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ANTECEDENTES.

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC} contindan presentando
condiciones que ponen en riesgo la vida con gran potencial de dafic permanente
en los sobrevivientes, a pesar de los grandes avances gue han ocurrido en la
altima década con el desarrollo de agentes antibacteriales y antivirales.

La meningitis bacteriana es una infeccion aguda de las leptomeninges del cerebro
y la medula espinal por una bacteria. Puede ocurrir sola, aunque puede
acompaiar una infeccién contigua.

La mcidencia de meningitis bacteriana se ha reportado entre 35 a 40 por 100,000
personas por afo en Francia con una mayor incidencia en nifios menores de LN
ano 7 A pesar de la disponibilidad de antibidticos bactericidas, la meningitis
bacieriana continua siende una causa importante de morbilidad y mortalidad. La
mortalidad asociada con los agentes mas comunes de meningitis bacteriana,
Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis y Streptoccocus pneumoeniae, fue
de 6.0%, 10.3% y 26.3%, respectivamente, en Estados Unidos de 1978 a 1981 @,

LLos organismos causales de meningitis varian considerablemente con la edad y
distribucion geografica. Antes del uso de la vacuna conjugada de Haemophilus
influezae tipc B se distribuyera a finales de los 80’s, el Haemophilus influenzae
tipo B era el germen mas comunmente aislado en nifios con meningitis después
del periodo neonatal, seguido por la Neissenia meningitidis y el Streptococcus
pneumoniae . La meningitis en recién nacidos se presenta en el contexto de una
septicemia o infeccién en otros sitios. La fuente de patdgenos meningeos es el
tracto genital materno y el espectro de patdgenos refleja la flora de este sitio. El
estreptococo del grupo B es el mas comunmenle aslado del liquido
cefalorraquideo de nifics menores de dos meses. Otras bacterias aisladas e
recién nacidos incluyen Listeria monocitogenes, enterococo, 5. Pneumoniae,
estafilococo, bacterias entéricas gram negativo, especialmente Escherichia cofi,
Enterobacter spp., y Citrobacter spp®®.

A pesar del uso de modernas terapias antimicrobianas y medidas de apoyo
adecuadas, en un gran porcentaje de los nifios con meningitis bacteriana aun

ocurren secuelas neurolGgicas. Algunas son devastadoras y facilmente



detectables durante la hospitalizacion. Otras, mas sutiles, requieren que el nifio
sea mayor para que puedan ser reconocidas y son detectadas durante los
siguientes anos.

En pacientes con meningitis bacteriana la perfusion cerebral se encuentra
alterada, debido a la liberacion de productos de la pared celular de la bactena en
el espacio subaracnoideo (particularmente acido teicoico y lipopolisacaridos), que
evoca una respuesta activadora de complemento, que induce a los monocitos y
los macrofagos a que liberen citoquinas como interleukina 1 y factor de necrosis
tumoral. Estas citoquinas activan a la fosfolipasa A2 causando la liberacion de
producltos de la ciclooxigenasa (prostaglandinas y troboxano) y lipooxogenasa
{leucotrienos) que median diferentes componentes de |a respuesta vascular.
Inicialmente, 1 a 6 horas después de la infeccidn, el flujo sanguineo cerebral
(FSC) incrementa 100% a 200% vy esta asociado con (a formacion de edema
cerebral y aumento de la presion intracraneal (PIC) Esto puede deberse a varios
fendmenos incluyendo la disminucion del pH intersticial intracerebral y el aumento
de la formacion del lactato en el liquido cefalorraquideo (LCR), la adhesion
endotelial de los leucocitos y la liberacion de la ciclooxigenasa o la bradiguinina. A
medida que fa infeccidn progresa, se hace aparente la disminucién en el FSC en
asociacién con un incremento en la PIC y el desarrollc de vasculitis, La
prostaglandina E2 contribuye a esta disminucion del FSC; el tromboxano y el
factor activador de las plaquetas promueven la formacion del trombo en la
microcirculacion. Los cambios inflamatorios tambien resultan en dafio al endotelio
vascular, causando alteracién en la permeabilidad de la barrera hemato-encefalica
y la formacidén de edema vasogenico, La liberacion de endotoxinas y otras
sustancias tambien resultan en la formacion de edema citotéxico 2458

