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MENINGITIS BACTERIANA

I. INTRODUCCION

Existe un padecimiento infeccioso que puede ser causado por multiples agentes bacterianos.

Hay que entender la magnitud del dafio y facilitar una base racional en la seleccion de alternativas
de manejo, para el diagnéstico, inicio del tratamiente antimicrobiano, reconocitniento de complicaciones

interrecurrentes; valoracién y seguimiento de secuelas tempranas, tardias.

Con la finalidad de conocer paso a paso por cl complejo problema de infeccién de encéfaio y sus
cubiertas, haciendo énfasis en los procedimientos requeridos, para limitar la extension y profundidad del

dafio cerebral.

Es responsabilidad nuestra, dar al nifio mejor oportunidad para subsistir, conservando su salud y

ante la patologia: su vida sin secuelas.

il. DEFINICION.

Es un proceso infeccioso del sistema nervioso central, que pude ser causado por miltiples agentes
bacterianos; se caracteriza por la presencia de signologia encefilica y meningea con grados diversos de

ataque sistémico.

Meningitis Bacterlana
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lll. ETIOLOGIA

Lcs agentes bacicrianos prodecen meningoencefalitis bacteriana relacionados directamente con la

edad del paciente por ejemplo:

En el recién nacido Escherichia coli, Streptococeus grupo B, Klebsiella sp., Enterobacter sp. y

Serratia sp., asi como Listeria monocytogenes, Proteus sp.

En el lactante predomina H. Influenzae, Streptococcus pnemoniae y Neisseria Meningitidis (muy

raro) Staphylococcus y otros bacilos gram negativos (muy poco frecuentes).

En el preescolar y escolar la meningitis disminuye en frecuencia sin embargo los agentes etiologicos

continfian siendo los mismos que en ¢l lactante, con excepcion de H. Influenzae que disminuye en forma

IV. VIAS DE INFECCION

Se desarrollan por via hematégena a través de una bacteriemia o sepeticemia (primarias) lo cual
acontece en el 85% de los casos, en el 15% restante el gérmen alcanza el sistema nervioso por contigiiidad
(secundarias) a partir de una otomastoiditis, ruptura de meningocele, fractura de cranco o padecimientos

neuroquirirgicos.
Las pucrtas de entrada del agente causal en la menigoencefalitis primaria son en orden de

frecuencia, la respiratoria, la digestiva y la cutdnea.

La MB por lo regular es el resuitado de diseminacién hemat6gena de microorganismos a partir de
los focos de infeccién distantes, especialmente de las vias respiratorias, por lo tanto lIa bacteriemia

frecuentemente procede u ocurre en forma concomitante con laMB.

Meningitis Bacteriana



Es importante enfatizar el de que la meningitis en nifios con otitis media en general es sccundaria a
bacteriemia, aunque también puede existir invasiéa por contigliidad, * Maxon y ascciados han producido MB
en ratas y monos luego de la inoculacién de H. influenzae tipo b en forma intranasal. La bacteriemia se

desafrolla horas antes de que la meningitis pueda ser reconocida histologicamente.

Las bacterias entran al LCR por via hemdtica a través de los plexos coroideos de los ventriculos

laterales, y se diseminan luego por el espacio subaracnoideo, siguiendo el recorrido normal del LCR.

La presencia de cuadros de sinusitis, mastoiditis o de otitis pueden favorecer por continuidad el
desarrollo de MB o lo que es mis frecuente, absceso cerebral o empiema subdural. En estos casos se dcbe

considerar Ia posibiiidad de anaerobios o una combinacion de gérmencs acrobios y anacrobios.

Las bacterias cutdneas, como log estaphiloceccus y diversos micioorgailismos gram negativos, son

agentes etiolégicos comunes en los niffos con estados disrdficos y fistulas dérmicas congénitas. *

Meningitis Bacteriana



V. FACTORES PREDISPONENTES.

Log factores que picdisponen al nifio para presentar infeccién en ‘oiros sitios de su orgamsmo
también lo predisponen a presentar infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC). La enfermedad afecta
con mas frecuencia al sexo masculino. La gran mayoria de los casos se presenta en nifios menores de 5 afios

de edad.

El recién nacido esta predispuesto a septicemia y meningitis por factores que reflgjan deficiencias
{fisiologicas o inmadurez inmunoldgica en comparacién con ¢! nifio mayor. Estos factores incluyen
disminucién de la capacidad bactericida de los polimorfonucleares quimioticticos, deficiencia en la
capacidad de opsonizacion y disminucién dc la movilidad de los leucocitos cuando se comparan con nifios
mayores, también se han documentado déficit en los componentes del complemento sérico Clq, C3, CS, asi

como bajos niveles de properdina sérica y bajas concentraciones de IgM e IgA.

Se han reportado una mayor incidencia de infecciones, incluyendo la MB, después de
esplenectomia, pero la probabitidad de desarrolfar dichas infecciones se relaciona con la edad del nifio en el
momento de Ia esplenectomia, las indicaciones de la misma asf como ¢l nimero de afios transcurridos desde

¢l momento de la cirugia. La asplenia congénita también sc ha asociado con un aumento de la incidencia de

septicemia y meningitis por S. p iae, H. Infl tipo B, asf como microorganismos entéricos gram

negativos. Los nifios con anemia de células falciformes y otras hemoglobinopatias presentan MB por S.

neumoniae y Salmonella sp. con mayor frecuencia que los nifios normales.

El déficit congénito de inmunoglobinas puede predisponer a infeccion bacleriana severa. Los déficit
congénitos de la funcién de los linfocitos T o 1gs defectos combinados de células T y B alierain las defensas

del huésped.

Meningitis Bacteriana



Niifos con procesos malignos, especialmente del sistema reticulo-enedotelial, tienen compromisos
inmunolégicos que los predisponen a infecciones severas. Ademds, cl uso de radiaciones o agentcs

inmunosupresores incrementan este riesgo.

La desnutricion también predispone a los nifios a enfermedades infecciosas. En este tipo de niiios se
han reportado alteracion en la inmunidad celular, bajos niveles de complemento sérico, disminucién de la

actividad fagocitica de los neutréfilos y disminucién de concentraciones séricas de transferina.

La presencia de diabetes, insuficiencia renal, insuficiencia adrenal, hipoparatiroidismo también
pueden favorecer la presencia de infecciones y de MB. En este grupo de pacientes se han reportado
alteracioncs cn la quimiotaxis, fagocitosis y capacidad bactericida de los leucocitos, lo que explicaria el

mayor incremento de infecciones.

En varios estudios se ha identificado la raza como un factor potencial de ricsgo para enfermedad por
H. Influenzae. Estudio hechos en Alaska demuestran que la incidencia en nifios esquimales menores de 5
afios es de 282/100 000 mientras que en nifios no esquimales es de 50-70/100 000 casos. Esta mayor

incidencia aparcntcmente se relaciona con faciores genéticos hasta ahora no definidos.

