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‘..r'mo dlvcrso de araque sxstemico. §

s=ne e La-meningitis aguda- es unaremergencia que requiere -

“la mdxima habilidad diagnéstica y tratamiento.

l.a tasa de mortalidad a disminuido con los ultimos --
afios (17-15%), pero aln se informa de secuelas severas de hasta
un 40%, de ahi la importancia de un diagndstico y tratamiento - -
oportunos, por lo que se deben de tener en cuema los siguientes
pardmetros para tratar de diminuir estas estadisticas;

1.- Diagndstico temprano.

2.~ IKdentificacién del agente etioldgico.
3.~ Tratamiento antimicrobiano especifico.
4.~ Diagndstico diferencial adecuado.

5. Determinacién rdpida de complicaciones y secuelas.

En la presente revisidn bibliogrdfica de la meningitis -
bacteriana y uso de la dexametasona se trata de informar al per-
sonal mé&dico de la forma de hacer el diangdstico y la detexrmina-

cion del agente ctiolgico por métodos conocidos de la meningitis
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MENINGITIS:  Es la inflamacién de" i
cacién de un niimero ‘anormal _de__lg@co’c{to ‘en’el: LCR.: (liquido:

cefalorraquideo ).

MENINGITIS BACTERIANA: Es una meningitis con eviz!ehéia.ﬁle pa

tbgenos bacterianos cn el LCR.

MENINGITIS ASEPTICA: Es una meningitis en ausencia de eviden-
cia de patGgenos bacterianos detectables en ¢l LCR por técnicas -

usuales de laboratorio.
ENCEFALITIS: Es la inflamacidn del cerebro.

MENINGOENCEFALITIS: Es la inflamacién del cerebro y las me-

ninges.

SEPSIS O SEPTICEMIA: Sindrome clinico sugestivo de invasion san

guinea por microorganismos partdgenos.
BACTEREMIA: Es la presencia de bacterias patdgenas en la sangre

COLONIZACION: Es la presencia de microorganismos sin una res-

puesta inmune ni presencia de signos y sintomas.

INFECCION: Es la presencia de microorganismos con una respues-



'ENF’ERMEVDAD:"ES ‘1a’ ‘presencia de micrqyo'rga,nismos con una res

e ,rsi'gnd,s y_sintomas.



| ';_ E’,:T‘f;'o LOGLA

Los germenes que producen meningitis _bacteriana en -
nuestro pals son multlples y su frecuench socioepidemiolégxca va-
Vria “con la edad por lo que tomaremos esta referencia para su cla

slfic;acibn en los pacientes pedidtricos y los tratamientos empiricos

aconsejables,

En los pacientes de 0-3 meses de edad, los agentes -

méis frecuentes son: E.coli, Klebsiella-Enterobacter, Proteus, --

Staphylococus, H. influenzae, P. aeruginosa, Streptococus del gru

po B y la Listeria Monocytogenes, la cual junto con el estrepto--

ccocus (SP) es muy raro en nuestro medio.

Otros gérmenes menos frecuentes son: D. pneumoniae,

Salmonellas, Serratia Marcences, Steptococcus del grupo A.

De los 6 meses a los S5 afios los més frecuentes son:

H. influenzae, D. pneumoniae, Staphylococcus, bacilos gram ne-

gativos y N. meningitidis.

A partir de los 5 afios el germen mis frecuente es el

Estreptococo pneumcniae . influenzae y N. meningitidis menos -

frecuentemente.



Cabe seflalar que en pacientes con antecedente de DVP
‘secundario a hidrocefalia, cirugfas de créneo y fracturas se ago-
ciaron frecuentemente con el Estafilococo Dorado, ademéds en aque
'Ilcis"péciertes con deficiencias en su estado inmunolégico se aso--
c.;iaron con otros gérmenes como los GRAM (-), ejemplos de és
tos ‘son pacientes con, Leucemias, Tx prolongados con esteroides,

Linfomas, SIDA, desnutridos, con diarreas crénicas, etc.



EPIDEMIOLOGTIA

En la meningitis bacteriana producida por S. pneumo-
niae. N. meningitidis y H. influenzae, la fuente inmediata del pa-
togeno invasor, habitualmente es la flora bacteriana que coloniza -
nasofaringe. Aunque existe gran variabilidad en la duracién de la
colonizacidén previa a la invasion, el mayor riesgo de meningitis -
parecc ser en pacientes resientemente colonizados.- Alrededor -
del 257 dc las personas sanas adquiere nuevas cepas de Neumoco
cus SP., cada afio y el 6% adquiere nuevas cepas de Meningococo
2. l.a colonizacién, por l. influenzae, ocurre en menos del 3%
de los lactantes normales, y rara vez en los adultos, aparece con
mucha mayor frecuencia en contactos de casos (aprox. 50% de los
nifios menores de 5 afios y en alrededor del 20% de los adultos y
niiios de S aifilos o mayores). Los neumococos y meningococos en
general necesitan de varias semanas para extenderse en una fami-
lia luego de la adquisicién nasofaringea inicial por uno de sus - -

miembros.

La colonizacion y los casos secundarios de meningitis -
meningococoica y de meningitis por . influenzae habitualmente -
siguen al contacto intimo (dormir juntos, comer juntos, ‘beso etc.)

Sin embargo la adquisicion de uno de estos patdgenos por lo gene-



ral ocasiona el estado de portador asintomdtico. Aunque los por
tadores asintomdticos pueden diseminar los patdgenos meningeos,
la posibilidad de extension de un patdgeno en particular puede va-
riar con la presencia o ausencla de enfermedad, el tipo de enfer

medad, v probablemente otros factores. (1).



FISIOPATOLOGTIA

" Las bases fisiopatoldgicas de la meningitis pueden ser
divididas en 5 fases. Antes de entrar de lleno en estas bases di-
remos que la via méis frecuente de entrada es la hematdgena, a -
partir del foco primario Inicial y la menos frecuente es la via di
recta, a partir de una solucidn de continuidad y en contacto estre
cho con las meninges. la via hematdgena constituye el mecanis-
mo usual en recién nacidos y lactantes pequeiios, secundaria a un
proceso de vias respiratorias superiores o inferiores a un cuadro
diarréico, e infeccion de vias urinarias, etc., desde donde las -
bacterias pasan a la sangre y de ahi al sistema nervioso central,
lo cual se ve favorecido por las deficiencias inmunoldgicas propias

de los recién nacidos o del pretérmino.

La invasién directa generalmente se presenta en nifios
mayores y/o adultos como complicacién de una comastoiditis crd

nica, fractura de crineo, cirugfa de crdneo, etc.

