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RESUMEN

Se revisaron los expedientes clinicos de los Recién Nacidos -
que tngresaron al Instituto Nacional de Pediatria a los Servi
cios de Neonatologia e Infectologia Neonatal con el diagndsti
co de meningitis del lo. de enero de 1984 al 31 de diciembre-
de 1989,

Fueron revisados 760 expedientes clinicos de los cuales 60 --
reunieron los criterios de inclusién,

Se excluyeron los pacientes que presentaron mielomeningocele-
(8 pacientes = 1.05%) y en los que la puncion lumbar fue hemo
rragica. asi como aquellos que aunaue tenfan un citoquimico -
caracteristico de meningitis bacteriana. en el cultivo del if
quido cefalorraquideo no se identificé el microorganismo.

La tasa de meningitis neonatal por cada 1000 egresos fué de -
16.65 v se encontrd asociacidén con sepsis en el 7.8%.

Se observé un predominio del sexo masculino (58%). 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 sjintomas al ingreso fueron inespecificos tales-
como rechazo al alimento (81%), letargia (53%), irritabilidad
(55%), fiebre (55%) y dificultad respiratoria (38%). Datos -
especificos como crisis convulsivas y fontanela abombada se -.
documentaron en el 48% y 35% respectivamente,

El liauido cefalorraguideo es fundamental para el diagndstico,
en el citoquimico inicial se encontrdé un rango de células de-



2 a 9898 con una mediana de 600, asi mismo las cifras de pro-

teinas v glucosa mostraron rangos muy amplios de 15 a 1940 mg/
100 ml y de 1 a 270 mg/100 m! respectivamente con una mediana

para proteinas de 297 mg/100 ml y para la 9lucosa de 32 mg/100
ml.

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 aeyrogingsa v Serratia marcencens en el-

16.6% v 15% respectivamente.

Las complicaciones observadas con mayor frecuencia fueron ven
triculitis (33.3%) e hidrocefalia (8.3%).

Alteraciones electroencefalograficas manifestadas como encefa
lopatfa grado 1 - 1V en el 68.3%, en 16 de los pacientes se -
realizaron potenciales evocados auditivos encontrando altera-
ciones en 6 de ellos,

El tratamiento empirico inicial fué de un B-lactédmico (ampici
1ina) asociado a un aminoglucdsido (amikacina 6 gentamicinal-
en 1a mayoria de los casos.

La duracidn promedio del tratamiento fue de 18 = 10.9 dfas de
pendiendo del microorganismo, evolucidn del padecimiento, pre
‘sencia 6 ausencia de complicaciones, La mortalidad fue de -
16 casos (26.6%).



INTRODUCCION

Durante los primeros afios del presente siglo solo aparecieron
publicacicnes esporadicas acerca de la meningitis bacteriana-
durante el periodo neonatal., la mayor{a de las cuales resalta .
ban la poca frecuencia de esta entidad v la dificultad para -
su diagnéstico.

El resultado de este interés e investigacién ha sido un mayor
conocimiento de los sintomas precoces de la enfermedad. unas-
técnicas diagndsticas mas refinadas y un mejor conocimiento -
de la farmacocinética y dosificacién de los antibidticos.(l)

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

En el Instituto Naclonal de Pediatria se ha encontrado que 1-
de cada 3 niflos con sepsis desarrolla neuroinfeccion. (2

La importancia de este padecimiento esta en relacién a su elg
vada mortalidad (40-60%) y secuelas neurolégicas (31-60%) con
las que quedan los pacientes. Las técnicas para el diagnosti
co, el tratamiento antimicrobiano y el manejo de estos pacien
tes en las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales han - -
cambiado dramaticamente en las (ltimas decadas; sin embargo -



la mortalidad, complicaciones y secuelas neurolégicas.siguen
siendo elevadas. (3)

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

a) Manifestaciones clinicas atipicas

b) Predominio de organismos Gram negativos

c) Cambio atipicos en el liquido cefalorraguideo

d) Asociacion con septicemia

e) Sistema inmune incopetente particularmente IgM e IgA

f) Pobre prondstico debido a falla de muchos antibi6ticos -
para penetrar la barrera hematoencefédlica y alcanzar los
ventriculos y el espacio subaracnoideo. (4

