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RESUMEN

Se realizé un estudio retrospectivo en nifios fuera del periodo neonatal admitidos en
ol Hospital infantil Privado, de la ciudad de México del primero de enero de 1980 ai 31 de
agosto de 1095, con diagnostico de egreso de Meningitls Bacteriana y en quienes el
cultivo yio coaglutinacién del liquido cefalorraquideo (LCR) fueran pogitivos.

Se revisaron 1133 expedientes clinicos de los cualas 38 reuniercon los criterios de
inclusién .

En todos lea casos se anallzd sexo, edad, tiempo de evolucién de fa fiebre y presencia
de signos neuroléglcos; asi como {a biometria hematica al ingreso , citoquimico y cultive
del LCR ; ademas de {a presencia o no de complicaciones.

Para el andlisis estadistico se utilizaron pruebas de estadistica basica.

De 39 paclentes que se incluyeron 27 (69.2%) fueron del sexo masculino y 12
(30.7%) del femenino con una relacién 2:1.

El grupo de edad mas afectado fue el de 7 a 24 meses con 24 casos {61.5%). En
cuanto & la sintomatologia, hubo fiabre en loa 38 casos (100%), se encontraron signos de
irritacidn meningea en 36 casos (92.3%), cefalea y voémitos an 35 casos (80%), 18 pacientes
acudieron al Hospital dentro de las primeras 48 hrs de evolucién del cuadro.

t os agentes etiolégicos mas frecuentes fueron H. Influenzae tipo b 25 cascs (64.1%),
8. pneumoniae 9 casos (23%), E. coli 2 casos (5.1%), Leptospirosis canini 2 casos (5.1%)y
N. meningitidis 1 caso (2.5%). )

Se presentaron complicaclones en 6 casos (I5.3%): un caso con higroma, 2 casos
con hidrocefalla y 3 con coagulacion intravascular diseminada.

Se reportaron 2 defunciones (5.1%).

Se concluye que el H. influenzae tipo b es sl agente mas frecuente , seguido del 8.
pneumoniae y que el diagnostico y tratamiento oportuno disminuye la frecuencia de
complicaciones.
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ANTECEDENTYES,

La Meningitis Bacteriana, es una enfermedad del Sistema Nervioso Central (SNC), que
se caracteriza por una inflamacién de las meninges , y se identifica por una cantidad
anormal de leucocitos en el liguide cefalorraquideo (LCR) con evidencia de patdgenos
bacterianos. (1,2,3).

Incidencia Eapecifica por Edad.

A)Lactantes: la méxima incidencia se observa entre los 3 y los 8 meses y permanace alta
hasta los 2 ahos . Haemophilug infiuenzae tipo b y Streptococcus pneumoniae , son
respcnsables de la mayoria de tas meningitis en nifios previamente sanos. (2,4,5).

B) Pre-Escolares: la incidencia disminuye después de los 2 ahfos y los gérmenes
responsables son los mismos que los de los lactantes. (2,4).

C)Niflos_en_edad escolar_y adolescentes : la incldencia disminuye . Streptococcus
pneumoniae es el agente mas frecuente. (2,4).

Fisiopatologia y Patogenia.

La mayoria de los casos de Meningitis Bacteriana atraviesan 5 etapas: (1,2).

+ Infeccién de vias respiratorias_ superiores: la mayoria de los lactantas y los nlfos

normales en algin momento tienen colonizacién o infeccion de vias respiratorias
superiores por las bacterias causales de meningitis . En el primer caso, hay colonizacion
nasofaringea por fljacién de los microorganismos, mediades por componentes
espacificos de la superficie celular microbiana. Una vez que alcanza e! torrente
sanguineo, la capsula lo protege de los mecanismos da defensa del huésped, al inhibir
la fagocitosis de |os neutrofrilos y la actividad bactericida clasica mediada por el
complemento . Los principales patdgenos meningeos de los pacientes pediatricos, H

influenzae tipo b, S, pneumoniae y N. meningitidis poseen polisacaridos capsulares que



contribuyen & su invasividad al evadir el reconocimiento del huésped y su posterior
depuracién. (1 ).‘

Bacteremia: E! paso de bacterias a través de la barrera hematoencefalica (BHE) y
sangre-LCR tiene lugar la mayoria de las veces en los cepilares cerebrales y el plexo
coroideo , a través de |a intervencién de proteinas de superficie (fimbrias), que favorecen
la unién y mediante otros componentas de la pared o |la mambrana celular
(lipopolisacaridos, &cido teicoico), que afectan laa células endoteliales y estimulan la
produccién de citoquinas. (2,6,7).