Los signos neuroldgicos iniciales de meningitis son causados por la inflamacién de
las leptomeninges y el aumento de la presion intracranena (PIC). El micio es
frecuente mente abrupto o puede ser gradual. Los signos y sintomas de la
meningitis bacteriana que se refieren al compromiso del sistema nervioso central
son variables y dependen de la edad. En el 80 a 20 % de ios nifos con meningitis

existe algun grado de compromiso de la consciencia . La mayoria de los



lactantes y nifios pequerics tienen leve compromiso del estado mental que se
manifiesta por rechaza del alimento, irritabilidad, letargo o somnolencia Entre el
12 y 15 % de los nifios se presentan con un estado de estupor u obnubilacidn,
mientras que solamente un 3.5 % se presenta en coma'’’.

La fiebre se encuentra presente usualmente, excepto en infantes pequefios y en
nifios debilitados. Puede presentarse fontanela amplia y tensa, rigidez de nuca y
otros signos de iritacion meningea, convulsiones, cefalea y déficit neuroldgico
focal Los signos de imitaciéon meningea pueden estar ausentes, especialmente en
niAos menores de un afio. En adicion a la rigidez de nuca se pueden encontrar
sIgnos meningeos, especialmente en nifios mayores. El signo de Kernig se obtiene
con el paciente en supino y consiste en flexionar el muslo sobre el tronco con la
rodilla flexionada y entonces extender las rodillas. Cuando existe writacion
meningea, esta maniobra produce resistencia y dolor. El signo de Brudzinski
consiste en flaxion refleja de las piernas cuando se flexiona el cuello pasivamente.
La importancia de un diagnostico rapido en meningitis bacteriana en la niflez debe
ser sobreenfatizado en algunos pacientes. La impresidn general de que a mayor
duracion de los sintomas antes del fratamiento mas desfavorable es la evolucion,
no ha sido demostrada ©9.

L as elevaciones moderadas de la presion intracraneana causan cefalea, confusion
e irmtabilidad. La presencia de apnea, bradicardia e hipertension arterial indican
edema cerebral marcado y signos incipientes de heria del tronco cerebral El
edema de paplla es un hallazgo raro en nifios con meningitis aun en aguellos con
elevaciones severas de |a presion intracraneana. Cuando esta presente, sugiere
trombosis de los senos venosos, empiema subdural, absceso del cerebro o alguna
otra complicacion.

Los hallazgos neuroldgicos focales en nifios con meningitis bacteriana al momento
de su ingreso pueden indicar una evolucién complicada. Los signos focales en
ausencia de postictal pueden indicar la presencia de necrosis cortical o vasculitis
oclusiva., Se encuentran hallazgos focales en el examen neurolégico inicial en el

10 al 24 % de grandes series ha observado un 14.6 % de incidencia de hallazgos



focales en ninas con meningitis causada por Haemophilus influenzae y un 34 % de
ncidencia en pacientes con meningitis meningoccocica 6.7)

La pardlisis de los nervios craneanos es una complicacién frecuente de las
meningitis bacteriana en la infancia (Sande, 1285). E! sexto nervio cransano es
cominmente afectado por su larga trayectoria, y es susceptible a compresidn por
aumento leve de la presion intracraneana El séptimo nervio craneano puede ser
comprometido facilmente por edema inflamatorio cuando pasa por el canal en el
hueso temporal.

Las hemiparesias, cuadriparesias y monoparesias son hallazgos neurologicos
focales importantes y son méas comunes en la meningitis neumococica. Este tipo
de déficit focal es mas sugestivo de dario significative del parénquima del sistema
nervioso central, el cual puede ir desde edema focal a isquemia, infarto completo y
necrosis. Estos hallazgos se deben a la inflamacidn de |las arterias cerebrales, lo
cual causa espasmo o trombosis con estenosis U oclusion de los vasos Cuando
las arlerias mayores o sus ramas {(carétida interna, cerebrai media, cerebral
anterior) estan comprometidas en la base del cerebro, pueden observarse déficit
severos, esltado vegetalivo o muerte cerebral. El compromiso de las artenas
medias o distales resulta en injurias mas localizadas pero frecuentemente
importantes con secuelas. La tomografia computarizada de cerebro puede ser Otil
para delinear estos eventos'?.