1) COLONIZACION MUCQOSA, INVASION SISTEMA Y BACTERIANA:
Un paso critico en la iniciacién en la meningitis bacteriana es la
adquisicién, por parte del huésped, del microorganismo por colo-
nizacion nasofaringea. El ataque de la mucosa esta mediado por

los componentes de la superficie celular bacteriana. La presen-
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cia de cdpsula es también un notable factor virulento en 1 INVA-
'SION por H. Influenzae tipo B, es la més virulenta y las cepas -
‘Vno‘ encapsuladas no son invasivas. Los antibiéticos bacgericidas
dirigidos contra la cdpsula protegen de la enfermedad. La N. -
meningitidis esta dotada de proteinas especializadas de superficie
llamadas fimbreas o pilli mediante las cuales se unen con recepto
res de superficie en la mucosa nasofaringea y es fagocitad. Una
vez ya cruzada la barrera mucosa, la bacteria tiene acceso a la
corriente sanguinea por encapsulacién, inhibe la fagocitosis, por
los neutrdfilos y la actividad del complemento. Los patégenos --
meningeos mis comunes, son todos encapsulados. Sin embargo -
hay mecanismos de defensa del huésped, que contrarrestan la acti
vidad antifagocitaria de la cdpsula bacterian. Por ejemplo la via
alterna de activacién de complemento es estimulado por el polisa-

céirido del Streptococo pneumoniae, con la activacién de la frac--

cién C3 y unibn con la superficie bacteriana, opsonizacidon, fago-

citosis y clerence intravascular de la bacteria.

El dafio de la vfa alterna del complemento en pacientes
con anemia de células falciformes, puede predisponer a estos a la

enfermedad.

2) INVASION DE LA BARRERA HEMATOENCEFALICA Y SUPER~-
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:VIVENC[AV EN EL ESPACIO SUBARACNOIDEO. - Varios mecanis=-
mos han sido propuestos para explicar el traspaso de dicha barre
ra.. Entre ellos la inflamacion focal de la ldmina cribosa y el va

so-a través de los senos venosos durales,

Los plexos coroidcos también prodrian se el primer -
sitio de inflamacidén del SNC por medio de los receptores especi-

ficos para las bacterius, lo cual favorece su transporte al LCR.

La adhesién bacteriana parece estar mediada por fim-
brias u otros componentes celulares de superficie. Entre los fac
tores virulentos no podrfa incluir la cdpsula polisacdrida de H. in
fluenzae tipo B, y los lipopolisacaridos del H. influenzae y de la
N. meningitidis. Una vez que la bacteria penetra €l LCR los me

canismos del huésped son inadecuados para controlar la infeccidn.

Usualmente no hay complemento en el L.CR normal; a~
parece en niveles bajos en la inflamacion meningea. Ello al pare
cer reviste gran importancia, ya que el complemento es esencial
para la opsonizacidn y encapsulacidn de las bacterias y su poste-
rior foagocitosis. l.a concentracion de la [g en el LCR normal -
también es baja, lo cual, sumando a la deficiencia del complemqn
to de dicho lfquido tal vez contribuye a la inmunodeficiencia del -

huésped durante la meningitis bacteriana. No se sabe aiin porque
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se produce la pleositosis ncutrofila en el LCR durante la meningi-
tis bacteriana, si bien es conocido el hecho de que el liguido in--
fectado es quimiotdctico para los leucocitos, probablemente a tra-
vés de C3a que puede potenciar la adhesion neutrofila a las célu~
las endoteliales. La contribucién del neutrofilo a las defensas del
huésped no es clara, puesto que puede terner efectos beneficiosos y

perjudiciales a la vez.

3) INFLAMACION DEL ESPACIO SUBARACNOIDEQ.- EIl mecanis-
mo por el cual se produce la inflamacién meningea ha sido defi-
nido, a pesar de las evidencias de que la pared celular neumoco-
cica y el lipopolisacarido del H. influenzae, estimmulan la liberacién
de citoquinas inflamatorias, como la interlekina I, el factor de ne-
crosis tumoral en el LCR parece especifica para la meningitis bac
teriana no se encuentra en las meningitis virales. La fuente de -

estas citoquinas no es clara.

4) ALTERACIONES EN LA BARRERA HEMATOENCEFALICA.~ La
meningitis aumenta la permeabilidad de dicha barrera a varias --
substancias, esta separa el LCR y el cerebro del compartimiento
intravascular y actfia como interface reguladora, con distintas fun
ciones, tales como el transporte activo, la difusién facilitada y el

mantenimiento de 1 honoestdsis en el SNC.- Las localizacioneg -
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mis importantes de la barrera son la membrana aracnoidea, el -
epitelio de los plexos coroideos, las células endoteliales de la mi
crovasculatura, Bl aumento de la permeabilidad observado en la
meningitis bacteriana tal vez produzca en estos dos Gltimos sitios
por los factores bacterianos (la encapsulacion bacteriana no seria
esencial) y del huésped (diversas citoquinas, tales como la inter

leukina 1 y el factor de necrosis tumoral).

5) AUMENTO DE LA PRESION ENDOCRANEANA Y ALTERACIO-
NES DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL.- El edema cerebral pue

de ser vasogénico, citotdéxico o intersticial,

El edema vascgénico es consecuencia del aumento de
la permeabilidad de la barrera hematoencefilica, El citotéxico -
puede producirse como consecuencia de la liberacitn de factores
téxicos por los neutrdfilos y las bacterias, por lo que se alteran
las membranas celulares y aumenta el contenido de agua intrace-
lular. El edema intersitial se produce por obstruccién del flujo

del LCR.

La meningitis produce vasculitis, que tiene como con-
secuencia la estrechez de la luz vascular y la formacién de trom

bos, con el consiguiente riesgo de isquemia e infarto. Puede ha-
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ber vaso espasmo resultanie de la elaboracién de factores humo-

rales en el LCR o en la pared de los vasos sanguineos.

La resistencia al flujo del liquido que se halla en el -
espacio subaracnoideo a los senos venosocs aumenta mucho en la -
meningitis, lo que se correlaciona clinicamente con el desarrollo
de hidrocefalia, alteraciones de la presifn intracraneana y edema
intersticial. Se han evidenciado alteraciones en el flujo sanguineo

cerebral en la meningitis bacteriana, (2)



.D[I\GNOSTICO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la meningoencefalitis

se agrupan en sindromes para su mejor comprension.

SINDROME INFECCIOSO Y/O SEPTICO: Las principales manifes-
taciones asociadas con este sindrome son; fiebre, cuadro diarreico
respiratorioé, facies toxicas, hepatoesplenomegalia, alteraciones -
en la coagulacién, petequias, sangrado de tubo digestivo y anore-

xia manifestada como rechazo al alimento.

SINDROME ENCEFALICO: En este sindrome se presentan altera-
ciones en el estado de la conciencia, somnolencia, estupor, deli-
rio, coma, crisis convulsivas, irritabilidad, crisis oculogiras, hi

pertonia.

SINDROME MENINGEQ: Este sindrome se caracteriza por presen
cia de rigidez de nuca, Brudzinski cefilico y contralateral, Ker-

ning.

SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA: Se presenta con
presencia de vémitos, cefalea, fontanelas abombadas, edema de -

papila y separacién de suturas.