Invasién Meningea: Debide a la insuficiente actividad opsonicay fagocitica en al LCR,
fos microorganismos se muitiplican rapidamente y liberan componentes actives de |a
pared o |a membrana celular, como endotoxinas y dcido telcoico. Ademas, el inicio de
tratamiento con antibidticos bactericidas provoca |a répida lisis bactariana en el
espacio subaracnoideoc con liberecion de grandes concentracicnes de productos
bacterianos. Estos a su vez estimulan la producclén local de citoquinas pro-inflamatorias
a partir de las céiulas endoteliales y de {as células equivalentes a los macrofagos
(astrocitos y microglia). (1,2,6,7).

Inflamacién Meningea: La intarleucina uno (IL1} y e! factor de necrosis tumoral (FNT) alfa
{caquectina) son citoquinas cruciales para desencadenar la inflamacién meningea.
Todas estas citoquinas pueden estimular {a produccién de otros mediadores por
ejemplo interleucina aels (IL8) y factor activador de plaquetas (FAP)y la IL1 induce en
ocasiones su autopreducclén por el endotelio. Estas citoquinas activan los receptores
promotores de adhesion de los leucocitos y moléculas ligadoras del endotefio
vascular, lo que determina la atraccién y fijacién de los leucocitos a los sitios de
estimulacién. La endotoxina puede actuar directamente sobre el endotelio. Ademas
ias citoquinas estimulan la ectividad de la fosfollpasa A-2, con la consiguiente
formacion de FAP y metabolitos del dcido araquidonico, a partir de los fosfolipidos de la
membrana de las células endoteliales y de loa polimorfonucleares, (1).

Alteracién de la BHE: Los fenémenos inflamatorios leslonan el andotelio vascular y
alteran la permeabilidad de |a BHE. La barrera comprende la membrana aracnoidea, el
epitelio del plexo coroideo y el endotelio de la microvasculatura cerebral y sirve como
interfase reguladora, con funciohes como transporte activo, facilitaclén de ta difusién, la
secrecion acuosa que forma el LCR y & mantenimiento de la homeostasis dentro del
SNC, segin la intensidad de los estimulos inflamatorios, el aumento de {a
parmeabllidad de la BHE aumenta ia migracién hacia el LCR de las proteinas sericas de
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bajo peso molecular y de otras macromoléculas, lo que condiciona edema
vasogenico. Los leucocitos guiados por el gradiente de estimulos quimiotacticos,
ingresan al espacio subaracnoideo y liberan radicales oxigeno, proteasas y olras
substancias téxicas que causan edema citotéxico. Si todos estos procesos
inflamatorios, no san modulados répida y efactivamente, alteran la dindmica del LCR, el
metabollsmo cerebral y la autorregulacién cerebrovascular. (2).

Las consecuencias de estas alteraclones patolégicas son edema cerebral severo,
hipertensién intracraneana (HIC}y reducclén del flujo sanguineo cerebral (FSC), La HIC
es la consecuencia de alteraciones en el volumen cerebral total, en el flujo sanguineo
intracraneano o en el volumen del LCR; el edema vascgenico, citotéxico e intersticial
combinado con aumento de la viscosidad del LCR y la disminucién del flujo por interrupcion
de la absorcién del LCR por inflamacién de las wvellosidades aracnoideas, también
contribuye a la HIC. (1,2) Ei FSC que aumenta en las fases iniciales de la inflamacién
meningea, se puede afectar en etapas mas tardias por un aumento de la presion
endocraneana; en los casos graves, desaparece la autorregulacidén vascular del SNC,
por lo que la perfusion cerebral pasa a depender principaimente de la presion arterial
gistemica. Ademas la vasculitis y la trombosis vascular a veces causan isquemia cerebral.

La interaccidén de todos estos fendmenos si son severos y persistentes puede
provocar lesion neuronal y daiic cerebral irreversible focal o difuso. (1,8).

Presentacion Clinica.