Las convulsiones ocurren en un 20 a 30 % de los ninos con meningitis bacteriana
antes de su ingreso al hospital ™. Pueden estar relacionadas con alteraciones
metabolicas o cambios neuroquimicos asi como alteraciones del flujo cerebral
debido a incremento de la presion intracraneana o vasculitis Las convulsiones
pueden ser parciales o generalizadas. Las focales se asocian con anormalidad
electroencefalografica con mayor frecuencia que las generalizadas.

t.a coleccion subdural puede ser demostrada en tomografia computarizada del
cerebro o la resonancia magnética nuclear, en nifos con fontanela abierta se
puede realizar ecografia, en el 20 al 40 % de los nifics menores de 18 meses
puede ser demostrada por transiluminacion "?. El derrame subdural se considera

una reaccon inflamatoria por alteracién de la permeabilidad vascular para las



proteinas y otras moléculas que se acumulan en el espacio subdural. Tipicamente
ttenien un alto contenido de proteinas y no son purulentos. El liquido subdural
purulento del cual se aisla algin microorganismo indica la presencia de un
empiema.

tos abscesos cerebrales raramente complican ef curso de una meningifis
bacteriana, sin embargo microorganismos como Citrobacter diversus o
Enterobacter sakasaku tienen la capacidad de invadir el parénquima cerebral en
asociacién con la meningitist'?.

La hidrocefalia es una también una complicacion rara de la meningitis bacteriana y
es mas frecuente en el recién nacido gue en el lactante y el nific mayor. Las
causas de hidrocefalia en nifios con meningitis se relacionan a obstruccion del
acueducto de Silvio o del foramen de Luschka por exudado purulento o gliosis,
disminucion de la reabsorcién del liquido cefalorraquideo debido al engrosamiento
aracnoideo en la base del cerebro.

El examen del liquido cefalorraquideo es una prueba esencial para el diagndstico
de meningitis bacteriana Cuando existe aumento de la PIC el riesgo de realizar
una puncion lumbar es alto. Ei riesgo de muerte por herniacién en meningidis
bacteriana es de 4 3 a 6% V. Por lo que es razonable diferir la puncién lumbar
cuando el nivel de consciencia estd my deprimido, cuando existe midriasis,
oftalmoparesia o papiledema. Ei ndmero de células presentes en LCR usualmente
se encuentra entre 1000 y 10,000/mm3. Inicialmente predominan los leucocitos
polimorfonucleares. La tincion de Gram es positiva en el 25%, dependiendo de la
concentracion del patdgeno en LCR. Se debe realizar cultivo de LCR para
determinar el germen causal y la sensibilidad antibidtica. Es posible aislar el
microorganismo y determinar la sensibilidad a los antibidticos en el 90% de los
casos . Las proteinas del liquido se incrementan (mayor de 0.4 g/L} y la glucosa
usualmente esta disminuida con relacidn a fa concentracién sanguinea, que debe
ser dos tercios de la glucemia sérica.

El inicio temprano del tratamiento antibacterial es esencial en la evolucion de |a
enfermedad. Si se difiere la puncién lumbar por cualquier causa se debera inicial

tratamiento empirico. La eleccidn de la terapia  empirica estd basada en el



espectro de organismo encontrados en la comunidad. Por muchos afios, la
ampicilina y el cloranfenicol fueron preferidos como terapia empirica para nifios
mayores de 3 meses. El desarrollo de nuevas cefalosporinas y otros antibidticos
que tienen excelente actividad bactericida contra Hib, meningecoco y neumococo
dentro del LCR ha fraido nuevas alternativas para la terapia inicial en nifios con
meningitts bactenana.