SINDROME DE LESION CEREBRAL FOCAL: Los datos de lesién

focal revelan lo siguiente: Lesidn de pares craneales de los que
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se afectan més comunmente los Ill, V1 y VII, aunque también pue
den afectarse el oftdlmico y awditivo, lesién de neurona motora -

superior (monoplejia, hemiplejia, paraplejia o cuadriplejia).
OTROS: Pardlisis facial, endofralmitis, defectos visuales, etc.

CUADROQO CLINICO EN LOS NEONATOS: Los datos clinicos en un
neonato generalmente se manifiestan como fiebre y/o hjpotermia -
letargo y/o irritabilidad, insuficiencia respiratoria, ictericia, vo-
mito y rechazo al alimento, diarrea, irritabilidad, fontanelas a--
bombadas (17-33%), coavulsiones (12-40%2), opistostonos (5 -33%),

alteraciones del tono muscular como hipertonia o hipotonia. (3-4).



17
: Pk‘zrxk'c,ch_)s;rftcro Dr I;ABO'I‘{A%I:‘ORIJO Y GABINETE
PU@\'I'VC[OI\:I'»‘L(’_JMBA’R:
CR[TEIHOS ’PARtI\ I.A REALIZACION DE PUNCION LUMBAR: La
éunci‘z‘:q lumbar es realizada para identificar el estatus de infeccibn

~del 'SNC. - Es bien visto la realizacidn de la PL cuando se sospe-

cha de meningitis en base de los signos clinicos.

CONI'RAINDICACIONES ABSOLUTAS DE PL: Compromiso carmdio—
rrespiratorio importante en neonatos, hipertensién intracraneal ma
nifiesta e infeccidn del &rea donde se realizari la puncién lumbar,

mielomeningocele, discrasias sanguineas, etc.

EXAMEN DEL ILL.CR: Durante la primer semana de vida pueden -
encontrayse hasta 32 leucocitos en el LCR de los cuales aproxima-
damente 60§ son PMN, después de la primera semana de vida los
leucocitos disminuyen aunque en el prematuro pueden aumentar y -
al final del primer mes de vida son de 0 -10 por mm3, la gluco-
sa puede corresponder al 70-80% de la glucosa sanguinea y ser -
hasta mayor del 1003 en los R/N de término y en los pretérmi -~

nos; a su vez las proteinas pueden ser tan altas como 170mg/dl.

En los lactantes y escolares los siguientes valores son

valederos:
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Prégic‘)n de.70—220 mm H20, aspecto de agua de roca, células de
0-10; con células de tipo mononuclear, proteinas de 15-45mg/100
ml. glucosa de 50-90 mg/100 ml (la mirad y/o 2/3 partes de la -
sanguinea ), lactato de .97 mg/100 ml. pH de 7.34-7.40 lisozima
de 0-4 unidades, 4cido lictico de 4.3, actividad de la TGO de --
10.8 unidades.

ALTERACIONES DEL LCR EN LA MENINGITIS:

La presidn esta aumentada, con aspecto turbio o cambios purule_rl
tos, con células elevadas generalmente mis de 500, expensas de

PMN, las proteinas est&n aumentadas, con glucosa baja y/o ausen
te, con lactato elevado de 104 mg/100ml, pH bajo de 7.3 y/o me-
nos, lisozima elevada, 4cido lictico de més del 300 mg/l00m! con

actividad de la TGO elevada.

Se debe de realizar un Gram de I.CR, asf como el -

cultivo en medio de Fildes y Leventhal.

En un estudio de Polk se encontrd con un 2.7% de pa-
cientes con LCR normal, pero con cultivo. positivo con un prome-
dio de 2] horas de evoiucién de la enfermedad y datos clinicos de
meningitis, por lo que en caso de duda se debe de realizar una -

nueva puncién lumbar en el paciente.
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Ademis debe de realizar un frotis con la téenica Ziehl
Neelsen para descartar meningitis tuberculos y cultivo en Lowwers

tein.

ESTUDIOS INMUNOLOGICOS; Entre estos estan la contrainmunoe-
lectroféresis, pero para ser més eficaz debe de realizarse simul-
tdneamente en LCR, sangre vy orina, la coaglutinacién del LCR de
S. aureus ya que es {itil en nuestro medio para el Dx. de Neumo-

coco, [l. influenzae tipo B, streptococus del grupo B, que presenta

una sensibilidad y especificidad del 95% cuando se reportan positi-

vos el frotis y la coaglutinacidn,

OTROS: BHC, Hemocultivo, gue se reporta positvo hasta un 80% -
en niflos con meningitis por H. influenzae y 53% en meningitis por
neumococo, EEG, US cerebral que es de utilidad en diversas com
plicaciones, ventriculitis, TAC, cuando se sospecha de absceso -
y/o masa ocupativa intracraneana, potenciales evocados auditivos y

visuales ya que son de valor prondstico y gamagrafia cerebral.
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:DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

MENINGITIS FIMICA: Es tes tipo de meningitis el cuadro cli
co por lo general es de instalacién lenta (12-3 semanas), pue-
de haber antecedente de contacto familiar o vecino tuberculoso
que se detecta mediante el Coombe. PPD en un 30-50% de los

es positivo y el LCR muestra pleocitosis pero a expensas de -
mononucleares con glucorraquia, en las radiografias de torax

se puede encontrar lesiones compatibles con TB en un 50-85%.

MENINGITIS VIRAL: Es esta existe fiebre de bajo grado, con
menos afectacion del estado general, no luce wdxico y/o sépti-
co y puede cursar con més datos encefilicos que meningeos,

la BHC puede mostrar leucocitos con Linfocitosis y el LCR -~
muestra pleocitoisis generalmente con menos de 200-500 célu-
las y con predominio de mononucleares, glucosa normal y con
el cultivo del virus en medio especiales se esclarece el diag-

nostico.

MENINGIS MICOTICA: Estas son raras y evolucionan lentame_r_l
te y se presentan a menudo en pacientes inmunocomprometidos
v/o desnutridos crdnicos y el citoquimico del LCR es indistin-
gible de una meningitis fimica por lo que hay que buscar el -

hongo en medio del cultivo v en sangre, también ge pueden --

emplear las reacciones serolégicas para el diagnéstico.
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TRIQUINOSIS: En estos casos hay que buscar el antecedente de
la ingestién de carne cruda y el cuadro clinico se caracteriza

por miosis severa, edema palpebral, edema de miembros infe
riores y superiores, alteraciones del estado de conciencia, con
cefalea importante. El LCR puede ser normal en un 50% o -~
mostrar pelocitosis con predominio de linfocitos, ademés puede
existir eosinofilia en sangre y esto se corrocbora por medio de

biopsia de misculo y reacciones seroldgicas especificas.

CISTICERCOSIS: Esta generalmente se presenta en niflos mayo
res de 5 afios, la evolucién es lenta no hay ataque al estado

general ni fiebre, puede cursar con crigsis convulsivas y datos
de HIC (cefalea, vomitos, papiledema) con deterioro progresi-

vo del estado de la conciencia y con cefalea y/o lipotimias.