Por otro lado, 1a alimentacién con leche materna se ha relacionado con un facter protector contra el
desarrollo de enfermedad invasiva por H. Influenzac en los nifios menores de 6 meses. Los mecanismos que
intervicuen en esie eftcio proiecior no estan compictamente claros. Sin embargo, parecen estar relacionados

con la presencia de anticuerpos en contra de antigeno capsular en la lecha materna.
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RELACIONADOS CON L A
BACTERIA.
m

De los muchos microorganismos que colonizan las vias respiratorias altas e inician bacteriemias

ocasionales, es notable que S. p iae, H. Infl y N ingitidis son los mds dicectamente

relacionados con MB en lactantes y nifios mayores. Entre estas bacterias, 1a virulencia se correlaciona con
unos cuantos serotipos, lo que sugiere que los polisaciridos capsulares especificos son determinantes
principales en la capacidad de invadir el SNC. También se sabe que sus constituyentes quimicos ejercen

efecto antifagocitico, lo que amplia su efecto patégeno.

El poliribitol-fosfato capsular (PRP) de I1. Influenzae tipo B parcce tener un particular significado

en relacién con la virulencia del proceso patoldgico.

Robbins y sol.21 sefialaron que el 84% de las cepas de E. coli. aisladas en el LCR de neonatos con
MB contenfan un antigeno capsular K1 de polisacérido, el cual se aislé en sélo ¢l 10% de los nifios sin
meningitis. El gran niimero de veces que se aislé el antigeno K1 de £. coli, en pequefios con meningitis

sugiere que las propiedades invasoras sc relacionan con la configuracién del polisacirido capsular.

De los 84 serotipos de neumacoco conocidos, algunos se asocian con elevada virulencia, lo cual se
refleja en una facilidad para la diseminacion y el desarrollo de enfermedad invasiva. Los serotipos
~ [ Pupppiply ot ¥ mrve At SN0/L An

virulentos" cigsicos son ios tipos i, Z, 3, 4, 7, 8, iZ y 14, 5¢is seiotipos 1, 3,4, 7, S,y 14, causan ¢l 50% dc

los casos.”
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Los esludios en animaies han demostrado que los cambios fisiopatologicos que acompaiian a ia MB
son probablemente producidos por los componentes bacterianos, la respuesta inflamatoria de huésped o una
combinacion de ambos. Los componentes bacterianos en los gram positivos responsables de iniciar una
respuesta inflamatoria, se derivan de la pared celular. El 4cido teicoico de la pared celular del neumococo es
100 a 1000 veces mds potente como cstimulo inflamatorio que la cipsula. En las bacterias gram ncgativas
ios lipolisacaridos estin directamente relacionados con el inicio de la respuesta inflamatoria. Tanto los cocos
gram positivos como los organismos gram negativos producen aumento de la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica ya que se adhieren a la adventicia de los capilares cerebrales produciendo una separacion
de las uniones intercelulares. Esto permite la entrada de pequeiias moléculas solubles en agua, bloqueo, a la
salida de macromoléculas, asi como una inhibicién bidireccional del transporte de glucosa. Este aumento de
la permeabilidad de la barrera hematoencefilica permite ¢f ingreso de albiimina y otras proteinas de bajo
peso molecuiar que incluyen varios componentes de la cascada del complemento con intensa actividad

quimiotéctica C5a, lo que favorece el flujo de polimorforucleares al LCR.

Los productos bacterianos también desencadenan la produccién de 4cido araquiddnico con aumento
en la sintesis de prostaglandinas E2 y de leucotrienos, los cuales son proteinas mediadoras de inflamacién.
La prostaglandina E2 es un potente vasodilatador que incrementa la permeabilidad vascular, lo que favorece

la inflamacién y el edema cerebral.

Evidencias recientes sugieren que los componentes de la pared celular actian directamenie soore las
plaquetas, con liheracién del factor activador, ¢l cual es un mediador potente de la inflamacién que causa

pleocitosis y edema cerebral en sinergia con las prostaglandinas.

Meningitis Bacteriana



En la meningitis el aspecto macroscopico el cercbro es notable. Toda la superficic puede estar
cubieria por una capa de exudado purnienio que puede acummiarse en iomo 2 Ias venas y senos venosos,

sobre la convexidad del encéfalo y en las profundidades de las cisuras.

Existen areas de vasculitis focales que incluyen trombosis de los vasos, necrosis de la pared celular
y trastorno mayor de la perfusién que incrementa el edema cerebral. Es claro entonces que el edema cerebral
en la meningitis bacteriana puede ser citotdxico (por productos inflamatorios originados en el exudado
meningeo), vasogénico (producido por aumento de la permeabilidad de los capilares por hipoxia) o

intersticial (por interferencia en la absorcién det LCR.

El exudado purulento también puede abarcar la porcion intracraneana del nervio éptico con neuritis
ulterior y posible ceguera. La infeccion del nervio facial y del auditivo puede ocasionar parilisis facial y

sordera permanente,

La hidrocefalia no se presenta frecuentemente como complicacién de MB en el niflo mayor. La
mayor parte de las veces la hidrocefalia es comunicante y se debe a un engrosamiento adherente de la
aracnoides de las cisternas de la base del encéfalo. Con menos frecuencia se obstruye el acueducto de silvio
o los Agujeros de Luschka y Magendic por fibrosis. Evidencias indircctas sefialan que los productos de la
inflamacién que resultan de Ia infeccién bacteriana puedan producir obstruccién del sistema de vellosidades

An Aal T.OD

o et reot]
C3OTCIOn Gl s,

aracnoideas, auneniandv i resisicicia dc
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Viil. PRESENTACION CILINICA
Los signos y los sinlomas de ia MB son variables y dependen de la edad del paciente y la duracién
de la enfermedad. En los 50 2 75% de los casos 18-22 se puede encontrar una historia de infeccién
respiratoria superior, Existen dos patrones frecuentes de presentacién de la MB en nifios: el primer patfén es
de inicio incidioso, el cuadro se desarrolla en uno o varios dias y generalmente precedido por una
enfermedad febril no especifica. La segunda forma de presentacién es de inicio agudo y fulminante y las
manifestaciones de seplicemia y meningitis se desarrolian con rapidez en el curso de pocas horas. Esta forma
rdpidamente progresiva se suele asociar con edema cercbral severo y puede provocar herniacion

transtentorial. A pesar de que cualquiera de los gérmenes pueden provocar este cuadro, se asocia mds a

menudo con N. meningitidis.

En el neonato hay ausencia de signos indicativos de afeccién menigea con rigidez de nuca,
fontanela pulsétil, convulsiones u opistotonos. Por el contrario, signos y sintomas inespecificos como mal
aspecto ("nifio que no luce bien"), rechazo a la via oral, diarrea, distension, apnea, pueden ser indicativos de
septicemia y obligan al médico a la practica de la puncitn lumbar como medio para hacer diagnéstico de MB

y de esta forma instaurar tratamiento especifico.