La tormografia computarizada y la resonancia magnética pueden demostrar una
ampha variedad de anormalidades en nifios con meningitis bacteriana. La
incidencia de estas anormalidades varian sustancialmente entre grandes series
reportadas. Series recientes han demostrado una alta incidencia de estudios
normales (73% a 88%) ', Los hallazgos anormales en estudios de imagen se
relacionan de manera impertante con una exploracion neurclégica anormal, la
presencia de convulsiones ya sean persistentes o focales, o la persistencia de la
fiebre por mas de 7 dias.

los examenes de neurcimagenes, tales como el empleo de tomografia
compularizada, resonancia magnética y ultrasonido transfontanelar deben ser
utizados en pacientes con signos claros de hipertensién endocraneana
{depresion de la consciencia, pupilas con reacciones lentas o dilatadas,
oftalmoplejia, alteraciones retinianas, patrones respiratorios anormales e
inestabilidad cardiovascular). El aumento de la presion intracraneal es provocado
por un edema cerebral fulminante o por otras complicaciones intracraneales, tales
como coleccidn subdural, trombosis, infarto, absceso cerebral e hidrocefalia.

Otras indicaciones para el empleo de neuroimagen en pacientes con meningitis
son los casos de dificultad diagnéstica en la forma de presentacion, antes de
realizar una puncién iumbar en pacientes que se sospecha presién intracraneal
aumentada, desarrollo de signos focales, fallo en la respuesta al tratamiento,
detectar complicaciones de meningitis, para monitorizar hidrocefalia
postmeningitis, para investigar las posibles causas de la recurrencia de la
meningitis {fistula de liquido cefalorraquidec debido a defectos durales, congénitos
o postraumatico, y anomalias congénitas como senos dermales, encefalocele y

mielomeningocele). La tomografia es usualmente normal en meningiis no



complicada. Se puede observar un refuerzo de las meninges de las cisternas
basales con el medio de contraste. En algunos casos, la atenuacion del liquido
cefalorraquideo puede estar aumentada por la presencia de pus, y puede simular
una hemorragia subaracnoidea en casos severos El pus contenide en los
veniriculos causara un aumento en los valores de atenuacidén del liquido
cefalorraquideo y formaran una capa en la posicion supina,

La dilatacion ventricular y el agrandamiento de los espacios subaracnoideos son
hallazgos anormales tempranos Debido al incremento en a resistencia del flujo de
salida det LCR, el aumento del volumen del LCR puede causar incremento en la
PIC Estudios seriados han demostrado que el incremento en el volumen de LCR
es mayor en el segundo dia de hospitalizacidn, cuando la PIC es mayor.

Cambios de atenuacion baja en la sustancia gris y blanca son comunes; se han
observado en mas del 50% de los nifics. En mas del 70% de los nifios con
meningitis por Haemophilus influenzae, estos cambios estan localizados cerca de
los polos frontales bilateralmente. Los cambios de atenuacion baja progresan a
atrofia y/o encefalomalacia en el 70% de los casos, con resclucion en el resto. La
resonancia magnética muestra las anormalidades vistas en la tomografia.
Aumento en la sefial en ja sustancia blanca periventricular puede deberse a
ventriculitis o resulta del edema intersticial de hidrocefalia o vasculitis, La
resonancia magnética puede mostrar sefiales de hemorragia reciente (%

Las complicaciones como infartos intracerebrales, trombosis de senos venosos,
ventriculitis o abscesos intracraneales, hidrocefalia o hemorragia intracerebral, se
pueden visualizar tanto en tomografia como en resonancia. Los derrames
subdurales se observan como una coleccidn de liquido o drea de baja densidad
sobre la superficie del hemisferio cerebral, y puede ser unilateral o bilateral.

La ventriculils es mas severa en neonatos que en infantes y nifos mayores. La
tomografia muestra refuerzo focal del contraste dentro del sistema ventricular y en
toda la pared ventricular, o subsecuente desarrollo de loculacion poliquistica

dentro de los ventriculos.