El LCR generalmente es normal y en los estudios de Rx

crianeo puede haber calcificaciones o datos de hipertension intra-

craneana con separaci6n de suturas, borramiento de la silla turca

o impresiones digitales aumentadas, la reaccidn de Nieto apoya el

diagndstico.

OTROS: Tumores cerebrales. Empiema subdural con o sin trom-

boflebitis, abscesos epidurales, intracraneales o espinales, intoxi

caciones. (5-7).
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COMPLICACIONES

EDEMA CEREBRAL: Este se presenta casi en todos los casos de
meningitis y este se manifiesta por vémitos en proyectil, cefalea -
alteraciones del estado de la conciencia, fontanela abombada y au-

mento de la presidn del LCR.

HIGROMA SUBDURAL: Este es producido por el cambio de per--
meabilidad de los capilares y vasos de la capa interna de la dura
madre y como consecuencia el paso excesivo de albumina y agua -
al espacio suldural, generalmente es estéril aunque se puede ais
lar en el higroma el mismo agente productor de la meningitis. -
Su frecuencia de presentacion es de 5-15% siendo més frecuente -

aislado el H. influenzae y el neumococo. Se presenta cuando a pe

sar del tratamiento adecuado persisten fiebre, fontanela abombada,
crisis convulsivas y datos de focalizacién, se puede corroborar el

diangdstico con transiluminaci6n y puncidén subdural,

EPIEMA SUBDURAL: Presenta los mismos datos clinicos que el -
empiema, pero aqui sc desarrolla la bacteria productora de la in-

feccidn.

ABSCESO CEREBRAL: Existen signos de HIC con signos de focali

zacién o lateralizacidn.
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TROMBOSIS DE SENOS VENOSOS: Es secundario a embolizacion -
y/o trombos sépticos, su evolucién es rdpida agravando el pronds

tico y el pacierte puede fallecer.

VENTRICUL ITIS: Se presenta en un 50-75% de los neonatos y la’
letalidad puede ser de 25-40%, dejando secuelas importantes. Se
sospecha en los pacientes con mala evolucién con LCR con persis

tencia de bacterias y alteraciones en el citoquimico,

HIDROCEFALIA: Se reportd un 30% en neonatos y un 5-15% en -

nifios mayores, con datos clinicos de HIC y aumento del PC.

SECRECION INAPROPIADA DE HORMONA ANTIDIURETICA: Oscila
entre un 15-50% y se presenta con oliguria, sin datos de deshidra
tacién, con osmolaridad sérica disminuida con incremento en la -
excrecidén de sodio en orina, hormona antidiurética aumentada en -

sangre con funcidn renal y adrenal normales.

ULCERA POR STRESS: Se presenta en caso de meningitis severa

y se manifiesta por STD que puede conducir a anemia y/o choque.

HEMORRAGIA MASIVA DE SUPRARENALES: Constituye el Sd. de
Waterhouse-Friderichsen con insuficiencia suprarrenal aguda, con
colapso vascular, choque, lesiones en piel de tipo purpurico o pe

tequial, etc., en la mayoria de los casos es mortal, se relacio-
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na con el meningococo.

OTROS: Estado de choque, diabetes insipida, desequilibrio hidro-

elecrrolirico, alteraciones en la coagulacion incluso CIV.

SECUELAS: Paresias y parilisis de pares craneales, lesiones de
neurona motora superior con hemi o cuadriparesia, ceguera, sor-

dera, RPM, hidrocefalia, crisis convulsivas, etc. (8-10)

TRATAMIENTO DE LA MENINGITIS.

NEONATOS: En los recién nacidos la barrera hematoencefilica es
permeable hasta los dos afios de edad, en la meningitis de los re-
cién nacidos la causa es por GRAM (-) en la mayoria de los ca-
sos por lo que se recomienda la aplicacién de doble esquema con
amplicilina y un aminoglucésido que nos cubre los gérmenes cita-
dos, ademés de cubrir la L.monocytogenes que es poco frecuente
en caso de que se sospeche un agente productor de B. lactamas con
un estafilococo secundario a venoclisis prolongadas, se usara di-

cloxacilina y/o vancomicina.

Cuando se sopecha de P. aeruginosa, se aplica ceftazi-

dime que nos cubre este germen,

NINOS DE 1-3 MESES DE EDAD: Es estos pacientes el tratamiento

de eleccibn es a base de doble esquema si no se tiene el agente -
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causal y se debe de iniciar con ampicilina y cloranfenicol, ademés
ora opcidn es con una cefalosporina de tercera generacion sola y/o
con ampicilina y en caso de que se¢ aislara un streptococo se trata-
rd con penicilin si no es productor de B. lactamasa, este tratamien
to se puade modificar al tener el resultado del cultivo de LCR y -

otros eximenes de laboratorio y gabinete.

NINOS MAYORES DE 3 MESES: En estos pacientes se recomienda
el uso de ampicilina en los casos de que se trate de H. influenzae
y neumococo que sean sensibles a la misma, en caso de que el H-
influenzae sea resistente a la ampicilina se cambia a cloramnfeni-
col, si no se reporta el neumococo sensible a la penicilina se deja
este antibistico que es el de eleccién en los pacientes mayores de -

5 aflos, ya que en esta «dad es el germen méas frecuente. (11-13).

TRATAMIENTO DE SOPORTE DE LA MENINGITIS BACTERIANA
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CUIDADOS DE ENFERMERIA

Estos pacientes deben ser atendidos individualmente por
una enfermera especializada durante las primeras 24 horas, con -
medicion de SV, estado de la conciencia, aplicacién de medicamen
tos, control de la fiebre, asistirlo en las crisis convulsivas, aspi
racion de secreciones, mantener al paciente en pasicién adecuada,
administrar oxigeno, vigilando los datos de choque para asi evitar

secuelas severas.

CONTROL ESTRICTO DE LA FIEBRE.

La finalidad de esto es:

a) Ayudar a prevenir las crisis convulsivas,

b) Al controlar la fiebre disminuye el metabolismo cerebral y ba

ja el consumo de oxigeno.

CONTROL. DE LAS CRISIS CONVULSIVAS:

a) DIAZZEPAM: esta droga es de eleccion en el estado convulsivo
a dosis de 0.2-0.5mg c/10-15 minutos, con efectos secundarios
de sedacibn, hipotensién, depresion y/o paro respiratorio ade-
mdés de laringoespasmo,

b) FENOBARBITAL: Se puede iniciar con 10-20 mg/kg de impreg-

nacién y 5-7 de mantenimiento, también se usa en el estado -
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c.unvulswo agudo.

c) DFII Sc inicia con. dosis iguales al anterior, pero este medica -

-mento no es itil en ‘el estado convulsivo agudo.
d) ANESTESICOS Y VENTILACION: Esto se usa cua.ndo no se 10- )

yra controlar el estado agudo.

