
11--<37 53 
UNIVERSIDAD NACIONAL .;/~
AUTONOMA DE MEXICO 

Facaltad de llecliciDa 
DiYiai6a de E1tadio1 de Posgrado e lue1ti9ación 

Secretaria de Salad 
ln1titato Nacional de Pediatría 

MENINGITIS POR PNEUMOCOCO 
EXPERIENCIA EN EL INSTITUTO 

NACIONAL DE PEOIATRIA DE 1985 A 1994 

Trabajo de Investigación que presenta 

DRA. MARITZA GARCIA FLORES 

para obtener el Diploma de Especialista en 
PEDIATRIA MEDICA 

;llF-
1 N P México, D. F. 1997 

TESIS C011 
FALLA DE ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TESIS SIN PA.GINACION 

COl\/fHPfLJET.L\. Ll\ ~NFORMA\CION 



HeJa• ....... clM 

R1 

. , •.. 
Dlll di 

c-n , 11 

~'Y ....... ......... 

ll'!O>ICE 

J. 

2 

3 

.. 
s 

~ 

• 
J.l 

J.2 

17 



HOSA DE APROBACION 

Dr. Silvestre Fn::nk F. 
Din:c:tor General y ProCesor Titular del Curso de Pediatrfa INP 

/'7 rl 
~ ~----

Dra. Mercc:dcs Macias P · 
Tutor del trab¡Qo de investigación 

Adscrita al Servicio de InCectologfa, INP 



RESUMEN 
Para e\lllluar el componmniento clfnico de los pacientes con meningitis 

por neumococo en el INP asi como los Cactores de riesgo asociados al 
clesmrollo de secuelas neurolóaicas. se revisaron Jos expedientes clínicos de 
pacientes menores de 1 a allos con diaanóstico de egreso de meninaitis por 
newnococo dunuite el periódo de 1985 a 1994. Se encontraron 37 expedientes 
en Jos cuales el diaanóstico de Mb por neuniococo se corroboró por cultivo en 
31 casos (84%) y en 6 (16%) por coaaJutinac::ión. éstos casos correspondieron 
al 16% de todos los iJlaresos dunuite éste periódo de mcninaitis purulenta. El 
116% fUeron niftos menores de un allo de edad. hubo rettazo en el dia¡p¡óstico y 
lnUamicnto en el 3°"9 de los pacientes, con un tiempo de evolución previo a su 
UW"eso mayor a ttes días,. al in,Feso el 35% de los pacientes presentaba 
af"ección _.,Jóaica arave (pan\lisis). Es importante seftalar que el 59% de los 
esludios del LCR ~ pJeocitosis menor de 500 células. sin embargo 
oCn>s pm:úuetros ºsuaestivos de inCecci6n bacteriana como ncutrofüia e 
lúpoalucordquia estaban presenres en prKticamente todos los estudios.Los 
CX1imenes de UL TSC y TAC de cráneo mostraron ~dades en el 500/o de 
los casos. de los cuales el fliaroma subdural t\lé el más ftecuente. la estancia 
hospitalaria t\lé muy prolorwada con una mediana de 17 días, la mortalidad fué 
del 169.4 con secuelas neurolósicas en el 74% de los sobrevivientes, de las 
cuales la hipoacusia filé la m6s ftecuente. Se encontró que el tiempo de 
evolución prolonpdo y la presencia de hip-oma subdural e hidrocefalia. se 
asociaron a un mayor riesgo para el desarrollo de secuelas neurológicas. 