E! infarto cerebral, determinado por técnicas de neuroimagen, es relativamente
comun en meningitis bacteriana (2 a 19%) "*'® En la mayoria de los estudios, |a
distribucion del infarto sigue una distribucion vascular. Parece no haber correlacion
entre |a presencia de derrame subdural e infartos vasculares mayores, aungue
algunas investigaciones han demostrado dreas de FSC  disminuido,
encefalomalacia focal vy atrofia en dreas adyacentes a la coleccion de liquido
subdural. Tomografias tempranas pueden no demostrar infartos, y en pacientes
que presentan con déficit neurologico focal © convulsiones, se debe repetir una
topografia computarizada o resonancia magnética una semana despugs. Aunque
la mayoria de los infartos son debido a patologias vasculares locales, una PIC
elevada debido a una hidrocefalia aguda puede precipitar el evento.

La mayoria de los abscesos intracerebrales son unilocular y la pared es mas
delgada en el aspecto medial. Los abscesos pueden ser multiples, resultado de
una diseminacion hematdgena. Las caracteristicas de los abscesos infracraneales
son: 1. La etapa temprana de la cerebelitis area de hipodensidad con drea
wregular de reforzamiento con efecto de masa; 2. Cerebritis tardia: area definida
con anillo reforzado representando reaccion inflamatoria; 3. Estadio de cdpsula
temprano: reforzamiento del anillo; 4. Estadio de capsula tardio. anillo isodenso
delgado claramente visible en topografia simple, esto representa la capsuila
colagenosa. En resonancia magnética muestra los abscesos en imagenes en
T2W. La coleccion demuestra incremento en la sefial ain cuando el tejdo
adyacente se encuentre edematoso,

El pronostico en pacientes con meningitis bacteriana depende de varios factores,
incluyendo los siguientes: (1) la edad de los pacientes, (2) el tiempo de evolucion
o progresion de la enfermedad antes de la ferapia antibidtica efectiva, (3) el
microorganismo especifico causante de la enfermedad, (4) e numero de
microorgantsmo o la cantidad del materia! polisacaride capsular en las meninges y
LCR al momento del diagnostico, (5) la rapidez con que se esteriliza el LCR
después del inicio de los antibitticos vy {6) la presencia de desordenes gue puedan

comprometer la respuesta del huésped a la infeccion.



Se ha reportado la frecuencia de secuelas en pacientes con meningitis bacteriana
en un 16 4% de los sobrevivientes (alteracién intelectual severa, espasticidad,
paresia, convulsiones y sordera)®. En un estudio realizado por Grimwood en
1995, que el B.5% de los sobrevivientes de meningilis bacteriana en edad escolar
lenian secuelas mayores neurolbgicas, intelectuales o hipoacusia severa a
profunda 5 a 10 afios después de la infeccion y el 27% tenian secuelas
funcionales importante’”. Estas incluyen leve a moderada hipoacusia y disfuncion
perceplual audioldgica central, que afecta adversamente la habilidad de
aprendizaje, la performancia académica y la conducta.

La sordera sensorineural severa a profunda ocurre en €l 10% de los nifios con

(11819 | 5 sordera se deba a

memngilis bacteriana y es bilateral en el 4%
laberintitis por extension de la infeccion del espacio subaracnoideo a través del
acueducto coclear. L.a ceguera después de la meningitis bacteriana es rara. Puede
ocurrir por patologia intraocular o neuritis optica o puede ser de origen cortical. Ef
deficit mental severo es relativamente poco comin en nifios con meningitis

tratada, pero algin grado de dafio puede estar presente.



JUSTIFICACION

1os estudios de neuroimagen (TAC, IRM, SPECT, eic} constituyen una parte
importante de la evaluacion de los nifios con meningitis, puesto que incrementan
ia sensiilidad en la deteccién de complicaciones incipientes, que podrian de otro
modo pasar inadvertidas (hidrocefalia inicial, aracnoiditis, infartos lacunares,
higromas, etc.)