El agente etioldglico mas frecuente en Estados Unidos es el -
Streptococcus del grupo B seguido de Escherichia coli K1 a
diferencia de nuestro medioc, donde hasta el momento los agen
tes reportados con mayor frecuencia son los Gram negativos -
como Klebsfella - Eptergbacter v Echerichia coli, sin embar
90, en una revisién reciente de 2 afios (87 - 89) se encontrd
en el Instituto Nacional de Pediatria como germen mas fre---
cuente a Pseudomonas sp v Serratia marcencens 1o cual proba
blemente sea debido a las caracteristicas del hospital por -
ser este de concentracidén y recibir nifios con miltiples tra-
tamientos en otros hospitales.

Existen miltiples factores gue condicionan que la meningitis
sea mas frecuente en esta etapa de 'la vida; el recién nacido



puede adauirir la infeccidén por cualauiera de las siguientes
vias:

a) Intrauteripa (transplacentaria o ascendente)
b) Durante el parto
¢) Postnatal

ta infeccion por via ascendente juega un papel importante como
causa de meningitis neonatal temprana.

Al igual que para la septicemia existe una serie de factores -
tanto maternos y obstétricos como fetales que aumentan la pre-
disposicion del neonato al desarrollo de sepsis y meningitis;-
las infecciones maternas como la del tracto urinario, corio---
amnioitis, endometritis, parto prolongado después de ruptura -
de membranas mayor de 12 horas, dificultades mecanicas durante
el mismo y otras como procedimientos invasivos en el neonato,-
mielomeningocele roto, cefalohematoma. dafo cerebral e hipoxia
neonatal; éstas dos dltimas revisten gran importnacia en la -
presentacion de la meningitis neonatal va aue ambas condiciones
facilitan la ruptura de la barrera hematoencefilica permitiendo
la entrada de microorganismos al sistema nerviosc central.

La desvitalizacitn umbilical v la delicada piel del necnato son
otros factores de colonizacidén e infeccién, El papel de la - -
transmision a través de manos contaminadas es bien conocido, --
as{ como el equipo para reanimacidn, ventilacidén mecénica e in-
cluso las incubadoras utilizadas para su cuidado.



Ademas de la posibilidad de exposicién a diversos patdgenos -
bacterianos durante el parto y posterior a él. los mecanismos
de defensa del recién nacido le brindan menos proteccidn con-
tra la infeccién que en etapas mds tardi{as de la nifiez.

Aunque el recién nacido a término tiene inmunoglobulina IgG -
por transferencia pasiva de la madre, los niveles de IgM e --
IgA son practicamente inexistentes o estan en concentraciones
bajas, lo aue hace a los neonatos més susceptibles a meningi-
tis por Gram negativos. dado aue los anticuerpos bactericidas
para estos suelen ser IgM,

Los recién nacidos de bajo peso pueden tener ademas niveles -
bajos de I[aG.

Los demas factores relacionados en 1so mecanismos de defensa-
no estan bien establecidos y se han comunicado resultados con
tradictorios algunos autores afirman que la funcién fagocita-
ria de los neutrofilos es normal (5), mientras que otros la -
consideran deficiente.(b)

Cohen v cols. (9) sostienen que la fagocitosis se mantiene in
tegra pero que en algunos recién nacidos se produce una des--
truccion intracelular bacteriana defectuosa en los leucocitos.
La mayoria de los autores reportan que la funcién leucocita--
ria es normal en el recién nacido sano, pero que en caso de -
sufrimiento fetal puede existir una labilidad en la funcidn -
de los leucocitos. no solo en lo aue respecta a la fagocito--

sis sino que también en la destruccidn bacteriana intracelular
(10



Otros estudios han sefialade déficit transitorio en algunos -
componentes del complemento y disminucién de la actividad op
sonica. Mc Craken y Eichenwald han reportado que tanto la fun
£i6n fagocitaria como la bactericida de los leucocitos poli--
morfonucleares eran normales en el recién nacido, sin embargo
la actividad opsonica frente a determinadas bacterias era de-
ficiente.

Existe una gran variedad de manifestaciones clInicas, las cua
les en su mavoria son inespec{ficas, por lo aue se debe sospe
char y descartar la presencia de meningitis en todo niflo con-
sepsis neonatal.