SUMMARY 
In arder to cvalu.ate the cliniw profilc and the risk fiu:tors assodatcd to the 
clcvelopment oCneurologic traces oCthc patients with pneumoc:occal 
meningitis at the National Institute oc Pedilllrics. their expcdients were 
rericwed. Palients wen:: less d1an 18 years having a clischarge diagnosis oc 
Prleumococcal Meningitis. between 1985-1994. We Cound 37 cases whose 
cliagnosis wu made by ccrcbrospinal fluid culture (31. 84%) 1111d in 6 
c:oasJutination tecniquc - used (16%); these cases conslitutcld 16% oc 
the wbole pcdilllric population with bacterial meningitis. 86% were 
childrc:o less thao 1 year oC ll8C- Diagnosis and tteatment wcre del~cd on 
30% oCthe patienlS with an cvolution period before tbc: time they got to the 
hospital. oC 3 days. At the time oC diagnosis 35% a1ready had severe 
neurologic complicationa (palsy). It is importaot to note dlar 59% oCthe 
spinal fluid analy7.Cd. showed leucocitosis oCless than 500 cells per field. 
not with liblllding. thae _., prc:scnt in aJI the patients. odter inCcctious 
llisns were. neuttopbilia oc lcu 1ban SOO cells. mad hypoglucorraquia. 'Ibe 
ultruound or complete axial tomography oCthe brain showed tbat they 
were abnormal in 50% oCthe c:ascs. 'lbc subdural hygroma. was the most 
.frclquent anatomic complication and the media oCnumber oCbospital 
dsyCllR was 17 days. Mon:ality rate was 16% and we bad 74% oC 
neurologiw trages in the onm wbo survivcd. OCthc:se. bypoacusia was the 
most fi"clqucnt. 
We concluded that a delay on diasnosis and the presence oC a subdural 
bigroma plus hydrocephalua were tbe most important risk f"actors in 
developing brain damage. 



El StreptococCIU pneumoniae es una causa importante de mOl'bilidad y 
mortalidad en población pediálrica. aproximadamente una tercera parte de los 
nillos son portadores asintomálicos de S. pneumoniae, éste es un f'enómeno 
cambiante y los dif"erentes serotipos pueden persistir por varios meses con un 
promedio de entre 6 y 8 semanas. 1 La edad de adquisición varia desde los 4 
m.s hasta los 18 meses de edad con un promedio de 6 meses. 2 

Se han identificado en la actualidad 84 dif"erentes serotipos, en relación 
a los dif"erentes antfpnos capsulares. Los serotipos l. 5, 6.A. 6B, 9V. 14, JSC. 
J 8F y 23F condicionan aproximadamente el llO'Ye de las inf"ecciones graves. 3

•4 

En un estudio realizado en la ciudad de México, los serotipos 23F. 6B, 14 y 
J9A ftaeron los más f"recuentemente identificados como patógenos.' su 
distribución varia seaún las distintas áreas aeopáficas, la edad del paciente y la 
f'onna clfnica de la inf'ección. 

Existen aJaunos f'actores que pueden f'avorecer una mayor incidencia de 
inf'ecciones locali-das o sistémicas por neumococo entre las que se mencionan 
f'actmes raciales. ya que se inf'onna de mw mayor prevalencia de inf'ecciones 
por éste microorpnismo en al¡pínos arvpos étnicos como aborfaenes 
mntralianos. esquimales. etc. con mw incidencia 34 veces mayor a la reportada 
por ejemplo en EEUU. 6 otros factores son: inf'ección por lllV, deficiencia de 
anticuerpos conpnita o adquirida. alteraciones en el sistema de complemento 
(C3-C9). disfinción esplénica conaénita o adquirida. sfndrome nefiótico. y 
aJaunas neoplasias. también se ha reportado una mayor incidencia de 
inf'ecciones por neumococo en niftos que no han sido alimentados al seno 
maiano.7 

Si bien la menúúgitis por neumococo es poco &ecuente. la virtual 
desaparición de lllCDingitis por H. influenzae tipo b en paises en donde la 
inmunización contra este microorganismo es rutinaria. el S. pneumonlae es 
considerado como el agente causal más frecuente de meningitis. Este patógeno 
en el lactante menor es capaz de producir enf'ermedad aím más letal y 
devastadora que el H. tnfluenzae tipo b y la Nei.Yseria meningitidls. 

El objetivo de este estudio fUé determinar la frecuencia de meningitis 
por neumococo. su edad de presentación. frecuencia. tipo de secuelas 
neurológicas y mortalidad, asf como evaluar los probables f"actores de riesgo 
clinicos y de laboratorio asociados al desarrollo de secuelas y mortalidad en 
niftos con meningitis bacteriana por éste microorganismo. 



MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron los expedientes clínicos de pacientes menores de 18 aftas 

que egresaron del lnsituto Nacional de Pediatría (INP) de Enero de 198S a 
diciembre de 1994 con diagnóstico de meningitis por neuniococo. El 
diagnóstico se estableció en base a cuadro clínico sugestivo de neuroúüección 
bacteriana manif"estada por un padecimiento agudo con la presencia de tres o 
más de los siguientes signos y/o síntomas: fiebre. vómito, irritabilidad. 
somnolencia. crisis convulsivas. alteración del estado de conciencia. f"ontanela 
anterior hipertensa. parálisis motora. signos meníngeos. y con Wl citoquúnico 
del liquido cefalorraquídeo (LCR) con pleocitosis mayor de 1 O células/mm3 

proteínas mayores de 45mgs%. relación glucosa sérica/LCR menor de 0.4 . El 
diagnóstico etiológico se estableció con el aislamiento del agente causal en 
cultivo o coaglutinación positiva para neumococo en el LCR. 