El nifio de entre un mes y un afio de edad, la enfermedad de caracteriza por fiebre, vémito,
irritabilidad v eon frecuencia convulsiones. Un signo importante s la fontanela abombada. Los signos

an Yy con Irec

meningeos pueden no estar siempre presentes, sin que esto descarte ¢l diagnéstico.
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Signos de Meningitis Bacteriana en pacientes
de un mes a un afio
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En el nifio entre uno y dos afios se encuentran como principales sintomas la fiebre, el vémito, la
irritzbilidad, convulsiones y trastornos en ef estade de alerta, ia presencia de signos vitales iieiingeos ‘se

hace méis evidente.

Sintomas de Meningitis Bacteriana
en niftos mayores da dos aiios

100%

80%-

865

60%-

60%

49%-

38%-

20%-

Flebre Vémito Cefalea Irritabiidad  Convulelén

En el nifio mayor persisten los sintomas del cuadro infeccioso, Ilamando 1a atenci6n el compromiso

del sensorio, con una frecuencia mds alta y persistente de signos meningeos.

Meningitis Bacterlana
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En muchos estudios, el nivel de conciencia en el momento dec Ia admisién se correlaciona con la
morbilidad y la morialidad, Pacienies que son irriiables o letdrgicos iienen una mejor evoiucién que ios que

ingresan en estado comatoso.

La duracién de la enfermedad antes de la admisién se ha correlacionado con la mortalidad y
morbilidad, asf hay mayor mortalidad y mayor incidencia de secuelas neurolégicas en pacientes con MB por
H. Influenzae que estuvieron enfermos por cinco dias o mis antes del diagndstico. Otr;)s autores no han
encontrado correlacién entre la evolucidn final y la duracién de la enfermedad antes del ingreso, y una
enfermedad de muy corta duracion se ha asociado con una gran mortalidad por S. pneumoniae en un estudio

efectuado sobre meningitis, por este gérmen.'®

La prosencia de convalsiones se ha reportado entre un 20% y un 30% de los nifios con MB: niffos
con convulsiones focalizadas tienen un riesgo méas importante de desarrollar secuelas que los que presentan
convulsiones generalizadas. Por otro lado, el hecho de presentar episodios convulsivos antes del ingreso o en
los primeros dias de éste, no es de significado prondstico y su presencia no traduce el desarrolio de un
desorden convulsivo permancnte.’Sin embargo, algunos estudios han encontrado una mayor frecuencia de
pacientes con disminucién de la audicién en los casos en que hubo episodios convulsivos antes de la
admisién. Si éstos resultan dificiles de controlar, si persisten después de cuatro dias de hospitalizacion,
tienen mayor significacién prondstica y se han asociado con secuelas permanentes de meningitis, **Parpuras,
petequias y estado de choque estan clisicamente asociados con meningitis menigocéeica, pero también se
pucden presentar en asociacién con MB por otros gérmenes, incluyendo H. Influenzae tipo By neumococo.

ensralmente indican un prnnéslico grave.“"

a
Cales generalm!

Ataxia e hipotonia se pueden presentar del 2 al 3% de los casos, sin relacion clara con el agente
infeccioso. El origen de esta ataxia se ha relacionado con disfuncién laberintica y posiblemente también con

alteracién cercbelosa. La ataxia de origen vestibular se ha asociado con sordera importante.

Meningitis Bacteriana
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La presencia de papiledema en un paciente cn el que se sospecha MB sugiere otra posibilidad
diagndstica que incluye absceso cercbral roto o ventriculs o cspacio subaracnoides, absceso extradural,
empiema subdural, trombosis de seno venoso u otras causas de aumento de presién endocraneana, Los signos
neuroldgicos focales como hemiparesias, cuadriparesias y defectos visuales indican una oclusién vascular y

se relacionan con secuclas permancntes. Anormalidades de la mortalidad ocular se pueden asociar con lesién

del 3 o 6 par y generalmente son transitorias.

El desarrollo del MB en pacientes con anemia de células falciformes predispone a la presencia de

oclusién vascular cerebral con prondstico neurolégico malo.
Nelson'® ha recopilado una serie de datos clinicos de un laboratorio neurolégico:
1. retardo en la esterilizacién del LCR:
2. alteraciones neurolégicas con focalizacién en el momento del diagnéstico:
3. convulsiones que persisten mds de cuatro dias;
4. proteinas en LCR mayores de 1 gr;
5. leucocitos en LCR mayor de 10 000 por mm’;
5. glucosa en LCR menor de 10 mg/dly

7. hipocalcemia.

Meningitls Bacteriana
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La meningitis bacteriana no pucde diagnosticarsc cxclusivamentc por signos v sintomas, A pesar
del desarrollo de técnicas no invasivas para evaluar los padecimientos del SNC, la puncién lumbar sigue

siendo un recurso indispensable . Existen tres razones que justifican el aplazamiento de una puncion lumbar;
1. compromiso cardiorrespiratorio importante,
2. signos de hipertension endocraneana,
3. infeccién en el drea en que se debe efectuar la puncién,

Es importantes precisar que durante la primera semana de vida, el LCR contiene un promedio de
ocho leucocitos, pudiendo encontrarse hasta 32 leucocitos en recién nacidos sanos. Aproximadamente el
60% de estas células pueden ser polimorfonucleares. A la edad de un mes, la cuenta de leucocitos en LCR
varia en un rango entre 0-10 células. La concentracién de protefnas en nifios a término es de 90 mg-dl y en
prematuros es de 115 mg-dl, con un rango de 20 a 170 mg-dl y de 65 a 150 mg/dl, respectivamente. Si los
niveles de proteinas en LCR estdn elevados en ausencia de pleocitosis, el médico debe considerar otras
posibilidades como infecciones intrauterinas, infecciones paramen{ngeas o hemorragias intracraneanas. Las
concentraciones de glucosa en recién nacidos, y particularmente en prematuros, pueden ser bajas (30-50
mg/dl). La proporcién entre la glucosa en LCR y en sangre es de 2/3 aproximadamente. Se sugiere tomar la
mucstra para la glucemia antes de efectuar la PL porque cn algunas ocasiones el solo procedimicnto de

efectuar PL puede elevar los niveles de glucosa en la sangre.

Sc ha comprobado alteracién de la biometria hematica si se toma inmediatamente después de

practicar la puncién, encontrando aumento con el niimero de leucocitos cn dicha biometria.

El LCR se debe examinar tan pronto como sea posible. Después de 90 minutos, los leucacitos en el

LCR inician su desintegracién. Estudios de celuiaridad en LCR de nifios sanos a la edad normalmente de
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doce meses han demostrado que se pueden encontrar normalmente hasta seis células, enfatizando que el 95%
de la poblacibén no tieas polimorfonuciear sumado a un cuadro clnico sugesiivo se purede inierpretar como

patolégico.