De esta manera, los datos que hagan sospechar la rpesencia de
sepsis, seran los mismos para 1a meningitis. Datos mas especi
ficos no se presentan tan frecuentemente come en nifios mayo--
res. ’

La mayoria de los casos de meningitis se produce por focaliza
cidn bacteriana en meninges, favoreciendo la formacidén de mi-
crotrombos y vasculitis en la microvasculatura meningea y pa-
rameningea.

La flebitis cortical cerebral, causa una disminucién en el --
flujo sanguineo aiterando la via de oxidacién de la glucosa -
(lo que explica la disminucldén en el LCR), se altera la sinte
sis del ATP con incremento en la produccion del &cido lactico,
lo que en conjunto condiciona el edema cerebral y perpetua --
las manifestaciones de encefalopatia.



Al mismo tiempo. la tromboflebitis cortical, causa aumento -
en la resistencia vascular a este nivel con aumento en el --
flujo mesencefdlico e incremento en la presifn intracraneana
por expansion de la masa encefédlica perpetuando la disminu--
cién del flujo sanguinec y anoxia cortical. (5)

Cuando existe el tiempo suficiente para aue 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 -
espaclo subaracnoideo y ventriculos pudiendo obstrulr los --
agujeros de Lushka y Magendie generando dilatacién ventricu-
lar (hidrocefalia) y ependimitis. (5)

El diagndstico de meningitis bacteriana en el recién nacido.
depende de la sospecha de su posible existencia y de la prac
tica de una puncidn lumbar para andlisis del citoauimico, 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 aunaue en el prematuro
pueden aumentar y al final del primer mes de vida el ndmero -
normal de células es de 0-10 por mm3.

La glucosa puede corresponder.al 70 - 80% de la glucosa sanguf
nea y ser hasta mayor de 100% en el recién nacido de término-

y en 10s prematuros; a su vez las proteinas pueden ser tan al

tas como 170 mg/dl. (1)



Cuando se tenga duda si hay o no neurginfeccion, serd conve-
niente repetir el LCR 3 las 6 - 8 hs., para establecer el - -
diagnéstico.

Un porcentaje muy bajo, mencs del 1% segiin algunos informes-
de neonatos con meningitis bacteriana, presenté un estudio -
citoquimico normal del LCR en la evaluacién inicial y el cul
tivo positivo. (1)

El gram del LCR en 20% de los neonatos con meningitis puede-
no revelar la presencia de bacterias. €£ste estudio es obliga
torio v debe realizarse inmediatamente después de obtener e}l
LCR,

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

ta coaglutinacién ha demostrado ser de mucha utilidad: de ma
yor sensibilidad que el frotis en el diagndstico de meningi-
tis por neumococo. meningococo, H. influenzae y estreptococo
del grupo B siendo este Ultimo excepcional en nuestro medio.

Debe realizarse cultivo del liguido cefalorraauidec en todos
los casos, asi como hemocultivos va aue estos han resultado-
positivas 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, disminucion -
de la audicién vy alteraciones visuales.



La ventriculitis es una complicacién comin en la meningitis-
neonatal siende esta la principal causa de falla terapéutica.

£l chogue endotdéxico se presenta en casos severos de meningi-
tis por gram negativos.

La meningitis neonatal puede predisponer a kernjcterus con ba
jo nivel de bilirrubinas. (73 (8}

Los factores gue {nfluyen en el prondsticoson los siguientes:

1. Peso y edad gestacional: siendo mas grave en pacientes --
pretérmino v con bajo peso al nacer

2. Edad de inicio: es grave en los 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 instituldo el tratamiento.

La eleccifn del esquema antimicrobiano inicial se basa en el
conocimiento de los agentes bacterianos gue con mayor frecueq
cia ocasionan septicemia y meningitis en el periodo neonatal.

El esquema antimicrobtano inicial en neonatos con meningitis-
bacteriana por agente etiol6gico no conocide incluye la combj
nacién de un B lactamico (ampicilina) asociado a un aminoglu-
cosido (amikacina o gentamicina). De acuerdo con los resulta
dos de cultivos y pruebas de sensibilidad. el regimen inicial
se modifica.