Para la evaluación de los probables factores de riesgo asociados a lil 
presencia de secuelas neurológicas se determinaron: 

1.- Edad < de 3 meses. 
2.- Tiempo de evolución previo al ingreso. considerado como el 

momento en el que se inició la fiebre acompaftada de cualquier signo o sintoma 
sugestivo de af"ección al SNC (irritabilidad alteraciones del estado de 
conciencia. vómito. parálisis, crisis convulsivas). bata el momento de inicio del 

"tratanriento especifico para la neuroinfocción. 
3.- Fiebre secwidaria ( reaparición de wia temperatura = o > a 3S-C. 

después de Wl periódo afobril de por lo menos 24hrs). Fiebre persistente la 
presencia de ésta después del 7o día de tratamiento.• 

4.- Complicaciones neurológicas.Edema cerebral manif"estado por 
alteraciones del estado de conciencia. paresias o parálisis. afección del VI par 
craneano. Higroma subdural diagnósticado como la presencia de liquido 
subdural en la TAC de cráneo . Hidrocefalia evidenciada por la dilatación 
anormal del sistema ventricular en TAC o ultrasonido cerebral (ULTSC). 

La presencia de secuelas motoras fueron determinadas por la exploración 
flsica del médico tratante durante por lo menos 6 meses posteriores al egreso 
del paciente, corroboradas en la valoración del Servicio de Medicina Física o 
Neurología. 

El desarrollo psicomotor f"ué valorado en los menores de 3 afios por el 
método de Gesell. se consideró retraso psicomotor leve cuando el coeficiente 
global de desarrollo evidenciaba Wl déficit menor al 1 5%. moderado cuando 
el déficit era del 15 al 30% y severo cuando era superior a este. En nülos 
mayores de 3 años se consideró retraso psicomotor si el coeficiente intelectual 
era irúerior a 70. 



La evaluación audiológica se llevó a cabo por medio de potenciales 
evocados auditivos de tallo cerebral (PEA TC), realizados en el Departamento 
de Neurofisiológia del INP al egreso, en los pacientes con alteraciones 
audiológicas el estudio se repitió al 3°, 6° y 12° mes, con evaluación realizada 
por el Servicio de Audiologia. 

El estudio de PEA TC se llevó a cabo en cada oido por separado con un 
click de 100 msec. transmitido a través de un audifono THD 49, los estimulas 
fueron ef"ectuados a una intensidad de 20, 30, 60, 80 y 100 dBls. con una 
frecuencia de 21. I por segundo. Los resultados fueron interpretados por un 
especialista en neurofisiologia. 

Se consideró hipoacusia leve cuando el umbral auditivo se encontraba 
entre 30 y 40 dBls, hipoacusia moderada entre SO y 60 dBls • hipoacusia severa 
cuando el umbral auditivo estaba en 70 a 90 dBls e hipoacusia profunda a la 
falta de respuesta a un estimulo a 100 dBls. 

Se excluyeron aquellos pacientes con malformación congénita o 
adquirida del sistema nervioso central, niftos con derivación ventriculo 
peritoneal, neoplasias del SNC, pacientes hemato-oncológicos o con terapia 
inmamosupresora. 

Análisis Estadistico:Para evaluar las dif"erencias en las distribuciones de 
cada f"actor estudiado se utilizó la prueba de la probabilidad exacta de Fisher , 
se consideró como significativo un valor de probabilidad < O.OS; "·10 así mismo, 
se calcularon la razón de momios para medir la magnitud de asociación.de cada 
lDIO de estos f"actores con el desarrollo de secuelas. 11•12 

RESULTADOS. 
De 198S a 1994, egresaron del INP 230 niilos con diagnóstico de 

meningitis purulenta y fueron incluidos para análisis 37 de ellos (16%), en 
todos ellos se identificó neumococo, por cultivo en el LCR en 31 casos, y en 6 
por coaglutinación. Se encontró un mayor número de casos durante los aflos de 
1988 y 1990 con un promedio anual en éstos afias de 7 casos, Fig. 1 con un 
pico en enero (14% de los casos) y un segundo pico (30%) durante los meses 
de marzo y abril. Fig 2 . 