El estudio de la celularidad en LCR puede brindar informacién pronéstico. La presencia de
lencocitos menor de 1 000/mm’ en presencia de compromiso clinico severo se asoci6 a pronostico grave. En
otros estudios, la celularidad mayor de 10 000/mm® se asocié con dafio neurolégico permanente. La
presencia de glucosa en LCR menos de 110 mg/dl también se ha correlacionado con mal pronéstico y una
mayor incidencia de compromiso de la audicidn permanente. La presencia de concentraciones altas de
proteinas en LCR se ha asociado con alta mortalidad, especialmente en pacientes con S. preumoniae.
GRAM

Debe hacerse gram del LCR sin tardanza. Un frotis bien hecho por una persona experta es un
auxiliar valioso para hacer el diagndstico con rapidez. Sin embargo, no se puede considerar el resultado del
frotis como concluyente y es preferible certificarlo con el cultivo. La probabilidad de visualizar Ia bacteria en
un gram es dependiente del nimero de micreorganismos presente: 25% de las muestras son positivas cuando
existen < 10® unidades formadoras de colonias, (UFC) 60% son positivas con 10° (UFC) y 97% con > 10°
(UFC) por milimetro. La posibilidad de falsos positivos se debe tener presente y sus causas se pueden deber a
la contaminacién de los tabos o de los reactivos, asi como a la practica de la puncién lumbar sin mandril,

que puede contaminar el liquido con gérmenes presente en la piel o en las células epidérmicas.

Un tratamiento antibiético previo a 1a puncién Iumbar usualmente no altera ni la morfologia ni el
citoqumico®** del LCR. En nifios con meningitis por H. Influenzae el uso de antibidticos oraies por corio
tiempo en general no impide el crecimiento del germen en el medio de cultivo, aunque si lo hacen en caso de

S.p oniae o N. ingitidis. El uso de antibidticos previos al diagnéstico se asocia con mayor tiempo de

1a duracién de la enfermedad, mayor nitmero de pacientes con déficit auditivo permanente.
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CULTIVO.
En todos los casos se debe efectuar sisteméticamente cultivo en medios apropiados, aunque cf LCR
sea transparente o acelular, ya que se conoce la posibilidad de cultivos positivos en presencia de citoquimico

normal.

IX-A. METODOS RAPIDOS DE DIAGNOSTICO

Se pueden emplear varios métodos, como contrainmunoelectroforesis (CIE), Elisa, aglutinacién de
Iatex, coaglutinacion con proteina A estafilocéccica. Estos sistemas de evaluacién permiten obtener
resultados desde unos cuantos minutos a varias horas después y son confiables cuando resultan positivos a
aglutinacién de latex y coaglutinacion. Tienen ciertas ventajas sobre otros métedos: son simples de efectuar y

répidos (5-10 minutos), requieren poco instrumental, y son mis sensibles que CIE para detectar antigenos

capsulares de H. influenzae, S. pneumoniae y N. ingitidis. En la actualidad hay disponibles en el
comercio estuches de aglutinacidn para identificar con rapidez el antigeno capsular bacteriano y se han

convertido er: auxiliares valiosos en el diagnéstico.

Por lo general, no es dificil diferenciar entre el MB y viral, sobre las bases de cambios clinicos y de
Iaboratorio. Sin embargo, en algunas ocasiones, Ia etiologia permancce en duda y se necesitan otros
parimetros para establecerla. Uno de estos pardmetros cs la proteina C Reactiva (PCR). Diversos reportes
han (eniosiiado consisicncia on la clovacidn do PCR tantc on o} suers como en el LR en pacientes con
meningitis bacteriana, hecho que no se encontrd en pacientes con meningitis viral. Por otra parte, la PCR
presente en el LCR de neonatos con meningitis no cs Gtil para diferenciar entre la enfcrmedad bacteriana,
Desde hace mds de 50 afios se sabe gue jas concentracioncs de lactate se elevan LCR en los enfermos con
MB, lo que se ha propuesto como método en el auxiliar en el diagnéstico diferencial. Sin embargo, otros
autores ponen en duda su utilidad, ya que se han encontrado clevaciones de lactato en casos de meningitis

viral, *También es preciso tener claro que la hipoxia cercbral o la hemorragia pueden aumentar las
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concentraciones de lactato en LCR, por lo que el resultado del examen se debe interpretar a la luz do un

cuadro clinico.
IX-B. OTROS DATOS DE LABORATORIO
El hemocultivo se debe obtener en todos los pacientes con diagnéstico de posible MB.

Las radiografias del térax, senos paranasales y crineo pueden ser utiles para detectar el sitio de la

infeccién. La tomografia axial computarizada tienc sus indicaciones:
1. déficit focal neurolégico,
2. irritabilidad o convulsiones prolongadas,
4. aumento del tamafio del perimetro cefdlico
4. infeccion por Citrobacter diversus
5. elevacién persistente de las proteinas en cl LCR
6. predominio constante de PMNenel LCRy

7. recaida.
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X. TRATAMIENTO

La morbiiidad y mortalidad asociada con MB contingia siendo inaceptablemente alta y surgen
muchas preguntas sobre cual es el mejor esquema de tratamiento antibiético. Debido a esto, existe mucho

interés y cada vez més informacién sobre los nuevos antibiéticos que han aparecido para el tratamiento de

MB en nifios.

En condiciones normales el LCR carece de factores humorales suficientes y de células fagociticas
capaces de impedir la invasién bacteriana inicial. Debido a este "vacio inmunolégico meningeo" el

antibidtico seleccionado deber tener varias caracteristicas:

a) buena actividad contra el agente patdgeno,
b) capacidad para pasar a través de la barrera hematoencefalica y
¢) permitir concentraciones en LCR bactericidas y no sélo bacteriostaticas.

La barrera hematoencefilica es una unién compleja de células epiteliales capilares cercbrales,
células epiteliales del plexo coroideo y células que revisten la capa aracnoidea de las meninges. Desde c!
punto de vista fisioldgico equivale a una capa lipida doble. Por lo tanto, las sustancias lipofilicas como el
cloranfenicol y las sulfonamidas penetran con facilidad al LCR mientras que los antibidticos betalactimicos
tienen una sclubilidad deficiente en lipidos, situacién que en condiciones normales retrasa su paso al LCR.
Las moléculas antibicticas, quc al PL fisiologico ticnen ¢l grado mds bajo dc ionizacién, poscen la mayor
solubilidad lipida. En la meningitis purulenta descicnde i Ph del LCR y ios antibidiicos iunizados como

penicilinas entran con facilidad.