En los nifios los sintomas iniclales son fiebre, nauseas y vomitos, confusion
mental, letargo e Irritabilidad. Los vémitos y la cefalea son indicadores de inflamacién
meningea mas sensible que ei letargo, la irritabllidad o el abombamiento de la fontanela
se presenta en el 30% de los nifios con meningitis. Estas manifestaciones son inaspecificas y
2 menudo indistinguibles de las infecciones virales extra-meningeas o de otras
enfermedades febriles. Uno de los signos mas importantes de meningitia en el nifo es la
modificacion del estado da conciencia o del sensorio. (2,9).

Los signos de rigidez de nuca, Kerning, Brudzinski, las convulsiones, el
abombami-ento da la fontanela y el coma son menos frecuentes (sobre todo en lactantes)

y por lo general mas tardics, pero son muy Gtiles para sospechar et diagnostico. (9).



El diagnostico de Meningitis Bacteriana se realize con una puncién lumbar para el
andlisis del citoquimico, coaglutinacién, frotis y cultivo del LCR. (7,10,11).

Los hallazgas tipicos del LCR en Meningitis Bactertana aguda son: células
aumentadas de 1000 - 5000 mm3, con predominio de polimorfonucleares mayor o igual a
80%, proteinas de 100 - 500mg/d|, hipoglucorraquia, el frotis es positivo en 60 - 80%, cultive
positive en 70 - 86% y deteccidn de antigeno bacteriano positive de 50 - 100% (6,10}. Se
indica una segunda puncion lumbar 24 hrs posterior a la primera si el frotis results positive
, si aste se negativizé no se debe realizar otra puncién, sl resuita positivo se debe realizar
otra puncién. (6,11). '

La tomografla axial computarizada o resonancia magnética no son pruebas
diagnosticas de Meningitis Bacterlana aguda; no obstanta son dtiles para detectar
complicacionea durante el curso de la enfermedad en pacientes con fiebre persistente o
prelongada © con evidencia clinica de hipertensién endocraneana, hallazgos neurolégicos
focales o crisis convulsivas generalizadas, disfunclén neurclégica persistente o parametros
persistentemente anormales del LCR. {12).

Tratamiento.

El tratamiento de la Meningitis Bacteriana se inicla inmediataments después de
una puncién lumbar diagnostica. (6,7).

El tratamiento antimicrobiano implica una seleccion de antibibticos con
efectividad probada contra los agentes etiologicos mas frecuentes, en dosis adecuadas y
esquemas de acministracién correctos; con el objeto de lograr una buena actividad
bactericida en el LCR. (6,13).

El esquema terapéutico inicial debe ser lo suficientements amplic para cubrir
todos los probables patogenos para el grupo etario. Aunque el frotis o los resultados de las
pruebas antigenicas puedan indicar un determinado patégeno, es necesario instituir
antibioticoterapia de amplio espectro hasta conocer los resultados de los cultivos y el
antibiograma. La eleccion del esquema antibiético inicial varia segln la edad del
paclente, los patdégenos mas frecuentes y su susceptibilidad. Se ha evaluado una serie
de nuevos antibléticos betalactamicos para ei tratamiento de [a meningitis en lactantes y
nifios y dos de ellos la cefotaxime y la ceftriaxona, se indican ahora comunmente como

tratamiento empirico Inicial en estos grupos atarios ya que atraviesan la BHE vy



alcanzan buenas concentraciones bactericidas en el LCR y negativizan mas répido el LCR.
(13).

El diagnostico y el tratamiento precoces no previene la hipoacusia (14). Los
investigadores han intentado reducir la frecuencia de hipoacusia en paclentes con
Meningitls Bacteriana mediante a administracién de dexametasona (0.15mgky cada 6
hrs durante 4 dias); observando una disminucién significativa de la hipoacusia moderada
a severa en nifios con Meningitis por Haemophilus influenzae tipo b (P< 0.001). (15,16,17).