10.
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OBJETIVOS

Evaluar el comportamiento clinico, morbilidad y morta .

lidad de los recién nacidos con meningitis en el Ins-
tituto Nacional de Pediatr{a

" Conocer los agentes etioldgicos de la meningitis neo-
natal en el Instituto Nacional de Pediatria

Analizar las alteraciones citoquimicas del liquido --
cefalorraaquideo y su relacién como factores de riesgo
para el desarrollo de complicaciones

- 16,
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HIPOTESIS

No hay hindtesis central, sino se analizaran
tentas como variables se contrasten.

17.



CLASTFICACION

RETROSPECTIVO
OBSERVACIONAL
DESCRIPTIVO

SER CASO

STUDLO

18.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de recién nacidos que -
ingresaron al Instituto Nacional de Pediatria del lo. de ene-
ro de 1984 al 31 de diciembre de 1983 con diagndstico de egrg
so de meningitis bacteriana

Se incluyeron 60 pacientes que reunieron el criterio diagnds-
tico de meningitis bacteriana que incluye: 1. Cultivo de LCR
positivo, 2. citoquimico de LCR sugestivo de infeccidn bacte
riana del sistema nervioso central (pleocitosis mayor de 32/
ul. proteinas mayor de 115 mg/dL en prematuros y mavor de 90
mg/dL en niftos de término v una relacidén de glucosa sérica v
- glucosa del LCR menor de 0.5), 3. Por lo menos 3 datos cli-
nicos de proceso infeccioso sitémico: irritabilldad, rechazo
al allimento, vémito, hipotermia, hipertermia, apnea. altera-
cidn de} tono muscular, crisis convulsivas ete.)

£l cultivo del LCR se realizd empleando técnicas bacteriold-
gicas estandard; una alicuota se inoculo en caldo de tiogli-
cato, el cual se incubo durante 24 - 48 hs a 37°C revisando-
el desarrollo bacteriano a simple vista y a través del micros
coplo; ademds se inoculd en cajas con agar sangre, agar chocg
late v un medio semisélido para el aislamiento primario de ep
terobacterias (agar eosina, azul de metileno o McConkey) los-
cuales se incubaron a 37°C en aerobiosis o microaerofilia rea
lizando resiembras cada 48 hs. durante 7 dias.

19,



El citoaquimico se realizd por apreciaci6n microscépica del -
color, formaci6n de coagulo y pelicula: la glucosa se midi6-
por técnicas coiorimétricas (oxidacidn de la glucosa); las -
proteinas mediante técnicas de precipitacidn de la albimina-
tomando en cuenta que el 80% de las proteinas del LCR es alb{
mina) vy para el conteo de celulas y su diferencial se utiliza
azu] violeta haciendo la lectura en camaras de Newvaiier.

En los 60 pacientes se evaluaron los siguientes datos: edad,-
sexo antecedentes perinatales como ruptura prematura de mem--
branas mayor de 12 horas de evolucidn. condicién de atencidn-
del parto (domiciliario, hospitalario., fortuito o atendido en
condiciones sépticas), peso al nacimiento (considerando como-
eutréfico cuando se encuentra entre 2500 y 3000 gr para nifos
a término y en prematuros de 500 a 2500 gr dependiendo de la-
edad gestacional. Signos y sintomas: fiebre, hipotermia, re-
chazo al alimento, irritabilidad, fontanela abombada, convul-
siones, etc. biometr{a hemdtica, citoquimico y cultivo del 1{
quido cefalorraquideo, hemocultivo; ademds se analizaron los-
hallazgos del ultrasonido cerebral enm 50 pacientes y alteracig
nes auditivas en 16 pacientes a quienes se les realizaron po--
tenciales evocados auditivos en los aue se considerd alteracidn
moderada cuando el umbral auditivo era de 40 - 60 dRs y severa
cuando este fue de 80 dBs o mas.

Para el andlisis estadistico se utilizaron técnicas estadisti-
cas descriptivas para 1a presentacidn tabular y grafica (media
mediana, desviacion estandard, histogramas y graficas de areas

20.



de las variables en estudio; ademas se emplearon métodos de -
estadistica inferencial para contrastar variables entre si -
tales como CHe cuadrada con correcién de yates para variables
discretas y la prueba no parametrica de U-Mann Withny para va
riables continuas.