En relacién con los tipos de bacterias, también se debe considerar ¢l antagonismo existente entre los
antibiéticos por lo que toca a sus efectos bactericidas. Por gjemplo, se demostrd que el cloranfenicol inhibe el
efecto bactericida de Ia penicilina contra S. preumoniae cn la meningitis canina experimental. Sin embargo,

i i ingiti i ae. En
no existe antagonismo entre la ampicilina y el cloranfenicol en la meningitis por . influenz:
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experiencias clinicas se ha observado el antagonismo entre cloranfenicol ¥ aminoglucésidos en meningitis

por bacilos gram negativos, Alzun

A8 CaTl T n i e e gt s :
as cu....umacmnes ae antibidticos, sin embargo, producen interacciones

benéficas en la terapéutica de MB, Estas incluyen:

1) ureido penicilina y aminoglucésidos en meningitis por Pseudomonas aeuroginosa,
2) ampicilina y gentamicina en meningitis debida a Listeria imonocylogenes o Streptococcus grupo B

3) combinaciones de agentes betalactdmicos mds inhibidores de la betalactamicos en meningitis

experimental por H. influenzae.

MENINGITIS NEONATAL (0-30 DIAS).

Estudios efectuados con cefalosporinas de tercera generacion en meningitis neonatal, no han
deinosirado diferencias significaiivas en ia evoiucion a corto tiempo, cuando se los compar6 con el esquema

de ampicilina mas un aminoglucésido.

En nuestro medio, recomendamos que el tratamiento empirico de meningitis neonatal se inicie con
ampicilina mis un aminoglucésido que puede ser gentamicina amikacina, dependiendo de la sensibilidad

previamente conocida en cada institucion,

LACTANTES DE UNO A TRES MESES

En ¢l nifio que tiene entre uno v tres meses de edad, 1a meningitis puede ser causada por gérmenes

comiinmente encontrados en la etapa neonatal o bien por gérmenes frecuentes en el nifio mayor. El esquema

tradicional para csta edad, ha sido cl de ampicilina mas un aminoglucésido, mismo que debe seguir siendo

utilizade, teniendo 1 erar como una segunda opcién a las cefalosporinas de tercera

D80 L

a posibilidad de cons

generacion,
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NINO MAYOR DE TRES MESES

El régimen de ampicilina mis cloranfenicol es el preferids cn 1g mayoria de los ccntios que
manejan este grupo de pacicntes en Estados Unidos. *No se ha demostrado que haya una ventaja clara en el
uso de cualquier nuevo agente sobre el esquema tradicional. **Existen diversos reportes que informan
buenos resultados con cefalosporinas de tercera generacién. **Sin embargo, en nuestro medio continfian
siendo de segunda eleccion o se debe emplear cuando exista una contraindicacién formal al uso de

cloranfenicol (acidosis metabolica severa, choque o disfuncién hepatica).

El uso de cefuroxime como monoterapia se ha relacionado con recaidas o con fallo en el

tratamiento, por lo que no se aconseja como primera eleccién,”

La duracién de la terapéutica en MB sc ha debatido. A pesar de que existen reportes con buena
respuesta a tratamientos de sicte dias en caso de H. influenzae, continuamos con el periodo que es invariable
y depende del agente etiologico. Asi, una duracién de 21 dias en meningitis neonatal, causada por gram
negativos o estreptococo del grupo B es adecuada. En caso de N. meningitidis se puede tratar con sicte dias;

diez dias para H. influenzae y 14 para neumococo.

CASOS ESPECIALES

La presencia de meningitis por Salmonella sp. requiere tralamiento prolongado entre cuatro y seis
Séittanas. 3¢ han reportado recaidas en tratamiento con cloranfenicoi que flan respondido a irimetropim
Sulfametoxasol o cefalosporina de tercera generacién. Hay especialmente reportes de éxito en el tratamiento

- : 28
de infecciones severas por gram negativos con el uso de trimetropim Sulfametoxasol IV.

La MB puede ser una complicacion de traumatismos crancoencefilicos, En este caso, la infeccién se

seis meses 0
presenta en un corto tiempo posterior al trauma, pero en algunos casos, sélo ocurre hasta

incluso affos después.
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Los pacientes presentan un riesgo elevado para MB postraumdtica, cuando Iz lesién produce yny

smunicacién (fistula dural) entre ol cspacio subaracnoideo y la cavidad nasal, senos paranasales u oidos.
Esto permite a organismos presentes en estos sitios entrar a las leptomeninges. La presencia de rinorrea de
LCR o evidencia radiol6gica de pneumoencéfalo implican diagnéstico de fistula dural, aunque estos datos
pueden no estar presentes a pesar del desarrollo de Ja MB, El germen etiolégico que se encuentra con mas
frecuencia es el neumococo (65%) aunque otros estreptococos y H. Influenzae también pueden tener

participacion. Si 1a fistula dural no se corrige quirirgicamente, se pueden presentar miltiples ataques de MB

por neumococo.

El antecedente de [ractura abierta de craneo o craneotomia puede predisponer a MB. En este caso el

estafilococo y los gérmenes gram negativos son los agentes etioldgicos mds frecuentes.

En instituciones con alta incidencia de estafilococo metilcilino resistente, se sugiere iniciar

tratamiento con vancomicina sola, o en combinacion con rifampicina.

Prevencion de meningitis H. influenzae. E|l H. Influenzae es un patdgeno altamente transmisible.
Estudios prospectivos han demostrado que el riesgo de enfermedad secundaria entre contactos menores de
cuatro afios de edad es 600 veces mayor que en la poblacién general: 54% de las infecciones sccundarios

ocurren en la primera semana del diagnéstico del caso indice.

El riesgo de contagio cs de 6% en los niffos menores de un afio, 4% en menores de dos affos y 2%

en nifios de cuatro afios.

QUIMIOPROFILAXIS

Con el objeto de evitar [a diseminacién de la infeccién, 1a Academia Americana de Pediatria

. ; o0 de
recomienda la profilaxis con rifampicina para todos los contactos familiares, incluyendo adultos. El us

. -, i de cuatro afios. La
rifampicina no es necesario si todos los miembros familiares del caso indice son mayores

\ - : dfa en una sola
profilaxis se debe iniciar tan pronto como sea posible, con rifampicina a dosis de 20 mg/kg/dia
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dosis durante cuatro dias. Se debe respetar una dosis mixima de 600 mg/dia. EI manejo en los contactos,
tanto en las guarderias como en los colegios, debe ser individualizado, Se debe instruir tanto a los profesores
como a los padres para que el nifio sea sometido a evaluacién médica oportuna en caso de cpisodio febril, La
eficacia de rifampicina para prevenir casos secundarios en guarderias no csta bien establecida, pero en
aquella a las que acuden los nifios menores de dos afios de edad, con un contacto de 25 horas por semana o
més, se debe emplear antibiético como en contactos familiares, Por otro lado si Ia guarderia sélo atiende a2
niffos mayores de dos aiios, no se impone el uso de rifampicina cuando se presenta un primer caso, pero si se
dete hacer ceando dos o mds casos se presentan en un periodo no mayor de 60 dias. En este caso, s¢ debe
administrar a todos los contactos nifios y adultos; en estos wltimos, con el objeto de evitar portadores
asintomdticos. En pacientes recuperados de meningitis por H. Jifluenzae también se debe administrar
profilaxis con rifampicina antes de ser dado de alta, porque a pesar del tratamicnto efectivo pueden
continuar siendo portadores. En caso de meningitis por neamococo no se requiere administrar tratamiento a

los contactos.