Las indicaciones ahsolutas de estos estudios incluyen: sospecha hipertensian
endocraneana, presencia de signos de focalizacion, fluctuacién del estado de
conciencia, deterioro rostro caudal, afeccién de nervios craneales, entre ofras.
Aungue hay una tendencia a realizar estudios de imagen practicamente de rutina
en los nifios que cursan con mentngitis bacteriana.

£l analisis de los hallazgos encontrados en estudios de imagen en pacientes con
meningitis nos ayudara a comprender la patogenia de la enfermedad y a explicar

la evolucidn clinica durante la etapa de recuperacion.
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OBJETIVO

Describir los hallazgos en tomografia axial computarizada en un grupo de
pacientes pediatricos que padecieron de meningitis bacteriana y fueron atendidos

en el Hospital Infantil de México "Federico Gomez",

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Descrbir la frecuencia de complicaciones identificables en neurocimagen

{hidrocefalia, aracnoiditis, absceso, higromas, etc.).

11



MATERIAL ¥ METODO

La presente invesligacién es un estudio retrospectivo y descriptivo La poblacion
estudiada fueron los pacientes hospitalizados en el Hospital Infantil de México
‘Fedenco Gémez" durante el periodo Enero 1995 a Septiembre 2000 con
diagnastico de meningitis bacteriana.

Se revisaron las libretas de recoleccién del depto. de infectologia y los ntimeros de
expediente del archivo clinico con el diagnéstico de meningitis, meningoencefalitis,
neuroinfeccicnes, abscesos, etc, Se seleccionaron aquellos gue indicaban el
diagnostico de neuroinfeccion de etiologia bacteriana.

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes, seleccionando aquellos a
los que se habia realizado un estudio de tomografia de forma inicial (primeros 7
dias de ingreso al hospital infantil) y se analizaron para calificar su evolucion,
desarrollo de complicaciones y comparar con aguellos que si fueron candidatos a
estudios de imagen.

Aquellos pacientes que fueron candidates a estudios de neuroimagen en los
primeros 7 dias de su ingreso al HIM, se analizaron para definir su indicacion,
clasificar los hallazgos y evaluar su evolucion de acuerdo a una hoja de captura

previamente aceptada.

Criterios de inclusion

1 Pacientes menores de 18 afios

2 Pacientes hospitalizados en el HIM en e! periodo comprendido entre Enero
1995 a Septiembre 2000.

3. Infeccion del sistema nervioso central confirmada por citoquimico (pleocitosis
mayor de 10, en ausencia de hemairagia cerebral} o cultivo de liquido

cefalorraquideo.

Criterios de exclusion
1. Pacientes con malformaciones del sistema nervioso y sindromes genéticos.
2 Pacientes con hemorragia cerebral

3. Pacientes con infecciones nosocomiales del sistema nervioso.



4 Pacientes con neoplasias del sistema nervioso central.

Crierios de eliminacion
t. Pacientes portadores de enfermedades oncologicos, hematolbgicas o
reumaticas que cursan con inmunosupresion al momento de la neuroinfeccion

(ingesta de inmunosupresores, esteroides, leucopenia, linfopenia)

13



RESULTADOS

Se revisaron un total de 172 expedientes de pacientes con diagnosticos de
neuroinfeccion durante el periodo comprendide de Enerc 1995 a Septiembre 2000,
de los cuales solo 98 de Jos pacientes con diagndstico de menmgitis bacteriana se
pudo localizar sus estudios tomograficos.

De los pacientes estudiados (n= 98), 68 casos pertenecian al sexo masculino y 30
al sexo femenino (Figura 1). El rango de edad de los pacientes en estudio fue de 4
dias a 14 anos, con un promedio de 26.9 + 41 meses. Dos tercios de los
pacientes tenian menor de un afio de edad (Figura 2). El tiempo de evolucion de
los signos y sintomas varié de 1 a 30 dias con un promedio de 9 dias

Las manifestaciones clinicas de los pacientes con meningitis bacteriana mas
frecuentes fueron: fiebre (86 casos), irritabilidad {47 casos), vomitos (45 casos),
anorexia {34 casos), crisis convulsivas (32 casos), cefalea (20 casos). Solo 12
pacientes mostraron déficit focal al momento de su ingreso, de los cuales 8
pacientes presentaron hemiparesia y cuatro anisocoria (Figura 3).