MATERIAL Y METODOS

Se rovisaron los expedientes clinicos de los nifios que se hospitalizaron en el
Hospital Infantil Privado del primero de enero da 1980 al 31 de agosto de 1895, con
diagnostico de egreso de Meningitis Bacteriana. Se Incluyeron todos los nifics fuera del
pericdo neonatal, en quienes el cultivo y/o coaglutinacién del liquido cefalorraquidec fueran
positivos,

Se analizo sexo , edad , tiempo de evolucién del inicic de la fiebre y de cualquiera
de los siguientes datos clinicos : irritabilidad, vomitos, somnolencia, crisis convulsivas,
pardlisis y alteraciones del estado de conciencia. Asi como, ausencia o no de signos
meningeos , estado de la fontanela anterior, crisis convulsivas focales o generalizadas y
duracién de las mismas, duracién de la flebre y manifestaciones neurolégicas, biometria
hematica al ingreso , citoquimico, cultivo, coaglutinacion y frotis del liquido cefalorraquideo
y tiempo de negativizacion del mismo. Ademas se analizo el tratamiento antimicrobiano ,
duracién y si hubo cambio o no del mismo; el empleo o no de dexametasona y la presencia o
no de complicaciones neurolégicas como: higroma, absceso cerebral, ventriculitis, etc.
diagnosticadas por tomografia axiai computarizada cerebral o ultrasonido transfontanslar.

Para el andlisis estadistico se realizaron pruebas de estadistica béasica, para la
avaluacion de las variables.



My

RESULTADOS

Del primerc de enerc ¢e 1990 al 31 de agosto de 1995 se revisaron 1133 expedientes
de los cuales 39 tuvieron diagnostico de egreso de Meningitis Bacteriana y reunieron los
criterios de inclugién, por lo que se incluyeron para el analisis.

De ios 39 pacientes que se incluyeron 27 (69.3%) fueron del sexo masculino y 12
(30.7%) de! famenino , con una relacién 2:1. (Gréafica 1),

El grupe de edad mas afectado fue el de 7 - 24 meses con 24 casos (61.6%), se
presentaron 7 casos (17.9%) en el grupo de 1 - 8 meses, 8 casos (15.3%) en el grupo de 25
meses a b aios y 2 casos (5.2%) en mayores de b anes. (Grafica 2).

Los agentas etioldgicos mas frecuentes fueron H. influenzae tipe b 26 casos (64%), 5.
pneumoniae 9 casos (23%), E. coli 2 casos (5.1%) y N. meningitidis 1 caso (2.6%). (Gréfica 3).

Se encontrd el antecedente de infeccién de vias respiratorias superiores en 33 casos
(84.8%).

Hubo flebre en 39 casos (100%). Se encontraron signos de irritacién meningea en
38 casos (92.3%), vomitos y cefalea en 35 casos (90%), crisis convulsivas en 14 casos
(35.8%), fontanela abombada en 12 casos (30.7%), afecclén a pares craneales en 4 casos
{10.2%). 18 pacientes (48.1%), acudiercn al Hospital dentro de las primeras 48 hrs de
avolucién. {Grafica 4).

En la biometria hemética se encontré una media de leucocitos de 14 600 con un rango
de 2 000 - 31 800, una media de segmentados de 89 con un rango de 11 - 19 y una media de
bandas de 3 con un rango de 0 - 21.

Los hallazgos del citoguimico del liguido cefalorraquideo (LCR) fueron: una media de
células de 2 890, con minima de 35 y méxima de 47 150, ia media de polimerfonucleares
{PMN) fue de 88, con minima de 2 y maxima de 100, la media de proteinas fus de 85, con
minima de 8mg% y méxima de 865mg%, la media de glucosa fue de 36mg% con minimade O y
méaxima de 183mg%. La puncién lumbar se repitié a las 24 hrs en 25 casos (64.1%), de los
cuales el frotis se negativizd en 22 casos / 26 casos (88%). (Tabla 1).

La coaglutinacién fue positiva en 30/39 casos (76%) y hubo una correlacién entre
ambas en 21 casos (53%). (Tabla 2).



Enonce delos 39 pacientes se realizé antibiograma para el germen aislado , se
encontré resistencia del H. influenzae tipo b al cloranfenicol en 1/11 casos (9.0%), a la
penicilina en 1/11 cascs (9.0%) v a la ampicilina en 8/41 casos (64%), ne encontrando
resistancia a las cefalosporinas . En cuanto al neumococo , no se reporto resistencia a
penicilina ni a cefalosporinas.

El H. influenzae tipo b fue el agente mas fracuente en el grupo de edad de 7 - 24 meses
con 17 casos. {Tabla 3).