EDEMA CEREBRAL: Este se observa en un 50-60% en alguna fase
de la enfermedad y es una de las principales causas de muerte del
paciente y el tratamiento consiste en restriccidn de liquidos, admi
nistracién de manitol el que actralmente se esta manejando a dosis
de 0.25 en infusion continua; el esteroide se comentara en las con
clusiones de esta revisién. Ademés con la hiperventilacion se pre
tende disminuir la PCO2 entre 25-27, con esto se disminuye la --

presion intracraneal y hay disminucion del volumen sanguineo cere
bral, El drenaje del LLCR se puede hacer por medio de sondas -

ventriculares, aunque esto solamente se usa en cl tratamiento de

un paciente cuando cursa con hidrocefalia.

MANEJO DEL. CHOQUE: En estos pacientes se debe de manejar en
UTIP y estar atentos para descubrir los pardmetros clinicos del ~

mismo, ya que de esto cdepende su prondstico.

PRONOSTICO: El prondstico en estos pacientes es de una morta-

lidad de 3-25% con promedio de 10-13% y unas secuelas en un 409



28

las cuales pueden disminuir con el diang’ésti’co‘yk tratamiento opor

wno. (14-15).
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QUIMIOPROFILAXIS PARA HAEMOPHILUS INFLUENZAE
RIFAMPICINA: De /12 de edad se da 10 mg/kg/dia c/24 horas -
por 4 dias. En pacientes de 1/12-12 afios 20mg/kg/dia c/24 horas

4 dfas. En pacientes adultos 600mg<:]24 horas por 4 dias.

QUIMIOPROFILAXIS PARA EL MENINGOCOCO:

RIFAMPICINA: Para el paciente de 1/12 Smg/kg/dia c/12 horas por
2 dias. De 1/12-12 afios de edad lOmg/kg}dfa ¢/12 horas por dos
dfas. (16).

INMUNIZACION PARA HAEMOFILUS INFLUENZAE: Actualmente ge
ésta aplicando vacuna conjugadas de polisacdridos y proteinas de -
las cuales tres son las principales (PRP-D, HbQC y PRP-OMP), -
las que se ésta aplicando a los nifiogs a partir de log dos meses de
edad. Las vacunas conjugadas se pueden administrar de manera -
simultanea con las de difteria, tosferina y tétanos(DP{) y oral con

la de la poliomielitis. (17).
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HORMONAS SUPRARRENALES: ESTEROIDES

Historia. La significacion fisiolégica de las suprarrenales comen
z5 2 consecuencif de la descripcién de Addison (1855), del SD. -

clinico resultantes de la enfermedad, estructura de las glindulas,

Brown y Sequard realizaron los primeros experimentos sobre los -
efectos de la adenalectomia, Herrop y cols demostraron que la -
perdida renal de sodio era una caracteristica de la insuficiencia -
adrenocortical en 1933, ademés fue realizada una deplesi6n de hi=
dratos de carbono por Cori y Cori en 1927, ademés la' “hipogluce-
mia se podia corregir por extractos de adrenocorticales (Briton y
Silvette en 1931), La glucosa y el glucégeno formados bajo la in-
fluencia del ayuno, parecian derivarde la proteina tisular (Longy
Col. 1940). De este estudio surgio la dicotomia de mineralocor-

ticoides y glucocorticoides. En 1932 el NC Cushing describe el -
Sd. de Hipercorticismo y sus casos los describié como basofilia -
Hipofisiaria, conocidos més tarde como estados de hipersecrecion
de ACTH. La existencia dé extracto decorticales con acrividad se

logro en 1930 por Swingle, Pffiner y Hartman.

En 1942 Reichtein y Shopee aislaron los compuestos --
activos biolSgicos como Cortisol, Cortisona, II-Dehidrocortistaro-

na y II-Desoxicorticosterona, En 1952 se afsla en orina la aldos-
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terona. La ACTH se descubre al encontrar que una sustancia de

adenohipofisistenia efecto estimulante sobre la corteza suprarrenal
(COLLIP y Cols. en 1933 en 1952 Astwood y Cols aislaron la hor-
mona, su estructura fue descrita por Bell en 1956, en 1938 ingl y
Cols, demostrd que el indice de liberacién de la ACTH por la ade
nohipofisis esta determinado por efectos inhibidores de las secre-
ciones de la corteza suprarrenal y efectos excitadores del SNC, en
1955 Harris descubre que la via final de los estimulos paxa la ade

nohipofisis era el hipotdlamo.

En 1940 Swann (1940), Deane y Greep (1946) descubren
que la zona glomerulosa funciona independientemente de la Hipdfi-
gis y la relacionan con la hormona reguladora del balance electr_g_
litico (la cual conocemos actualmente que es la aldosterona), - -
Hench y cols, anunciaron los efectos de la ACTH y la cortisona -
en enfermedades ajenas a la corteza suprarrenal, como pacientes
con enfermedades artriticas y con ictericia mejoraban durante el
embarazo y esto se corrobord posteriormente en un caso de Ar--
tritis Reumatoide Aguda, esto llevo en la década de los 50 se co
nociera la sintesis, bioguimica y el metabolismo de los esteroides
adrenales con lo cual se acercaron a lo que actualmente se cono-
ce.

La hormona ACTH actud sobre la corteza suprarrenal
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facilitando la sintesis de hormonas corticosuprarrenales, este efec

to es mediado por el AMPc.

Si falta la adenohipofisis, la corteza suprarrenal se --
atrofia y disminuye la secrecién de cortisol y corticosterona: La
zona glomerular es la menos afectada de las diversas zonas de la
corteza (reticular y fasciculada), en los cambios atroficos que si-
gue a la hipofisectomia y es la zona principal de elaboracién de -
aldosterona, la cual esta principalmente regulada, su secrecion por

el mecanismo renina-angiotensina.

LOS CORTICOSTEROIDES SE DIVIDEN EN TRES TIPOS:

1) Glucecorticoides: Cortigsol, cortisona, desoxicortizol, que son -
esteroides de 21 dtomos de carbono producidos por la zona fas-
ciculada.

2) Mineralocorticoides: Aldosterona, corticosterona, desoxicorti--
costerona, esteroides de 2] Atomos de carbono producidos por
la zona glomerular.

3) Androgenos: Dehidroespiandrosterona, andrestenoidina, tetoste-
rona, esteroides de 19 dtomos de carbono producidos por la zo
na reticular.

TODOS LOS ESTEROIDES CON NUCLEO QUIMICO DEL CICLOPEN

TANOPERHIDROFENANTRENO.
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SINTESIS

Casi todas las reacciones para la blosintesis a partir
del colesterol a esteroides se necesita de enzimas oxidasas de ~--
funcidn mixta que contienen citocromo P-450 y requieren de HADPH

y oxigeno molecular,

A partir del colesterol, el cual puede ser sintetizado -
en la corteza a partir de acetato, pero en un 60-80% el colesterol
utilizado procede de fuentes exbgenas:

CQI.LESTEROL PREGNENOL.ONA 17a HIDROXIPREGNONOLONA
DEHIDROEPIANDROSTERONA
ACETATO PROGESTERONA 17-HIDROXIPROGESTERONA
ANDROSTENEDIONA
DESOXICORTICOSTERONA 11 DESOXICORTISCL TETOSTERONA
CORTICOSTERONA CORTISOL  ALDOSTERONA

MECANISMO DE ACCION: El mecanismo de accidon de los corti-
costeroides como otras hormomnas esteroides, actian controlando -

el ritmo de sintesis de proteinas por efecto en la transcripcién —

del RNAm,

FUNCIONES FISIOL.OGICAS Y EFECTOS FARMACOLOGICOS:
1) METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS Y PROTEINAS: Los
glucocorticoides estimulan la formacién de glucosa, inhibida de

la utilizacidn de esta cn los tejidos periféricos y promoviendo
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“la gluconeogenesis por accién periférica y por accién hepéitica.