21.
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€' we piara 1ns varinoles de 1lu
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Plajuetas ( PLAQ )
Glicemia ( GLICE A )

Aspecto del ICR

1l.= rR7ua de roce 2,- X ntocrénmico
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7.5 roteus sn,
c.~ Diplococcus rparuwonire

3e=
10.=-
11.-
12.-
13.-
14~

4be—

43.~

S-luonella su.

Serratii worcescens -
Tisteria monocité genes
Streptococcus del omipo A
Neisseria meninaitidis

Jucharichia oolj

Hemocultive { HE:O )

Cultive de LCR { CULCRL )

V.- Tratcmiento

50.=

33~

dve=

Bs.uesa de untibibtico ( ANLIB )

1.~ Anpicilina ¢ Fentauicina
2.= Atpicilina ¢ Aanikacina
03,- ( ™P-SM2) + Anikucina
04,~ Cefotnxime + Anpicilina
05.~ C2fotaxime

05.,~ Ceftriuxone + Ampicilinn
07.~ Ceftriaxone

Ob.- Ceftanzidime

Duracifn en dfas del antiniédtico
( DIAs ANTIS )

Conplicaciones

Ulctrasonido Cersor:l ( USC )

1.~ Ventriculitis
co— Hidrocefalia
3.~ Heuworrzgzir Introcranenna

Tonorraffa Axiul Ceaputirizada
Cereoral { TAG CERE. )

1l.- 2denn cerebral

2.~ Hi-roma suddural

3.= Bspie== subdurnl

4.- Abscesc cersaril

Je= Iroabosis de sencs Vono<0s
Se= Ventriealitis

2lectroeacef lesr.n . { a5 )

az %

Py
v

2

H

&[]

0

[
o
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1.-
3o
4o

Encetr2lzontls .1ndo I

Encefilrpatin .-rodo IY
Zncelf«lopr vlc -rude JIIT
Encernlopitis ~rudo IV

Fotencinles Evocrdos Auditivos
( PEA )

l.-
3.-
bom

Alteracién v .do
Alteraeibn gmr-do
Alterucidn rodo
Alterncién zr .do

1I
IIx
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RESULTADQS

Durante el periodo de estudio del lo. de enero de 1984 al 31
de diciembre de 19839 ingresaron al Instituto Nacional de Pe-
‘diatria 3603 recién nacidos de los cuales 760 egresaron con-
el diagnéstico de sepsis neonatal (21%) y 98 con el de menip
gitis neonatal (2.7%), La asociaci6n de sepsis con meningi-
tis fue de 7.8%.

De los 60 paicentes que se incluyeron para el andlisis 44 --
(73%) fueron de término y 16 (27%) de pretérminc. 35 pacien-
tes (58%) fueron del sexo masculino y 25 (42%) del femenino.
con una razén de 1:4

La edad promedio de ingreso al hospital fue de 12 dias.

Los antecedentes de atencidn del parto vy ruptura prematura de
membranas no fueron factores importantes para el desarrollo -
de meningitis ni en el recién pacido de término ni en el de -
pretérmino. '

El tiempo de evolucion entre el inicio de la sintomatologia y
el ingreso al hospital fue menor de 7 dias en 24 pacientes -~
(39,6%) y mayor de 7 dias en 36 pacientes (59.9%).

Los datos clinicos mas constantes fueron rechazo al alimento-
irritabilidad y fiebre.

Al comparar las manifestaciones clinicas entre los neonatos -
de pretérmino y de término solo se encontrd diferencia signi
ficativa en pretermino v de termino solo se encontro diferen-
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cia significativa en hipotermia (p=0.002) y letargia (p=0.04).,
las cuales fueron mas frecuentes en los recién nacidos de pre-
término.

Signos espécificos como fontanela abombada se presentd en uno-
de los recién nacidos de pretérmino (8.3%) y en 12 de los de -
término (26.6%). Signos de irritacidn meningea como rigidez -
de nuca, Brudzinski y Kerning que son de gran ayuda para el --
diagnético en otras edades., no se presentaron en ningdn caso.