E! estudio del citoquimice de LCR fue anormal en todos los casos, mostrando
pleocitosis con predominio de polimorfonucleares. Solo se arsld el germen causal
en 33 {proporcion de 0.34) de los pacientes, observandose el Hib en 14 los casos
{proporcidn 0.42), el S. pneumoniae en 9 casos {proporcién 0.27}, el 8. aureus en
5 casos (prop‘orcio'n 0.15) vy N. meningitidis, estreptococo del grupo b,
enterobacter, E. coll en un caso cada uno (proporcion 0.3) (Figura 4).

A todos los pacientes se les realizd tomografia de craneo encontrandose los
siguientes hallazgos tomograéficos: higromas en 27 pacientes, hidrocefalia en 28
pacientes, normal en 14 pacientes, edema cerebral en 13, infartos en 13,
reforzamiento meningeo en 11 y absceso en 11 (Figura 5). De los 14 pacientes
con estudios tomogrdficos reportados normales, 9 tenfan menos de 7 dias de
evolucidn del inicio de las manifestaciones clinicas y 5 tenian més de 7 dias de
evolucion. Los pacientes con estudios tomograficos reportados con hallazgos
anarmales fueron 84, de estos 45 pacientes con tomografias patolégicas tenian
menos de 7 dias de evolucién del inicio de los sintomas, y 39 tenian més de 7 dias

de evolucién (Figura 6).
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La estancia intrahospitalaria fue en promedio de 27 + 14 dias, con un rango que
oscilo entre 2 y 81 dias. Las complicaciones durante €l internamiento se
presentaron en 33 pacientes y las mas observadas fueron convulsiones en 22
pacientes (49%), hipertensidn endocraneana en 9 pacientes (15%}, etc (Figura 7‘)
La evolucién de los pacientes fue satisfactoria en 44 pacientes recuperandose sin
secuelas, 9 pacientes fallecieron y 45 quedaron con secuelas neurolégicas (Figura
B8). La mitad de los pacientes quedaron con secuelas leves, una tercera parte con
secuelas moderadas y el resto con secuelas severas. Las secuelas que con
mayor frecuencia se observaron fueron retraso mental en un tercio casos (24
pacientes), convulsiones y sordera en una cuarta parte (16 pacientes y14
pacientes, respectivamente) (Figura 8). El tiempo de seguimiento en promedio de
todos los pacientes fue de 15 + 16 meses, con un rango gue oscild entre 1 mes a
64 meses.

Las figuras de la 10 a la 21 presentan fotografias tomadas de los pacientes
estudiados con tamografias anormales,

La edad media de los 14 pacientes del Grupo 1 (tomografias normales) fue de 47
meses + 44 meses y rango de 4 dias a 125 meses. De los 84 pacientes del Grupo
2 (tomografias anormales), la edad media fue de 24 meses + 39 meses y rango de
5 dias a168 meses. Al comparar las edades de estos dos grupos de pacientes se
encontréd una diferencia estadisticamenie significativa (t 2.0 y P 0 04}, ya que los
pacientes con estudios ancrmales eran de menor edad que los pacientes con
estudios normales.

El liempo de evolucién de los sintomas en los pacientes del Grupo 1 fue en
promedic 6.1 dias +3.5, rango 3 a 16 dias, en el Grupo 2 de 9.5 dias + 7 4, rango
1 a 30 dias. Cuando se compararon estos datos no se encontrd diferencia
estadisticamente significativa {t = - 1.6, P= 0.09).