NEISSERIA MENINGITIDIS
Los contactos familiares, guarderias y compafieros de colegio, deben recibir profilaxis con

rifampicina a dosis de 20/mg/kg/dia, tan pronto como sca posible, preferiblemente en las primeras horas
después del diagnostico. También es nccesaria la profilaxis para personas que han tenido contacto con las
secreciones orales del pacicnte. No es recomendable fa profilaxis al personal médico, excepte en quienes han

tenido contacto directo. Este germen cs un patogeno excepcional en las meningitis de nuestro pafs.

Meningitis Bacteriana



23

XI. VACUNACION

Existe considerablc cvidencia de que jos anticuerpos en contra del (PRP) son protectores contra
infecciones sistemdticas por H. influenzae. Estos activan el complemento, promucven la actividad
opsonofagocitica y son bactericidas. La habilidad del huésped para producir estos anticuerpos depende de la
edad, lo que explica la mayor incidencia de infecciones por este germen en nifios menores de dos afios, ya

que precisamente son ellos los que tienen menor respuesta a la vacuna.

La vacuna contra H. Influenzae tipo B estd compuesta de polisacérido capsular purificado. Los
anticuerpos de este antigeno producen proteccion especifica contra la enfermedad invasiva. En abril de 1985,
1aFDA autoriz6 el empleo de la vacuna PRP en niffos con la reserva de que no se aplique a menores de 18
meses. Ademds, debido a que los antigenos de! polisacdrido capsular se clasifican coma T independient:
fallan en inducir respuesta de memoria por células T, que es caracteristica de antigenos protéicos, por lo que
las aplicaciones secundarias de PRP no estimulan una respuesta mayor. Debido a lo anterior y teniendo la
claridad de que H. Influenzae afecta principalmente a nifios menores de dos affos, se desarroliaron vacunas
coujugadas con base en la union de polisaciridos capsular de H. influenzae tipo B con una proteina que

puede ser la membrana externa del meningococco, el toxoide tetanico, el toxoide diftérico, etcétera.
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" XI-A. RECOMENDACIONES PARA EL USO DE VACUNA PRP-D

-

PRP-D debe ser aplicada a todos los nifics de 18 ifeses o mayores

Los nifios que recibieron la vacuna PRP antes de los 24 meses, deben ser revacunados,
PRP-D puede ser aplicada conjuntamente con DPT, polio 0 MMR, en diferente sitio,
PRP-D no es sustituto de vacuna difiérica.

PRP no previene a los portadores de H. influenzae nasofaringeos.

La vacuna del neumococo ha mostrado muy pobre inmunogenecidad en nifios que est4n en los

primeros cuatro afios de vida. Por lo tanto, no es una vacuna para uso general ¢ indiscriminado. Sus usos

estdn limitados:
1. niflos menores de cinco afios con anemia de células falciformes,
2. nifios ¢ adultos que han sido operados de esplenectomia,
3. pacientes con sindrome nefrético, diabético,
4. enfermos que padezcan enfermedad de Hodking antes de iniciar radio/quimioterapia,
5. es controvertido su uso en nifios mayores de dos afios con otitis recurrente.

Existen vacunas para prevenir enfermedades menigocéecicas, las cuales estan indicadas para

prevenir epidemias por serogrupos A o C y personal militar, pero no hay vacuna efectiva para el serogrupo

Bot.

snocimiento i yor importancia para nuestra poblacién, ya que la enfermedad no tiene

B, Estc conocimicnio no ticnc ma

ninguna importancia epidemiolégica.
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Xil. EDEMA CEREBRAL,

Fisiopatoldgicamentc y desde el punto de vista terapéutico es 1til dividir el edema cerebral en:
vasogénico, citotdxico ¢ intersticial. El cdema vasogénico se relaciona con alteraciones en la barrera
hematoencefélica. El edema citotéxico se da por Ia liberacién de neutréfilos y bacterias de productos téxicos
que alteran la membrana celular de las neuronas incrementando el contenido de agua intercelular y
disminuyendo la osmolaridad a nivel intercelular. Esta situacién promueve Ia secrecién inapropiada de la
hormona antidiurética que da lugar a la produccién de mas edema. También en esta situacién se consume

glucosa y hay liberacion de 4cido ldctico. El edema intersticial es secundario a la obstruccién del flujo a nivel

del sistema ventricular.

Xii-A. FLUJO CEREBRAL.

Est4 regulado por Ia perfusién celular que se altera con aumento o disminucién sibita del flujo
sanguineo o incre;mento de 1a presion intracraneana. Esto conlleva a una inadecuada oxigenacién cerebral,
También los cambios en la presion de oxigeno y de bioxido de carbono y presién arterial sistematica alteran
el flujo cerebral, La hipoperfusién grave a nivel cercbral, aunado a la vasculitis, da lugar a zonas de hipoxia,
isquemia y finalmente a infarto cercbral que son responsables de crisis convulsivas y més edema cerebral.

Esto conduce a imporfantes alteraciones metabélicas que contribuyen en forma importante a la llamada

enccfalopatia de la meningitis bacteriana.

X!-B ALTERACIONES EN LA REABSORCION EN EL LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO.

. . i i
Son secundarias a la disfuncion de las vellosidades aracnoideas, a la obstruccién del espacio

. . : lancas,
Supracortical o subaracnoideo y de cisterna bacilar. La obstruccién csta ocasionada por células bla

proteinas, fibrina y macromoléculas que se acumulan durante el curso de la meningitis.
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e so

La agresion bacteriana al encéfalo da como resultado alteraciones fisiopatolégicas qu

manifiestan como un sindrome de hipertensién intracrancana que requicre dc maiejo inmediat
. 0.

Xlil. MEDIDAS GENERALES

1.- Restriccion en el aporte de liquidos: 1a disminucion de liquidos st indicada en todos los casos
de meningitis bacteriana exceptuando casos como estado de choque o hiperfusién con deshidratacién severa,
El aporte de liquidos serd a requerimientos basales de 800 a 1 000 mi/m*24 horas. Las soluciones
recomendadas son a base de 1/4 a 1/2 mg de solucién salina, el resto de solucién glucosada al 5%, con 20 a

40 mg por litro de potasio.