Los resultados de la biometrfa hemdtica fueron inespecificos--
y esta mostrd un promedio de leucocitos de 11878 + 7171 con un
rango de 1950 a 33500,

En el citoquimico inicial del LCR se encontrd un rango de cely
las de 2 a 9898 con una mediana de 600 asf mismo las cifras de
proteinas y glucosa mostraron rangos muy amplios de 15 a 1940-
m9/100 ml y de 1 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 Klebsjella -
Enterobacter (21.6%) la mas frecuente, seguida de Pseudomonas_
(15.0%) y Serratja marcences) (15.0%).
_Los microorganismos aislados en el cultivo del LCR y en el - -
hemocultivo correlacionaron en el 100% de los casos.

El 33.3% de los nifios recibieron como tratamiento un beta - -
lactamico asociado a un aminoglucosido (Ampicilina + Amikacina),
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un 30% recibieron una cefalosporina de tercera generacién y -
a un 9.9% se les administré una cefalosporina de tercera gene
racion mads un beta - lactamico.

El promedio de duracitn del tratamiento fue de 18.05 dias.

Las complicaciones mas frecuentes detectadas por ultrasonido-
no mostraron diferencia significativa independiente de la - -
edad gestacional 10% y hemorragia intracraneana 2%. El ultrg
sonido cerebral fue normal en 24 pacientes (48%).

De los nifios que desarrollaron hidrocefalia 2 ameritaron colg
caci6n de valvula de derivacion ventriculo - peritoneal.

Se tomaron en cuenta el tiempo de evolucion antes del ingreso
al hospital, asi como algunos de los parametros del citoquimi
co del LCR inicial (glucosa. proteinas y celulas) y su rela--
cion como factores de riesgo para el desarrollo de complica--
ciones,-encontrando que todos estos factores tuvieron una re-
lacién directa con el desarrollo de complicaciones neurol6gi-
cas. Tab, VIIIL,

Alteraciones electroencefalograficas manifestadas como encefg
lopatia grados [ - IV se encoentraron en el 73.3% de 1os casos.

En 16 pacientes se realizaron potenciales evocados auditivos-
.y 4 de ellos presentaron alteracidn severa (mayor de 80 dBs)-
y & alteracidn leve (menor de 60 dBs).

La mortalidad fue de 27%. Tomando en cuenta la edad gestacig

nal i1 (19%) fueron prematuros y 5 (8.0%) de término, y aun--
que la diferencia no fue sionificativa hubo mayor mortalidad
en los prematuros.
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MENINGITIS NEONATAL |
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.
DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO 35
58%

FEMENINO 25
42%

Razon por sexo: 1:4
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MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.
DISTRIBUCION POR EDAD

TERMINO 44
73% :

PRETERMINO 16
27%
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MENINIGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.
ANTECEDENTES DEL PARTO

25%

10SPITALARIO 42
70%
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MENINGITIS NEONATAL
MANIFESTACIONES CLINICAS

PRETERMINO TERMINO P
[Ne casos| % N°® CASOS %

FIEBRE | e ) 27 46 0.06
HIPOTERMIA | 1o (7 9 | 15 | 0002
RECHAZO AL ALIMENTO | 13 | 22 36 66 | 0.95
VOMITO I 7 ] 12 | 14 23 | 0.39
DIFICULTAD RESPIRATORIA | 7 | 12 | 16 | 27 | o.60
HEPATOMEGALIA | 3 | s | 16 27 | o.19
ESPLENOMEGALIA I v 1 2. 3 5 | 0.93
GASTROENTERITIS I 3 5 15 | 0.25

VALORDE p X%
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MENINGITIS NEONATAL
MANIFESTACIONES CLINICAS

e )

I PRETERMI NO | TERMINO |

[necasos| %  |Necasos| & |
IRRITABILIDAD | 9 |15 | 24 | 40 | o0.90
SOMNOLENCIA | 8 | 13 | 11 | 18 | oos6
LETARGIA | "2 | 20 | 20 | 33 | o0.0a|
HIPOTON!A |76 | 1o | a4 | 6 [ ooo9
HIPERTONIA | 3 | 5 | 14 | 23 | o0.32
CONVULSIONES | 7 142 | 22 | 37-| 0.60
FONTANELA ABOMBADA | s ] 8 | 16 | 27 | o7

N
VALORDEp ,X2
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MENINGITIS NENONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.