No hubo diforencia significativa en relación a su distribución por sexo. 

La mediana de edad fué de 6 meses, y el 86% de los pacientes fueron 
menores de un año. 

Se refirió el antecedente de inf"ección previa en 11 pacientes (30%) 
encontrandose infección de vias respiratorias superiores como Ja más 
frecuente. 



Treinta pacientes (80%) presentaron ántes de su ingreso crisis 
convulsivas. de las cuales en el 80% de los casos fueron inicialmente 
focalizadas. 

El tiempo de evolución tuvo una mediana de 3 días. y en la tercera parte 
de los casos (11 pacietes ) el tiempo de evolución fué mayor. 

Se tuvo el antecedente de fiebre en el l 00% de los casos sin embargo. 
solamente se pudo corroborar a su ingreso en el 69% de los pacientes. dos 
niftos cursaron con lúpotermia y ambos f"allecieron. 

Se encontraron datos sugestivos de edema cerebral manif"estados por 
irritabilidad., somnolencia y f"ontanela lúpertensa en la mayoría de los casos. y 
un 35% de los niflos cursaron desde su ingreso. con parálisis o estado de coma. 

La biometria hemática mostró anemia con hemoglobina menor a 1 Ogmso/o 
en IS pacientes (400/o). en 20 casos (54%) se encontró leucocitosis y en 8 
pacientes leucopenia (22%). 

Las células en el LCR tuvieron una mediana de 280 mm3 
• en 22 casos 

(599/e) las células f'ueron menores de S00mm3 
• Se encontró un franco 

predominio de polimoñonuceares en la mayoría de los estudios (800/o), e 
lúpoglucorraquia en 35 pacientes (95%) . Tabla l 

La coaglutinación fué positiva en 29 (80%) de 36 estudios realizados. 
con una sensibilidad y valor predictivo positivo del 80 %. 

La duración de la fiebre tuvo una mediana de 3 días (rango de 1 a 16 ). 
Veinticinco niflos de 36 (70%) cursaron con fiebre secundaria. en 7 casos 
(28%) se asoció a lúgroma subdural,en cuatro pacientes (16%) a bacteremia. en 
dos de estos niflos se aisló Pseudomonas aeruginosa en hemocultivo. y en 
otros 2 casos se asoció a la suspensión de esteroides, en el resto de los 
pacientes (33%) no se documentó la posible causa de la fiebre. Tres pacientes 
(8%) tuvieron fiebre durante más de 10 días. 

En los estudios de UL TS o TAC realizados a 28 pacientes. se 
documentaron complicaciónes neurológicas en 14 (50%). de las cuales la más 
frecuente f"ué el higroma subdural en 1 O casos (36%) • cinco nifios (18%) 
cursaron con hidrocefalia no progresiva. uno de ellos tenía también higroma 
subdural. 

Quince pacientes recibieron tratamiento con penicilina, 1 7 con 
cefalosporinas de tercera generac1on (cef"otaxima o ceftriaxona) 5 con la 
combinación de ampicilina-cloramfonicol. En dos pacientes se cambió el 
manejo de penicilina a ceftriaxona por mala evolución clínica. 

La estancia hospitalaria tuvo una mediana de 1 7 dias (rango de 2 a 90 ). 



La letalidad fUé del J6% ( 6 pacientes). dos de los cuales fallecieron en 
las primeras 48 hrs de mweso. con datos cJinicos de enclavamiento de 
amígdalas. 

I:>e los 3 J niftos sobrevivientes. se encontró una o más secuelas 
neurológicas en 23 de ellos (74%). tabla 2, de las cuales Ja hipoacusia filé la 
más frecuente. en 20 de 25 estudios de PEA TC. presentandose como secuela 
úrúca en JO pacientes. Tabla 3. Se encontró una mayor probabilidad de 
desarrollar lesión auditiva en los niftos que tenian una evolución mayor de tres 
días al momento del diagnóstico (OR= 3.5). Tabla 4. 

EJ seguimiento en 23 pacientes durante por lo menos dos afios. no 
mostró cambios en relación a la hipoacusia.. no se logró seguimiento en dos 
pacientes con alteración auditiva profimda en el estudio de PEA TC realizado 6 
meses después de su egreso. 