: Perifericamente estos esteroides act(an mobilizando a los tejidos
linf&icos, disminucion de la masa muscular, osteoporosis y balag
ce nitrogenado negativo. Estos aminoficidos van al higado donde -
sirven como sustrato para las enzimas que intervienen en la pro-

duccién de glucosa y glucégeno.

En la enfermedad de Addison, las personas no mues--
tran anormalidades en el metabolismo de los carbohidratos, mien
tras dispongan continuamente de carbohidratos en alimento, un bre
ve perfodo de inanicién agota ripidamente las regervas de carbo--
hidratos, disminuye las concentraciones de glucdgeno hepético y -
en menor grado el de los misculos y sobreviene la hipoglicémia.
Hay hipersensibilidad a la insulina, si se administra cortisol los

efectos desaparecen.

La contraparte sucede por exposicidn prolongada y a -
dosis elevadas de glucocorticoides, se produce un estado similar
al de la diabetes. La glucosa plasmética tlende a estar elevada -
en ayunas, hay aumento a la resistencia a la insulina, disminuye
la tolerancia a la glucosa y puede presentarse glucosuria (Esto se

presenta en el Sd. de Cushing).

2) METABOLISMO LIPIDO: Los corticosteroides tienen dos efec~

tos: a) La redistribucién muy notable de la grasa corporal que
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tiene lugar en el estado hlpercorticdide (Cushing) 'y 'b) Lar facili;", :
tacion del efecto de agentes adipocineticos para desencadenar lipo

lisis de los trigliceridos del tejido adiposo.

En el Cushing hay aumento de la grasa en el cuello, -
drea supraclavicular y en las mejillas y péxdida de grasa de las
extremidades. Se nota este efecto en la ausencia de la corteza -~
suprarrenal o de la hipdfisis. La movilizacion lipida de la grasa
periférica por accién de la adrenalina y peptidos adipocineticos de

ta adenohipofisis (HC y ACTH) yueda disminuida netamente.

BALANCE DE ELECTROLITOS Y AGUA: Los mineralocorticoides
actiian sobre los tubulos distales del rifion para aumentar la resor
¢idn de sodio desde el liquido tubular hasta el plasma, ademds au
mentan la climinacién urinaria de potasio y iones de hidrdgeno.
Por lo tanto en el hipercorticismo (Aldosteronismo primario) hay
balance sddico positivo y aumento del volumen del liquido extrace-
lular, hipopotasemia y alkalosis. En el hipocorticalismo hay pér
dida de sodio y liquidos, hiponatremia, hiperpotasemia, disminu-
cién del volumen del lquido extracelular, lo cual pudiera producir
choque, insuficiencia repal y muerte.

4) SISTEMA CARDIOVASCULAR: Los efectos son consecuencia -

de la regulacidn de la excrecién renal de sodio: Por la dismi
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nucidn del volumen sanguineo y el aumento de la viscosidad se
produce hipotensidon y choque hipovolémico en los casos de hi-
pocorticalismo. En exceso de mineralocorticoides los datos -
son; Hipertension e hipopotasemia; la Hiperxtensién provocada -
por log esteroides puede resultar de la resistencién de liqui--
dos y sodio, una hipdtesis supone que esto origina edema den-
tro de lasparedes de las arteriolas con lo que se reduce la -
luz y la resistencia periférica aumente. Ademés los glucocoz
ticoides incluyendo los que carecen de actividad mineralocorti-
coide, producen constriccién de los vasos sanguineos de la piel

cuando son aplicados en forma topica.

MUSCULO ESQUELETICO: La conservacion de la funcién nor-
mal del miisculo esquelético, requiere concentraciones adecua-
das de los corticosteroides. En el Hipocortisolismo (Adison)
hay disminucibén de la capacidad de trabajo de los misculos es
triados lo cual se manifiesta por debilidad y tendencia a la fa-
tiga, esto puede ser debido a lo inadecuado del sistema circu-
latorio o por efectos de la hipopotasemia. In ¢l Cushing hay
atrofia del misculo esquelético, esta miopatfa explica la debi-

lidad y fatiga que se observa en el sindrome.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: .En el adison hay apatia, irri
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tabil'idad, depresién al administrar cortisol se corrigen estas

anormalidades, algunos pacientes con el cortisol pueden presen

tér euforia, insomnio, inquietud y aumento de la actividad mo-

mtora. En el Cushing hay aumento de la frecuencia de neurosis

7

8

9

~—

)

~

y psicosis.

ELEMENTOS FORMADORES DE SANGRE: Los glucorticoides

aumentan la Hb y el contenido de los gldbulos rojos de la san-
gre, esto es demostrado por la policitemia en el Cushing y la
anemia normocitica normocrédnica en la enfermedad de Adison,
el efecto se debe a que los glucocorticoides retrasan la eritro-

fagocitosis.

RESPUESTA DE INMUNIDAD: Los corticosteroides modifican -
el curso clinico de varias enfermedades en las que la hipersen
siblilidades en las que la hipersensibilidad tiene papel importan
te, esto al parecer no es por alterar los mecanismos de inmg
nidad por Ac o por celular, sino porque impiden o suprimen -
las respuesias inflamatorias que tienen lugar como consecuen-

cia de reacciones de hipersensibilidad.

PROFIEDADES ANTIINFLAMATORIAS: Los glucocorticoides im

piden la produccidn de calor local, enrojecimiento, wumoracién

e hipersensibilidad, inhiben los fenémenos del proceso inflama
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. torio: Edema, depdsito de fibrina, dilatacién capilar, migracién -
de fagocitos y las manifestaciones finales de proliferacion capilar,

proliferacién de fibrolastos, depdsito de coligena y mdés tande ci-

catrizacion.

FARMACOQOCINETICA: Il cortisol y andlogos sintéricos son efica~
ces por la VO, Los esteres hidrosolubles del cortisol se dan por
via parenteral. Inyectando IM suspensiones de cortisol, cz;ngéne~
Tes ¥ Sus esteres se obtienen efectos duraderos (son de depdsito),
también se observan en espacios como el conjuntival, sinovial y -
piel. El 90% de cortisol se une a proteinas de manera reversible:

La globulina enlazada a corticosteroides y a una albumina plasmé

tica.

Todos los corticosteroides bloldgicamente activos y sus
congéneres sintéticos tienen una doble ligadura en la porcitn 4-5 -
la cual al ser reducida produce inactivacién, esto se realiza prin
cipalmente en el higado y se eliminan en la orina conjugados con

4cido sulfirico, glucordnico y otros metabolitos inactivos (17 hi--

droxicorticoides ).