ASPECTO DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

XANTOCROMICO 23 \
38%

AGUA DE ROCA 10
7%






MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.

CULTIVO DE LIQUIDOV CEFALORRAQUIDEO

< 7 DIAS »>7 DIAS TOTAL PORCENTAJE

8¢

STAPH. AUREUS 1 3 4 6.67
STAPH. EPIDERMIDIS 1 0 1 1.67
STREP. GRUPO B 1 5 6 10.00
PSEUDOMONAS 4 5 9 16.00
H. INFLUENZAE 0 1 1 1.67
KLEB-ENTEROBACTER 6 7 13 21.66
PROTEUS 2 2 4 *6.67
D. PNEUMONIAE 0. 2 2 3.33
SALMONELLA 0 1 1 1.67
SERRATIA M. 3 6 9 16.00
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
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MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.

ULTRASONIDO

<7 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE

VENTRICULITIS 3 17 20 40
HIDROCEFALIA 4 1 5 10 .
HEMORRAGIA |.C. 1 0 1 2
NORMAL 15 9 24 48
TOTAL 23 27 50 100

p= 0.003
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MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.

ELECTROENCEFALOGRAMA ‘
< 7 DIAS > 7 DIAS TOTAL PORCENTAJE
ENCEFALOPATIA | 2 4 6 13.6
ENCEFALOPATIA I 8 5 13 29.5
ENCEFALOPATIA il 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
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MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL IN.P.

POTENCIALES EVOCADOS

<7 DIAS >7 DIAS TOTAL PORCENTAJE

ALTERACION | - 3 1 4 25.00
ALTERACION 1l o 1 1 6.25
ALTERACION 1il 0 ‘1 1 6.25
ALTERACION IV 0 4 4 25.00
NORMAL 4 2 6 . 37.50

TOTAL 7 9 16 100.00

p= 0.1



MENINGITIS NEONATAL

EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL LN.P.
VENTRICULITIS Y EVOLUCION PREVIA

<7 DIAS 3
\ 15%

:5\

| Y

//////////M////////// -

/
-7 DIAS 17 ©—
35%

TOTAL DE CASQOS: 20
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MENINGITIS NEONATAL
VENTRICULITIS EN RELACION CON EL MICROORGANISMO

No.DE CASOS

1.2.3.4.5.6.7-89.1011-12:13.14.15.16.17 18.19 20
PO T T T S T I T S R S S S ey St S e

Pseudomonas geruginosa

J

Z

Klebsiello enterobacter |- .

)

Escherichia coli

Serratic marsescens

]
|

Proteus s p |
Streptococcus sp

Enterococcus

Stanhilococcus aureus

0 Sin V
8 Con V
20/60 33%

Gramnegativos 15/20 75%
Grampositivos 5720 25%
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N® CASOS

30
25
20

MENINGITIS NEONATAL

- PROTEINORRAQUIA Y VENTRICULITIS

NO

| NO

(3] o {t

&K

P<0.0038

<500 > 500

PROTS. P<0.00125

NO

INP
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MENINGITIS NEONATAL
EXPERIENCIA DE 6 ANOS EN EL IN.P.

ANTIBIOTICOS
<7 DIAS »>7 DIAS TOTAL PORCENTAJE

AMPI-GENTA 2 1 3 5.0
AMPI-AMIKA 9 11 20 33.3
TMP -AMIKA 5 5 10 16.8
CEFO-AMPI 0 1 1 1.6
CEFT-AMPI o] 5 ) 8.3
CEFTRIAXONE 2 7 ] " 180
CEFTAZIDIME 5 4 9 15.0
DICLOXA-AMIKA 0 1 1 1.6
DICLOXACILINA 1 1 2 33

TOTAL 24 36 60 100.0 -

p= 0.3
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MENINGITIS NEONATAL
MORTALIDAD EN RELACION CON EL MICROORGANISMO

Klebsielia enterobacter
Serratia marcescens

Pseudomonas aeruginoso

Escherichia coli

Proteus s p |

Streptococcus s p
Staphylococcus

Enterococcus

S. pneumoniae

No.DECASOS
1 234567 8910(1121314151617 181920
el i S . | Ll k. behepmnd: bl Leend. Lol [T |

]