Siete pacientes (22%) cursaron con cuadriparesia. habiendo encontrado 
mayor riesgo para presentar ésta secuela los que tuvieron higroma subdural o 
hidrocefalia (OR=2). Tabla 5 

DISCUSION 

La información exisistente de la incidencia de enfermedades invasoras 
por newnococo generalmente proviene de pacientes hospitalizados y muestra 
variaciones raciales y regionales. 

En éste estudio la meningitis por neumococo constituyó el 5.5/J O 000 
egresos aJ INP. y se ha reportado en éste Instituto como causa del 19% de 
las meningitis purulentas en niños mayores de W1 mes de edad 13 

• similar al 
J6% reportado en EEUU e Jsrraél , .... , •• mayor al 9% notificado en algunos 
paises de Europa17

• y menor a lo reportado en nativos de América y Alaska 18 

y aborígenes australianos. No obstante, es importante tener en cuenta que solo 
fueron considerados aquellos pacientes con diagnóstico etiológico comprobado 
por cultivo y/o coaglutinación por lo que estos resultados pueden reflejar solo 
W1 pequefto porcentaje. y la incidencia real de meningitis por neumococo puede 
ser mayor. 

En este estudio se evidenció un patrón estacional bifásico con wt pico 
que se inicia en invierno y otro en primavera, similar a lo reportado por otros 
autores 18, sin tener una explicación de ésta distribución estacional, aunque se 
ha especulado una mayor participación de virus respiratorios, durante las 
épocas de más bajas temperaturas, lo que pudiera predisponer a la colonización 
nasofaríngea por neumococo. 



Las infecciones por éste microorganismo tienen una mayor incidencia en 
los lactantes, con Wl pico máximo de presentación entre el mes y los 8 meses 
de edad 19

• En este estudio el 86% de los casos se presentaron antes del primer 
afio de vida. 

La distribución por sexo de la meningitis por neumococo f'ué similar en 
niflos y nifias, a dif'erencia de Jo reportado en Ja literatura en donde se refiere 
un franco predominio en el sexo masculino con una relación de 3:2, sin que por 
el momento se pueda derivar alguna conclusión al respecto. 

Los casos de meningitis con cultivos negativos son mayores que en 
paises industrializados. En algunos estudios realizados en México la 
identificación del microorganismo responsable de la meningitis bacteriana se 
reporta entre el 20 y 69% de los casos ª·20 

. La detección de antígenos 
capsulares por coaglutinación en LCR incrementó en éste estudio el diagnóstico 
etiológico. en un 16 %. La coaglutinación se correlacionó con el cultivo 
positivo para neumococo en el 83% de Jos casos. similar a Ja sensibilidad del 
82.3% reportada en nuestro medio.21 Llama Ja atención que en el 59% de los 
estudios del LCR la celularidad fué menor de ·500. a dif'erencia de lo que 
sucede con otros agentes bacterianos en donde el citoquirnico del LCR 
habitualmente muestra una gran celularidad. 

El 8% de pacientes con fiebre por más de 1 O dias de duración, que se 
encontró, es similar a Jo reportado en Ja literatura .• •·22 a diforencia del 70o/o 
de casos con fiebre secundaria mayor a lo reportado por otros autores 

El lúgroma subdural fué la causa más frecuente de fiebre secundaria 
(28%), similar a otros inf'ormes 23.24 En el 52% de los casos no se encontró 
causa de la misma, a dif'erencia del 15 al 39% reportado en Ja literatura. 2 '-

26 Es 
importante considerar que la presencia de fiebre persistente o fiebre secundaria., 
no son por si solas indicación de prolongar tratamiento antimicrobiano . 

En éste estudio se evidenció un elevado número de complicaciones 
durante la f'ase aguda de la enf'errnedad como edema cerebral que se ha 
correlacionado a la alteración del flujo del LCR., hipertensión endocraneana e 
hipoperfusión cerebral, marrif'estado clínicamente por irritabilidad. 
somnolencia que encontramos en la mayoía de nuetros pacientes y af'ección de 
pares craneanos en 2 casos. 

Las crisis convulsivas son frecuentes, particularmente en aquellas 
infecciones causadas por H. influenzae tipo b y S. pneumoniae, en nuestro 
estudio se presentaron en el 80% de los pacientes siendo focalizadas en la 
mayoría de los casos. 