La mayoria de los nifios con meningitis bacteriana ticnen un sodio por abajo de 135 mg, por lo que
es necesaria su valoracién por lo menos cada 24 horas. Esto pucde estar relacionado con secrecién
inapropiada de hormona antidiurética. Una persistencia prolongada de sodio bajo se ha relacionado con un
nimero mayor de secueias. Con un buen manejo de liquidos, el sodio debe corregirse en un promedio de 2
horas. Al mejorar Alas cifras de sodio se incrementarin paulatinamente los liquides hasta llegar a 2 000

ml/m?/dia.
2.- Mantener signos vitales, sobre todo presion arterial.

3.- Mantener la cabeza con una elevacion de 30 grados sobre el resto del cuerpo. Este procedimicnto
influye en la presion de perfusion cerebral.

4.- A los pacientes graves, que requiercn asistencia ventilatoria, hay que intubarlos y mantenerlos

con hiperventilacién y llegar a PCO2 entre 25 y 30 unidades Torr.

. . ; ion i eana no mejoran
5.- En el paciente que se agrava y cuyas manifestaciones de hipertension intracran )
1 : ; i anitol, a razén de 0.5
con los procedimientos anteriores, es necesario utilizar soluciones hipertnicas como m

a2 gramos por kilo, Se debe administrar en infusién por via IV durante 30 minutos.
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6.- Otra medida para disminuir ¢l edema cerebral s e] uso de dexametasona. Sy administracion §
B bt Oh ha

permitido reducir en forma dramdtica el edema coicbral de tipo vasogénico Recientemente se han hech
. n hecho

reportes de su utilidad en pacientes con meningitis bacteriana, La dosis es de 10 a 12 mg/m¥dia dividiéndol
. ndola

en cuatro aplicaciones por via parenteral. El tiempo de aplicacién es arbitrario, Sin embargo, debe ser corto,
de tres a cinco dias. Los esteroides disminuyen la inflamacién de Ias meninges. En estos pacientes que
reciben esteroides y betalactamicos. Es importante sefialar que el uso de esteroides en meningitis bacteriana
afn es controversial. Sin embargo, sc ha demostrado que después de nueve horas de esteroides mds
antibiéticos, la presién intracrancana y la cantidad de lactato, disminuyen en forma sustancial comparada
con la de los casos que sélo se utiliza un antibidtico, Syrongenopulos31 demostrd en humanos que la tinica

diferencia estuvo relacionada con secuelas . En el grupo de esteroides més antibiéticos solamente,

7.- Control de crisis convulsivas las crisis convulsivas se presentan entre el 20 y ¢l 30% durante el

curso de una meningitis bacteriana, por lo que es imperativo el tratamiento rdpido y agresivo.

Cuando la crisis es generalizada y de corta duracién, se mantendrd la siguiente secuencia de
manejo: Fenobarbital 5 a 10 mg/kg, dosis por via endovenosa. Si la crisis se controla se continuard con dosis
de mantenimicnto. Si persiste se indicara una dosis de difenithidantoina de 5 a 10 mg/kg, dosis 1V. Si no
hay respuesta, se administrara una dosis de diazepan 0.2 o0 0.3 mgs/kgs dosis. Si 1 convulsién se controla, s

indicara dosis de mantenimiento con difenithidantoina. En lugar del diazepdn también se puede indicar

lorazepén a razén de 0.5 mg/kg, dosis via endovenosa. Si la crisis s¢ controla ficilmente y ya no se presenta

R i i . y | ser dado de alta. Si la
durantz et curso del tratamiento, ¢l anticonvulsivo se suspenderd progresivamente, a2 ¢

- . ; isi ayoria de estos
crisis convulsiva fue de dificil control y focalizado, se catalogara como Crisis grave. La may!

. : i de por vida.
pacientes tiene un trazo electroencefalografico alterado y requiere {ratamiento a largo plazo o de p

Ll i i horas después de haber
Es necesario seiialar que si ¢l paciente inicia su crisis convulsiva de 48 a 72 P
alteracién

. .. : be sospechar
hecho el diagnéstico de meningitis bacteriana, y si las crsts son focalizadas, se de P

S

— Meningitis Bacteriana



28
—_—

neurologica (dafio anatémico), debiendo descartarse medi
por 0 de una tomo rafi
8rafia, empiema o ahg
4 ceso

- qerebra].

Xiv. SECUELAS

Antes de la existencia de las sulfas y los antibidticos, la mortalidad por meningitis bacterj
Cleriana era
muy elevada y de los pocos pacientes que sobrevivian, muchos quedaban con secuelas graves, 1
, por lo que
morian a edad temprana. Esto daba lugar a no hacer un scguimiento de los pacientes ¥, por lo tanto, no
’ 5 se

cstudiaban las secuelas en este tipo de pacientes.32

MORTALIDAD POR MENINGITIS BACTERIANA ANTES DE LA ERA

ANTIBIOTICA
Agente etiolégico % de mortalidad
S. pneumoniae 95a 100
H. influenzae 92
N. meningitidis 70290

MORTALIDAD POR MENINGITIS BACTERIANA DURANTE LA ERA

[ ANTIDYNTT A

“RivMANSENS R AN SA

Agente etiologico % de mortalidad
) S. pneumoniae 18a28
. H. influenzae 3a7
7al4

N. meningitidis

I Meningitis Bacteriana
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Con ¢l advenimiento, primero de las sulfas, posteriormente de 15 penicilina y ¢f cloranfenicol
,yen

. e nuevos antibidtic ] ~cuad:
"¢l momento actual d bidticos que traspasan adecuadamente |3 barrera hematoencefélica, asi

como con €l mejor conocimiento de la fisiopatologia de Ia enfermedad ¥ 1a aplicacién de medidas de scporte,
s¢ produjo una disminucién importante en las cifras de mortalidad. Sin cmbargo, el problema radica en log
pacientes sobrevivientes, ya que al ser dados de alta el 50% presenta secuelas,

PACIENTES DE MENINGITIS BACTERIANA

Tipos de secuelas %
Alteracion en la audicion 10
Alteracion en el lenguaje 15
Retardo mental 10
Anormalidades motoras 37
Crisis convulsivas 8

La enfermedad y el niimero de secuelas s¢ han relacionado con varios factores, entre los que
destacan el agente etiologico, los dias de evolucién antes de llegar al hospital, el tratamierto previo con
- antibidiicos y ¢l mancjo adecuado de las complicaciones cn la fasc aguda, tales como: edema cerebral, crisis
convulsivas y alteraciones hidroelectroliticas entre otras. Es indudable que ¢l manejo adecuado y enérgico de

imicrobi ird 1 niimero de secuelas.
estas complicaciones, aunado al tratamiento antimicrobiano, reducird la gravedad y €

i curacion, es valorar la
Uno de los aspectos més importantes en cada paciente al scr dado de alta por

Cantidad y calidad de la secuela para poder llevar un seguimiento a largo plazo.