L 4

SN

Qvivos
OMUERTOS
16760 27%

Gramnegativos 10/16 625%
Grompositivos 6/16 37.5%




DISCUSION

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

La incidencia de sepsis en Estados Unidos, varia de 1 a 8 ca-

sos por 1000 nacidos vivos; la incidencia de meningitis neona -
tal es de aproximadamente 1 por cada 4 casos de sepsis (Klein

Feigin - McCracken) y en este estudio, su asociacidén 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 revision no hubo variaciones en cuan-
to a los diferentes agentes etiolégicos, predomlnando los gér
menes gram negatjvos.de los cuales, la Klebsiella - Enterobac.
ter 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 Gltimso condicionados como patdgenos, --
fundamentalmente de infecciones nosocomiales lo cual se corrg
bora también en éste estudio.

Bacterias como Listeria monocytogenes v Streptococcus sp en -
nuestro medio se presentaron en el 3,3% y 10.0% respectivamen
te. El mecanismo preciso de transmicién de meningitis por --

Listeria monocytogenes no esta bien determinado. sin embargo.

la aparicidn temprana de la sintomatologia en éstos pacientes,
apoya la transmicidn vertical. Aunque los Streptococcus del
grupo B, se pudiera explicar por los bajos porcentajes de co-
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lonizacién vaginal en mujeres mexicanas;dos encuestas reporta
ron colonizacidn vaginal con Streptococcus del grupo B entre-
1.5 a 10% a diferencia de lo encontrado en caucdsicas no his-
panas de los Estados Unidos en donde se reportd un 30-40%.

Recientemente, los Staphylococcus coagulasa negatives han - -
surgido como patégenos importantes en las Unidades de Cuida--.
dos intensivos Neonatales asocidndose con el incremento de ia
sobrevida de los recién nacidos prematuros asi como con la in
troduccién de procedimientos invasivos para el mantenimiento-
y-monitoreo de los nifios (catéteres vasculares, sondas. etc.)
en éste estudio se encontraron 2 casos (8,2%).

La meningitis neonatal tiene una pobre expresidn clinica., pre
dominando signos y sintomas inespecificos tanto en el recién-
nacido de término como de pretérmino, lo que hace indispensa-
ble la realizaci6n de una puncién lumbar en todo nifio con sos
pecha de septicemia.

Los rangos tan amplios en los pardmetros del citoaquimico del-
LCR encontrados en éste estudio se pueden explicar probable--
mente por la gran variabilidad de los valores considerados cg
mo normales durante el periodo neonatal, aunado a la cuantifj
cacién 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 neurol6-
gicas, 1la mas frecuente fue la ventriculitis en el 40% en re-
lacién directa con el tiempo de evolucidn, cifra de proteinas
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y glucosa del LCR.

Los potenciales evoacados auditives son de gran ayuda para va
lorar dano Gtico; se deben tener en cuenta las alteraclones -
normales esperadas por la inmadurez en los primeros 3 meses -
de vida las cuales son:

1. Aumento de la latencia de las ondas 1 a V (problema de
conduccidn por el acimulo de tejidc mesenquimatoso)
2. Umbral auditivo alrededor de 30 - 40 dBs.

La mielinizacién y los signos de madurez auditiva (onda III
mas grande que la V) se presentan hasta los 3 meses de edad.
por 10 que ante una alteracién en los potenciales evocados -
auditivos secundarios a inflamacidén del SNC 6 uso de otot6xi-
cos en el recién nacido, se debe repetir el estudio. realizar
himpedanciometria para oido medio 6 reflejo estapedtal, ya --
que son gufas atiles para valorar umbral auditivo. )

A pesar del advenimiento en los Gltimos aflos de una cantidad-
de antimicrobianos con excelente difusién a SNC vy de adecuada
cobertura para gram negativos, el tratamiento empirico ini---
cial en la meningitis neonatal sigue siendo la asociacién de-
un B lactamico (Ampicilina) a un aminoglucésido (Amikacina 6-.
Gentamicina). La asociacién de una cefalosporina de tercera-
generacién (Cefotaxime, Ceftraiaxona), y Ampicilina para cu--
brir Listeria Monocytogenes surgen como una alternativa,

La mortalidad fue del 27% vy ésta es similar a la que Se ha re
portado en otros lados,
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