.P. 

ULTRASONIDO 

<7 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE 

VENTRICULITIS 3 17 20 40 
HIDROCEFALIA 4 1 6 10 
HEMORRAGIA l.C. 1 o 1 2 
NORMAL 16 9 24 48 

TOTAL 23 27 60 100 

p= 0.003 
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MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL l.N.P. 

ELECTROENCEFALOGRAMA 

< 7 DIAS > 7 DIAS TOTAL PORCENTAJE 

ENCEFALOPATIA 1 2 4 6 13.6 
ENCEFALOPATIA 11 8 5 13 29.5 
ENCEFALOPATIA 111 8 9 17 38.6 
ENCEFALOPATIA IV 1 4 5 11.3 
ENCEFALOPATIA V 1 2 3 6.8 

TOTAL 20 24 44 100.0 

p= 0.5 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Al\JOS EN EL l.N.P. 

POTENCIALES EVOCADOS 

<7 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE 

ALTERACION 1 3 1 4 25.00 
ALTERACION 11 o 1 1 6.25 
ALTERACION 111 o 1 1 6.25 
ALTERACION IV o 4 4 25.00 
NORMAL 4 2 6 37.50 

TOTAL 7 9 16 100.00 

p= 0.1 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Al'IOS EN EL l.N.P. 
VENTRICULITIS Y EVOLUCION PREVIA 

> 7 DIAS 17 
.35% 

TOTAL DE CASOS: 20 

p<0.0031 



MENINGITIS NEONATAL 
VENTRICULITIS EN RELACION CON EL MICROORGANISMO 

No.DE CASOS 

. 1 . 2. 3. 4. !5. 6. 7. 8· 9 ·IO·ll ·12·13·14°1!5 16-17 18ol9 20 

Pseudomonos oeruoinoso 1-----.----. 

Klebsiella enterobocter 1----+--------1 

Escherichio coli 11--i----J 

Proteus s p i.-.JL---...1 

Stre~tococcus • p 1---..J-----J 

Enterococcu • 

CI Sin V 

.e Con v 
20/60 33% 

Gramn19ativos 15/20 75% 
Grampositivos 5120 25% 



!O 

25 

CI> 20 
o 
CI> 

15 e u 
• 10 z 

5 

o 

MENINGITIS NEONATAL 
PROTEINORRAQUIA Y VENTRICULITIS 

<500 >500 <500 >500 

P<o.ooas PROT S. Pc0.00125 1 N P 



MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Al\JOS EN EL l.N.P. 

ANTIBIOTICOS 

<1 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE 

AMPl-GENTA 2 1 3 5.d 
AMPl:..AMIKA 9 11 20 33.3 
TMP-AMIKA 5 5 10 16.6 
CEFO-AMPI o 1 1 1.6 
CEFT-AMPI o 5 5 8.3 
CEFTRIAXONE 2 7 9 15.d 
CEFTAZIDIME 5 4 9 15.0 
DICLOXA-AMIKA o 1 1 1.6 
DICLOXACILINA 1 1 2 3.3 

TOTAL 24 36 60 100.0. 

p= 0.3 
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MENINGITIS NEONATAL 
EXPERIENCIA DE 6 Af:JOS EN EL l.N.P. 

VIVOS 44 
73% 

MORTALIDAD 

TOTAL DE CASOS: 60 



MENINGITIS NEONATAL 
MORTAl.IOAO EN REl.ACION CON EL MICROORGANISMO 

No.O E CASOS 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 

Klebsiel lo enterobocter 1---------+---1 

Serratia marcescens 1------1---~ 

Pseudomonos oeruginoso l--'--~--+--J 

Escherichio coli 
i---J.--1 

Proteus s p 1--_¡_-' 

Streptococcus s p 1----'---J cv1yos 
CJMUERTOS 
16/60 27% Staphylococcus ...._ __ ..__, 

Enterococcus -~-' Gromneootivo1 lO/l6 62.e% 
Grompo1itivo16/16 37. e•4 

S. pneumonioe 



D S C U S I O N 

El recién nacido, por sus condiciones de inmadurez inmunológl 
ca es un huésped susceptible al desarrollo de infecciones, en 
tre ellas las del SNC. 

La incidencia de sepsis en. Estados Unidos, varla de 1 a 8 ca
sos por IODO nacidos vivos; la incidencia de meningitis neona· 
tal es de aproximadamente 1 por cada 4 casos de sepsis CK!ein 
Feigin - McCrackenl y en este estudio, su asociación con sep
sis fue de 7.8% similar a lo reportado en el Hospital Infan-
til de México que fue de 6.7%. 