/
) is Bacteriana
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' ESTUDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL GENERA
ACAPULCO SOBRE MENINGITIS BACTERIAN .

T T
ans ARy

XV. MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron los expedicntes de los pacientes con diagnéstico de meningitis bacteriana, ingresad
, ingresados

al servicio de Pediatrfa del Hospital General de Acapulco, en el periodo comprendido de Enero-1985 a

Diciembre-1990.

El total de pacientes estudiados fue de 1567 casos, de los cuales solamente pudieron estudiarse 57.
Las 57 pacientes estudiados fueron clasificados en un solo grupo que correspondié al 100%.
Los parametros estudiados fueron los siguientes:

1. Frecuencia de acuerdo al sexo.

2. Incidencia por grupos de edad.

3. Sintomas y signos cncontrados mds frecuentemente.

4. Hallazgos clinicos.

5. Promedio de dias dc hospitalizacion.

6. Antimicrobianos mds utilizados.

7. Secuelas mediatas e inmediatas.

8. Morbitidad y mortalidad - 5 defunciones y 7 altas vol.

Estudio de liquido cefalorraquideo.

— Meningitis Bacteriand
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Xvi. OBJETIVOS.

Determinar

o beedmis o8 .
12 incidencia giobal de pacientes que cursan con meningitis bacteriana, en el gr
, po

de poblacién que mancja el Hospital General de Acapulco.

Determinar la frecuencia de la meningitis bacteriana en los diferentes grupos de edad

pedidtricos.
Determinar la morbilidad existente en los pacientes con meningitis bacteriana.
Clasificar el manejo antimicrobiano de acuerdo al grupo de edad afectado.

Llevar a cabo por medio de los médicos de primer nivel en forma conciensuda la importancia

de detectar la sintomatologia meningea lo antcs posible,

Valorar los resultados obtenidos y compararlos con la literatura tanto mexicana como

universal.

Meningitis Bacteriana
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XVIi. FRECUENCIA DE ACUERDO A1 ervA

i T \VA

atal Ao emnnto g Y )
3t total do pacicnics ingresedog

al servicio de Pediatria en log afios mencionados, 37 fucron del

sexo masculino, correspondiendo ésta cifra a 64.9%; los 20 restantes al 35.1% correspondieron al sexo

femenino: sobresaliendo el sexo masculino,

Hospital General de Acapulco
Encro 1985 - Diclembre 1990

70.09%-
60,00%
60.90%
40.00%-
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

NNAANN

Mascufino Femenino
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XVIIL. INCIDENCIA POR GRUPOS DE Enan

Los 57 pacicntes, ¢n relacion a su edad, fu sificad
p 3 > fueron clasificados en cuatro grupos diferentes:

a) Menor de 1 mes (4 = 7.0%).
b) I a3 meses (11 = 19.2%).
c) 3 meses a 3 aiios (28 = 49.1%).

d) Més de 3 affos (14 = 24.5%).

El grupo de cdad con mayor incidencia de MB correspondi6 al clasificado en el inciso ¢ (3 meses a
L ~ 3ailos), con un 49.1% del total; le siguid el inciso d (mas de 3 afios), con un 24.5%; posteriormente, los del

inciso b (1 a 3 meses), con un 19.2%; y por tltimo, el inciso a (menor de un mes), con un 7.0%

Hospital General de Acapuico
Meningitis Bacteriana

Méis de 3 afios
Menocres de 1 mes 26%

% o B33 meses a 3 afios
s B1mas a 3meses

Bnienores de 1mes

Eip4s de 3 afios

1mes a 3 meses
19%

3 meses a 3 aflos
45%

[
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e
Jix. ESTUDIO DE LIQUIDO CEFALORR
~ e H 5% de los casos fue turbio.
. FEL65%agud de roca.
La celularidad s dividio en 5 grupos, que fueron:
a)Menos de 10 3 09.3%
p)De 102 200 4 12.5%
¢De200a 500 6 09.3%
16 50.0%

© d)Mas de 1000

I Valiliat~ra
ALuiue0
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En los pacicntes internados ameritaron el uso de antibidticos diversos, entre éstos los més

frecuentemente usados fueron los siguicntes:

Cloranfenicol 50.8%
Ampicilina 54.3%
Amikacina 26.3%
Gentamicina 31.5%
Dicloxacilina 08.7%
P.GS.C. 17.5%
Cefalosporinas 01.7%

Hospital General de Acapuico
Antimicrobianos

FAM.B, 67 casos

Meningitis Bacteriana
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Hospital General de Acapulco

Meningitls Bacieri

Furo. Manttol. Dlaze.

B20tros medicamentas

Meningitis Bacteriana
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XXI. CONCLUSIONES.

De acuerds al estudio realizado sc llegd a Ias siguicntes conclusiones:
e El grupo de edad mds afectado fue de 3 meses a 3 aflos,

e  Predominio del sexo masculino.

e Los antimicrobianos mas usados fueron: ampicilina, cloranfenicol, y aminoglucécidos.
s Ladexametasona se usé en el 95% de los casos,

e La mortalidad total fue del 16%.

*  Nofue posible analizar sccuclas a corto y mediano plazo.

¢ Seaobservo el mayor porcentaje de pleocitosis mayor de 1000,

o Enel 30% de los casos estudiados, la glucosa se encontré de 0 a 10mg/dL.

v NOFUE POSIBLE REALIZAR CULTIVOS.

Uno de los principales problemas en nuestro medio es el retraso en cl diagndstico y, como
consecuencia, en tratamiento, la mayoria de los pacientes llega al hospital con més de 48 horas de haber
iiiiciadu su padecimiento, lo que repercute en los resultados e incrementa el niimero de secuelas, por lo tanto
la preocupacién fundamental es hacer un diagnostico y tratamiento tempranos, para poder asi disminuir Ia

tasa de mortalidad y, sobre todo, SECUELAS.

= Meningitis Bacteriana
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ABREVIATURAS,

Amika. Amikacina,
AMPI. Ampicilina,
Bru. Brudzinky.

C. Coma,

Cefo. Cefalosporina  de

Generacién.

Cloran. Cloranfenicol.
Decloxa. Decloxacilina,
Dexa. Dexametasona,
DFH. DifenilHidantoina,

Diaze. Diazepan.

3era.

Dist. A. Distencién Abdominal,

Esi. Estupor.

FA. Fontanela Abombada,

Feno. Fenobarbita.

Furo. Furosemide,

Genta. Gentamicina,

Hiper. Hiperreflexia,

Hipo. Hipotonia,

Ker Kemnig.

M.B. Meningitis Bacteriana.

PSC. Penicilina Sédica Cristalina.

R. de N. Rigidez de nuca.

Som. Somnolencia.

Sut. A. Suturas Abiertas,
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