El hisroma subdural se encontró en el 36% de los casos. Jo que resulta 
similar a otros inConnes. donde reportan entre el J 5 y el 45% 27

• llama la 
atención que todos los pacientes fueron sometidos a drenaje quirúrgico con 
evidencia tomográfica de desplazamiento de la linea media. con evidencia 
clinica de deterioro neurológico. a dif"erencia de los higromas laminares 
inCormados en Ja literatura. en la literatura. 

En éste estudio se encontró un mayor riesgo de presentar secuelas 
neurológicas motoras en pacientes con higroma subdural. a dfferencia • de Jo 
documentado por otros autores~ quienes no han encontrado en éstos pacientes 
secuelas a largo plazo.27

•2 ª no obstante. ésto pudiera estar en relación a la 
severidad del higroma. 

La hidrocefalia es una complicación poco frecuente de la merúngitis 
bacteriana fuera del período neonatal. generalmente es comurricante y es el 
resultado de Ja alteración en Ja absorción del LCR producida por el bloquéo en 
su circulación. solo 3 pacientes cursaron con hidrocefalia detectada dentro de 
los primeros dias de intemamiento. lo cual ha sido también reportado por otros 
autores. 29 

No se encontraron otras complicaciones neurológicas. 
La mortalidad de la meningitis por neumococo en paises industrializados 

ha disminuido en f"onna significativa., y se reporta actualmente en menos del 
)0% 1

'·
17

.,, en contraste con lo reportado en paises menos industrializados en 
donde se notifica l.Dla letalidad del 40 al 59%, en éste estudio füé de 16% sin 
presentar variaciones significativas en Jos últimos años. 

La estancia hospitalaria fué prolongada y la mediana fue de 1 7 dias. 
A pesar de la reducción en la mortalidad. las secuelas neurológicas se 

reportan hasta en el 50% de los sobrevivientes,30 de las cuales la hipoacusia. es 
de las más frecuentes se presenta entre el 5 y 33% 31 particulannente en los 
casos donde el agente etiológico es el neumococo. 32.33 En éste estudio la 
hipoacusia se presentó en el 80% de los pacientes siendo severa en 1 O de ellos. 
con mucho mayor frecuencia que lo informado en la literatura, encontrandose 
W1 mayor riesgo de presentarla en aquellos pacientes con una evolución clínica 
previa a su ingreso prolongada. 

La hipoacusia en el modelo arúmal aparece en forma muy temprana del 
proceso inCeccioso y va precedida de un cambio inflamatorio abrupto en el 
LCR 31

• en algunos estudios clínicos se ha evaluado la posible asociación 
entre una mayor leucocitosis del LCR e hipoglucorraquia con hipoacusia. con 
resultados contrverciales. 32•36 En éste estudio no se encontró ninguna 
asociación. 
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Debido a que la mayoria de los casos de MB ocurren en niftos menores 
de un afto de edad,. es indispensable la evaluación auditiva con PEA TC en 
fonna temprana lo que pennite una intervención oportuna para la 
rehabilitación. 

En éste grupo de pacientes el seguitniento mostró secuelas motoras 
severas en el 22% de los casos. en contraste con el 1 1.5% reportado en paises 
desarrollados. 31 

La epilepsia que se reporta hasta en el 14.3% 37 de los sobrevivientes de 
meningitis neumococfc~ y generalmente es de inicio tardío,38 en éste estudio 
se encontró en el 13% de inicio temprano. 3 de estos pacientes presentaban 
además dafto neurológico severo similar a lo reportado por Pomeroy, quien 
encontró que los pacientes con dafto neurológico permanente. son los de 
mayor riesgo para presentar epilepsia.39 

CONCLUSION: 
La meningitis por S. pneumoniae representó el 16% de los casos de meningitis 

prurulenta. El 86% de los pacientes fueron menores de un afio de edad. la 
mortalidad fué del 16%. con presencia de secuelas neurológicas en el 93% de 
los sobrevivientes. de ellas la hipoacusia fué la más frecuente. El tiempo de 
evolución prolongado y la presencia de higroma subdural e hidrocefalia se 
encontraron como f'actores de riesgo para el desarrollo de secuelas.De aquí la 
importancia de tener un alto indice de sospecha clinica de meningitis. con el fin 
de hacer un diagnóstico y establecer un tratamiento oportunos. 
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