TOXICIDAD: Son 2 las principales formas de efectos tHxicos:
1) Por su presidn demasiado rdpida del tratamiento con corticos-~

teroides lo cual produce una insuficiencia suprarrenal aguda,
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con fiebre, mialgias, artralgias, artralgias y' maléé;ar géherall

2) Por grandes dosis en uso continuo, lo.cual causa supresion de
la funcién hipofisiaria suprarrenal y atfoﬁa de coftezar. Ade-
mis de estos 2 tipos hay otros trastornos como alteraciones -
en el balance hidroelectrolitico, hiperglucemia y glucosuria, -

ulcera, miopatia, etc.

PREPARADOS: Desoxicorticosterona, hidrocortisona, cortisona, --
prednisona, prednisolona, dexametasona, aldosterona, B Metasona
etc., los cuales se encuentra en preparacién para vO, M, IV, y

topicos, aérosoles.

CONTRAINDICACIONES: Ulcera péptica, cardiopaticas, diabetes, -

glaucoma, TB, infecciones, etc.

USOS TERAPEUTICOS:

a) ‘Tx sustitutivo: En insuficiencia suprarrenal aguda, crénica, -
en hiperplasia suprarrenal congénita y en insuficiencia suprarre
nal secundaria a insuficiencia adenobipofisiaxia es en el uso que

actualmare se tiene certeza en los beneficios.

b) Usos terapéuticos en enfermedades no endocrinas: Artritis reu

matoide, carditis reumética, sindrome nefrdtico, enfermedades

de la coldgena excepto la esclerodermia que es resistente a -
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los esléfoldes, enfermedades alérgicas, asma bronquial, enfermg
'dades ocul:ires, enfermedades de la piel, enfermedades del tracto

gastrointestinal, sobre en pacientes con colitlis ulcerosa crinica.

¢) Edema cerebral: Los esteroides se usan con frecuencia con -
buen resultado en edema cerebral secundarias a neoplasias so
bre todo cuando se encuentran metédstasis y el uso en meningi-

tis el cual se comentara més adelante.

d ) Enfermedades del higado:
e) QOrras: Carcidosis, PFI, anemias, hemoliticag, transplantes de

Srganos, etc. (18).
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FISIOPATOLOGIA DE 1A DEXAMETASONA EN LA MENINGITIS.

-7 La meningitis bacteriana es una enfermedad amenaza-

ne’s"cn' ving de desarrollo, en los neonatos y en -

los “ancianos, - .\
M B

IHoy en dfa la mayorfa de los pacientes de dicha enfez

medad sobreviven gracias a la terapéutica moderna.

Las secuelas neuroldgicas que deja la enfermedad van

desde un 30% en r/n hasta 15-20% en nifios mayores.

l.os hallazgos clinicos y secuelas de la meningitis bac -
teriana se atribufan antes al efecto directo y téxico de los, produc
tos bacterianos, como las endotoxinas pero ahora se cree que los
producen las respuestas inflamatorias del paciente a estos compo-

nentes.

FISIOPATOLOGIA: Esta se debe principalmente por los siguientes

factores:

1) Colonizacién de la mucosa € invasién sistémica bacteriana.

2) Invasién de la barrera hematoencefdlica y supervivencia en el
espacio subaracnoideo.

3) Inflamacién del espacio subaracnoideo,

4) Alteraciones en la barrera hematoencefdlica,
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y: 1Le;ziciqﬁés' del flujo "~

l,ros‘pli'[ﬁcibalés 4c6|‘1:1ponent'e:5 dé ian ihﬂamacién de las

rr‘lenringes, i_sor.{ dertvados de las bacterias y estfn implicados en la
virulencia de ios organismos méas comunes causantes de la menin-
git'is bacteriana y estos son: La capsula de la bacteria, la pared

celular y los hipolisacaridos bacterianos.

La superficie de la nasofaringe a nivel de su mucosa -

es el gitio inicial de la colonizacién por H. influenzae tipo B, S.

pneumoniae y N. meningitidis, los cuales son patégenos comunes

de las meninges. El sitio de la colonizacidn en la nasofaringe ge
neralmente da como resultado, el estado de portador asgintomético,
de aqui que los patdgenos evitan la fagocitosis a causa de una cap

sula de polisacaridos y su contenido protector de anticuerpos.

Los organismos que ingresan al SNC es a través de -
los sitios vulnerables de la barrera hematoencefilica; debido a que
los factores humorales de fagocitosis del LCR son insuficientes, -
los organismos se multiplican rdpidamente liberando sus componen

tes de virulencia.

La terapia antimicrobiana da como resultados una lisis
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dc la bacreria con liberacion de concentraciones.de productos  ac

] tivds de las mismas en el LCR.

Los potentes productes inflamatorios estimulan las cé-
lulas endoteliales y/o las células equivalentes a los macrSfagos -
para producir factores de necrosis tumoral, alfa interleucina-l y

otros mediadores.

Las citoquinas activan la adherencia promoviendo los -
receprores de las c}zlulas endoteliales vasculares cerebrales, dan-
do como resultados una interaccidon y acumulacion de leucocitos en
los sitios de estimulos y una vez colonizados los leucocitos atravie

san lag uniones cerebrales,

Las ciroquinas activan a las fosolipasa-2 con la forma-
cién subsiguientes de factores activadores de plaquetas y los me~

tabolitos del 4cido araquidénico.

La barrera hematoencefilica se hace permeable en di-
ferentes grados y las protefnas séricas y otras macromoléculas -

penetran el LCR.

El incremento en la permeabilidad de la barrera hema
toencefilica lleva a un edema cerebral vasogénico con grandes nil

meros de leucocitos ingresando en el espacio subaracnoideo y li-
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berando sustancias tdxicas, dando como resultado edema citotoxi-
co. Si no se modulan rapidamente estos. eventos inflamatorios, -
‘eventualmente se alteran la dinimica del LCR, el metabolismo ce

rebral y su autorregulacion,

Las complicaciones de la meningitis bacteriana tales -
como el coma, paro respiratoria, son consecuencia de dafio cere-
bral y una destruccién que son el resultado de disturbios fisiologi

cos.

El edema cerebral, trombosis y pérdida de la autorre-
gulacidn cerebrovascular dan como resultado dafio neuroldgico is-
quémico secundario a la reduccién de la perfusién cercbral. EI -
dafio ncurolégico directo es causado probablemente por granuloci-
tos y sus productos tdxicos, mediadores inflamatorios y acumula-
¢ién de aminoicidos. El edema es secundario a una variedad de
mecanismo patdgeno que actian en conjunto produciendo edema va-

sogénico, citotdxico e intersticial.

El uso de esteroides en un modelo experimental en --
conejos proveé un excelente modelode la eficacia y los mecanis-

mos de accién de los corticosteroides en la meningitis bacteriana.