Se presentaron complicaciones en 6 casos (15.3%), tres casos con coagulacién
intravascular disaminada, dos casos con hidrocefalia y un caso con higroma, (Tabla 4).

En relacién al manejo se utllizo ceftriaxona en 11 casos (28.2%), ampicilina +
cloranfenlcol en 10 casos (25.3%), penicilina + cloranfenicol en 8 casos (20.5%),
cefotaxime en 3 casos (7.6%), penicilina sédica en un caso (2.5%) y otros esquemas en 8
casgos (15.3%).

€l 84% de los pacientes con H. Influenzae tipo b recibieron dexametasona y solo el
20% contaba con cuadro de inmunizaciones completo para esta bacteria.

Hubo dos defunciones (5.1%). (Tabla 4).



DISCUSION

La Meningitis Becteriana es una Infeccién potenciaiments mortal, que afecta
fundamentaimente a pacientes en la edad pediatrica, con un picoe méximo de frecuencia
entre los 3y los 8 meses de edad. (4,7). En este estudio el 82% de los pacientes aran
menores de 2 aiios .

Se encantré el antecedente de infeccion de vias respiratorias superiores en el 84.6%
de los casos sin que esto tuviera relacion con el agente etiolégico aislado.

Al ingreso de los pacientes se detectaron signos de irritacién meningea en el 82.3%,
lo que resulta elevado si tememos en cuenta que la enfermedad se presento mas
frecuentemente en nifios menores de un afRo en quienes los signes meningeos
habituaimante estan susentes (9); y el 46.1% de los pacientes acudieron al Hoapital en
las primeras 4B horas de Inlcio del padecimiento.

La bromearia hematica fue sugestiva de proceso infeccloso en el B4.6% de los casos
. El anélisis de! liquido cefalorraquides fue fundamental para el diagnostico ; el citoquimico
mostré pleocitosis con predominio de polimorfonucleares, hipoglucorraqula y aumento en
las proteinas en la mayoria de los casos.

Al igual gue lo que se reporta en la lteratura, el H. influenzae tipo b fue el
agente etiolégico mas frecuente (84%). (2,4,5).

La baja frecuencia de Meningitis Bacteriana por N, meningitidis durante este periodo
no es de exiraiiar , ya que este agente se presenta en forma esporédica en nuaestro
medio y aunque se ha sugerido la participacidon de resistencia cruzada con agentas
capsulares de E. coli para N. meningitidis , asi como la predisposicién genética para
explicar Ias variaciones en su frecuencia segln las diferentes dreas geogréficas, la razén
para esto no esta aun bien determinada. (4,5).

Enlos 2 casos en los que se aisté L. canini, existia el antecedente de haber
estado en dreas urbanas de los £.E. UU. y durante su astancia, en ese lugar, se refiere
contacto con animales domésticos {perros) ; este antecedentoe os importanta,ya que los
perros son un importante vector , asi como un reservorio de esta enfermedad , se informa
en algunos estudios que el 15 - 40% de estos animales , en areas urbanas y suburbanas
de los E.E.U.U., se encuentran infactadas. (18).



El ultrasonido y la tomografia axlal computarizada fueron de gran utilidad para la
deteccién de complicaciones , tales como hidrocefalia e higroma subdural que se
presentaron en dos y un caso respectivamente . La baja frecuencia de complicaciones
probablemente se debe a que la mayoria de los pacientes acudieron al Hospital dentro de
las primeras 48 horas de evolucién dal cuadro , lo que permitié hacer un diagnostico e
iniciar un tratamiento oportuno. {19).

Por otro lado es importanta recalcar que solo el 20% de los pacientes contaba con
cuadro de inmunizaciones completo , por lo que se debe hacer mayor promocién por
parte de¢ médicos generales, pediatras y todo el personal de salud , para la aplicacién de
la vacuna contra el H. influenzae tipo b (Hib) ; ya que se ha observado en eatudios recientes ,
que con la introduccién de esta vacuna ha disminuido en forma importants , el numero

de casos anuales da infeccién por Hib. (20,21).



CONCLUSIONES

1. El agents etiolSgico mas frecuente es el H. influenzae tipo b seguldo del S. pneumoniae.

2. El diagnostico temprane y el tratamiento adecuado disminuye las complicaciones.
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