Durante éste periodo de revisión no hubo variaciones en cuan
to a los diferentes agentes etiológicos, predominando los gé( 
menes gram negativos,de los cuales, la Klebsiella - Enterobac 
~fue la mas frecuente en el 21.6% seguida de Pseudomonas -
aeuroginosa y Serratia marcencens en el 16.6% y 15.0% respec
tivamente, éstos dos últimso condicionados como patógenos, -
fundamentalmente de infecciones nosocomiales lo cual se corrQ 

bora también en éste estudio. 

Bacterias como Listeria monocytogenes y Streptococcus so en -
nuestro medio se presentaron en el 3.3% y 10.0% resoectivamen 
te. El mecanismo preciso de transmición de meningitis por -
Listeria monocytogenes no esta bien determinado, sin embargo, 
la aparición temprana de la sintomatologla en éstos pacientes, 
apoya la transmlción vertical. Aunque los Streptococcus del 
grupo B, se pudiera explicar por los baJos porcentaJes de ca-
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DTA TESIS NO DEBE 
Wll DE lA BIBUOfECl 

Ionización vaginal en mujeres mexicanas;dos encuestas reporta 
ron colonización vaginal con Streptococcus del grupo B entre-
1.5 a 10% a diferencia de lo encontrado en caucásicas no his
panas de los Estados Unidos en donde se reportó un 30-40%. 

Recientemente, los Staphylococcus coagulasa negativos han - -
surgido como patógenos importantes en las Unidades de Cuida--. 
dos intensivos Neonatales asociándose con el incremento de la 
sobrevida de los recién nacidos prematuros as! como con la in 
troducción de procedimientos invasivos para el mantenimiento
Y monitoreo de los niños <catéteres vasculares, sondas, etc.l 
en éste estudio se encontraron 2 casos <8.2%l. 

La meningitis neonatal tiene una pobre expresión cl!nica, pr~ 
dominando signos y s!ntomas inespec!ficos tanto en el recién
nacido de término como de pretérmino, lo aue hace indispensa
ble la realización de una punción lumbar en 1QQQ niño con so~ 
pecha de septicemia. 

Los rangos tan amplios en los parámetros del citoauimico del
LCR encontrados en éste estudio se pueden explicar probable-
mente por la gran variabilidad de los valores considerados CQ 

mo normales durante el periodo neonatal, aunado a la cuantifl 
cación de células normales hasta en el 4% y cifras de glucosa 
normales hasta en el 15% de los casos. 

Un 52% de los pacientes desarrollaron complicaciones neuroló
gicas, la más frecuente fue la ventriculitis en el 40% en re
lación directa con el tiempo de evolución, cifra de proteinas 
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y glucosa del LCR. 

Los potenciales evoacados auditivos son de gran ayuda para va 
!orar daño ético; se deben tener en cuenta las alteraciones -
normales esperadas por Ja inmadurez en los primeros 3 meses -
de vida las cuales son: 

!. Aumento de la latencia de las ondas 1 a V <problema de -
conducción por el acúmulo de tejido mesenqulmatosol 

2. Umbral auditivo alrededor de 30 - 40 dBs. 

La mlellnlzación y los signos de madurez auditiva <onda 111 -

más grande que la V> se presentan hasta los 3 meses de edad, 
por lo que ante una alteración en los potenciales evocados -
auditivos secundarlos a inflamación del SNC ó uso de ototóxi
cos en el recién nacido, se debe repetir el estudio, realizar 
himpedanclometrla para oldo medio ó reflejo estapedial, ya -
que son gulas útiles para valorar umbral auditivo. 

A pesar del advenimiento en los últimos años de una cantldad
de antlmlcrobianos con excelente difusión a SNC y de adecuada 
cobertura para gram negativos, el tratamiento empirico in!--
cial en la meningitis neonatal sigue siendo la asociación de
un B lactámico <Ampicilinal a un aminoglucósido <Amikacina ó-. 
Gentamicinal. La asociación de una cefalosporina de tercera
generación <Cefotaxime, Ceftraiaxonal, y AmP!Cllina para cu-
brir Listeria Monocytogenes surgen como una alternativa. 

La mortalidad fue del 27% y ésta es similar a la que se ha r~ 
portado en otros lados. 
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