En un modelo de meningitis bacteriana por Neumococo

Auber y Sander vieron que el Tx. S6lo con la Dexametasona redu



en el LCR.

Adicionalmente Kadufug_a_.mu_ 0 ,
delo demostraron que el Tx con la dekamétaéons}-‘baji 108 niveles

de la PGE2 y las proteinas del LCR:

Syrogiannopoulos y cols reportaron que el Tx. con dexa
metasona sola y/o en combinacién con Ceftraxone reduce el edema
cerebral, presi6n del LCR y las concentraciones de lactato. La -
administracién de 12 Dexametasona ! horas antes y/o simultdnea-

mente con los lipopolisacaridos de H. influenzae tipo B. en un -

modelo experimental, reduce significativamente la actividad del -
factor de necrosis tumoral en los indices de la inflamacién menin

gea.

Ademis la terapia con DXM simult&neamente y/o 1 ho-
ra antes del antibidtico en los conejos con meningitis por H. in--
fluenzae tipo B, reduce la respuesta inflamatoria como resultado =
de la liberacién de las endotoxinas hacterianas en el LCR, esta -
accidn esta asociada con la reduccidn en la actividad del factor de

necrosis tumoral,
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«2'El: tratamiento con’ dexametagona reduce ‘la‘ pleocitosis

en el LCIi‘induci’irila por la- inoculacién tntracisternal de los conejos
‘con LT, '

Estudios in vitro han demostrado que la dexametasona
inhibe la produccidn de factor de necrosis tumoral, administrado
en los macrbfagos antes de la induccién de las endotoxinas, ade-

mis disminuye la calidad del RNAM del factor de necrosis tumo-—

ral previniendo su traslaci6n.

La dexametasona también interfiere en la produccién de
IL-1 por los monocitos humanos a diferentes niveles. El marcado
descenso de los KNAm de la IL-1 inhibiendo la transcripcion del -
gen [L-I y bajando selectivamente la estabilidad de RNAm por la - .
dexametasona, ademés de inhibir el precursor de iL-1 en el LCR

extracelular es una de sus funciones.

Mas recientemente se ha fundamentado que la dexameta
sona inhibe profundamente la transcripci6n de IL-I y ia biosintesis
de I1I-LB en las células astrociticas después de la exposicién a las

enxdotoxinas.

Otro mecanismo de la dexametasona es la inhibiciGn de

la Fosfolipasa A2 en su actividad con un descenso en la produccibén



tud i6°d ¢260 “pacientes con “controlt pacebo 'y -
X, .con lexamétééorya fue asociado con un significa

~:tivo. lescenso ‘delas :concentraciones del lactato.y proteinas de un

: in&x‘él)1¢|1to_d_¢ la giuéoéa déspués de 24 horas de Tx. ademés cur
‘ samﬁic‘dn :Li‘ﬁ,pei'iodo febril corto y con una baja incidencia de sor
Llc'rak chera bilatefal, comparado con los resultados del grupo con
trol con placebo. . En un estudio clinico, la primera dosis de - -
Jdexametasona fue administrada 30 minutos antes de la aplicacidn ~
del antibidtico, en un anilisis de las citokinas fueron observados
la .- en I.CR obtenila a las 18 y 30 horas después de la inicia-
cién de la dexametasona, y fucron vistas en cstos pacientes con-

centraciones bajas de ([.-1 en comparacién con grupo placebo,

IZn estos pacientes se vio una baja incidencia de secue

las neuroldgicas y auditivas en un seguimiento posterior.

Wuagener y cols, reportaron que con la dexametasona
en la meningitis bacteriana y con la aplicacién antes de la prime
ra dosis parenteral de cefotoxima, es significativamente asociado

con niveles bajos de Factor de Necrusis Tumoral, [.eucotrienos y
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protemas en el LCR en comparacion con pacientes que recibieron
4 la dexametasona 8 horas despues de iniciado el Tx, Moreovern y
cols. demostmron en un estudio de 44 pacientes que la dexameta-
sona: produpg una,disminucion de la presién del LCR en un 449 a
las 172-24' horas después de la terapla en comparacién del 15% de -
un gmp'o placebo. Los efectos adversos de la dexametasona son
asociédos con la esterilizacion del LCR en los cultivos, que ocu-
rrié en un paciente con meningitis bacreriana por 4. influenzae -

tipo B.

Otros efectos adversos fue en 2 pacientes que desarro-
llaron sangrado de wubo digestivo, el Tx, en la meningitis de tipo

viral fue excelente.

La dexametasona fue aplicada a 0.6 mg/kg/dia en los -
nifios dividida en 4 dosis, por 4 dias consecutivos con aplicacién

previa de 30 minutos antes del antibidtico.
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CONCLUSIONES

El'uso de la dexametasona disminuye considerablemente

las secuelas neurolégicas y auditivas en forma importante.

S Se puede administrar la dexametasona en nifies con me

niﬁgitis bacteriana de 2 meses y nifios mayores sin problema.

La dosis debe ser de 0.¢ mg/kg/dia c/6 horas por 4 -
dfias, para obtener mayores resultados se debe de aplicar 15-30 -

minutos previos a la primera dosis del antibi6tico.

La dexametasona solo se debe de aplicar cuando se tie

ne el Dx. exacto de meningitis bacteriana.

El uso de dexametasona con cefatoxima, ceftriaxone y
cefuroxime con meningitis en meningitis bacteriana fue bien acep-

tada cuando por H. influenzae.

No existe documentacion adecuada para el uso de dexa
metasona cn meningitis por Neumococo y/o en aquellas meningitis

parcialmente tratadas.

l.os resultados con el uso de dexametasona se ha vis

to mejor en pacientes con enfermedad moderada.

ESTR TESIS KD DERE
SAUR BE 14 BiBLIOTERA
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No hay informacién desponible que ilustre mejor el uso
de dexametasona en infantes menores de 2/12 de edad y/o en aque
llos con anormalidades congénitas y/o adquiridas del SNC. No se

debe si es menos y/o més benficiosa la dexametasona en neonatos,

Durante la terapia con dexametasona se deben de moni
torizar la Hb en sangre v en caso de incremento se debe de sus-

pender y valorar el uso de la misma.

La dexametasona, en la meningitis tuberculosa dismi--

nuye la mortalidad y las secuelas neurolégicas. (19-37).



ESQUEMA HIPOTETICO DE-L.0S EVENTOS FISIOPATOLOG[COS
: QUE OCURREN EN LA MB.~

“COMPONENTES BACTERIANOS

. CELULA--ENDOTELIAL CNS-CELULA MACROFAGO

-1 TNF-1L-1
INTERACCION ENDOTELIO LEUCOCITO

PGE2 PAF

BBBP LESION ENDOTELIAL CASCADA DE COAGULACION
TROMBOSIS
EDEMA VASOGENICO ICP CBF
02 DEPLESION
CSF PROTEINAS CSF PLEOCITOSIS CSF GLUCOSA CSF LACTATO
EDEMA CITOTOXICO

CSF RESISTENCIA VENCIDA EDEMA INTERSTICIAL
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