No se observd diferencia estadisticamente significativa al comparar le tiempo de
evolucién de los sintomas al momento de su ingreso entre los pacientes fallecidos
y los pacientes sin secuelas, asi como fambién entre les dlimos y los que
quedaron con secuelas (= 0.28, P= 0.49 y t= 0.04, P= 0 78; respectivamente)



Al comparar las edades de los pacientes fallecidos y los que sobrevivieron con
secuelas no hubo diferencia estadisticamente significativa (t= 0.85, P= 007).
Tampoco se observd diferencia significativa al comparar las edades de los
pacientes que sobrevivieron sin secuelas de los que quedaron con secuelas.

En lo que se refiere a los dias de estancia hospitalaria, la media para el Grupo 1
fue de 27 dias + 12.8, rango 15 a 57 dias y para el Grupo 2 fue de 27 2 dias *
272, rango de 2 a B1 dias, al analizar estos datos no hubo diferencia
estadisticamente significativa (t=0.05, P= 0.95).

La edad media de los pacientes con hallazgos tomograficos compatibles con
hidrocefalia fue de 21 meses + 35, rango 17 dias a 168 meses. Al comparar estos
datos con los pacientes del Grupo 1 se encontrd una diferencia estadisticamente
significativa (t=2.0, P= 0.04), ya que las edades de los pacientes con hidrocefalia
eran menores gue la de los pacientes con estudios normales.

De los pacientes con reportes de tomografia de higromas (27 casos), la edad
media fue de 27 meses + 27, rango 30 dias a 144 meses, encontrandose
diferencia estadisticamente significativa al comparario con los pacientes del Grupo
1 (1= 2.87, P= 0.007).

La edad media de los pacientes con abscesos (11 casos} en la TAC fue de 69
meses + 60, rango de 1 a 168 meses. Cuando se compard estos resultados con &l
de los pacientes del Grupo 1 no hubo diferencia estadisticamente significativa (t= -
1.06, P=0.3)

De los pacientes estudiados, 4 presentaron ventriculltis, la edad media de estos
pacientes fue de 21 meses = 28, rango 1 a 62 meses. No hubo diferencia
estadisticamente significativa entre estos pacientes y los que tenian estudios
normales (t= 1.10, P=0.28).

De los pacientes con estudios tomogréficos reportados como anormal, 13
presentaron infartos con una edad media de 21 meses + 31, rango 5 dias a 108
meses. Al comparar estos datos con los del Grupo 1 se enconird diferencia
estadistica (t=1.71, P= 0.09)
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Se reportaren 4 pacientes con trombosis venosa, con edad media de 12 meses +
23, rango 13 dias a 48 meses y no se encontrd significancia estadistica al

compararlo con los pacientes con estudios normales {t=1.47, P=0.186).
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DISCUSION

A pesar de los avances en terapias antimicrobianas, las complicaciones
leplomeningeas son ain relativamente frecuentes. La introduccion de la
tomografia computarizada ha permitido detectar la frecuencia de estas
complicaciones y contribuir a un mejor tratamiento

Un aspecto que lama la atencién es que no hubo diferencia significativa al
comparar el tiempo de evolucién de los sintomas entre los pacientes con estudios
tomogréaficos normales con aquellos con estudios anormales, lo que se ha
demostrado en otros estudios en pacientes con meningitis bacteriana %,

Se ha reportado alta prevalencia de estudios de neuroimagen anormales en

pacientes con meningitis bacteriana ?*2"

, 16 que concuerda con los resultados
obtenidos en este estudio, ya que la mayoria de los pacientes presentaron
complicaciones intracraneales en la tomografia de craneo (84 de 98 pacientes).
Por lo que se recomienda la realizacion de tomografia de créneo a todo paciente
con meningitis bacteriana,

Al igual que otras series "™'® el microorganismo aislado en la mayoria de los
pacientes con meningilis bacteriana en los que se recuperd el germen causal fue
el Haemophilus influenzae tipo b (proporcion 0.34), pero nimero de pacientes en
los que se determind la bacteria fus bajo (33 pacientes) a diferencia de lo
reportado en la literatura, que refieren un indice de recuperacion del germen de
hasta 90 % 9

Al analizar las edades de los pacientes en relacion a los hallazgos tomograficos se
demostro una diferencia signficativa enfre ambos grupos, debide a que los
pacientes con estudios anormales eran de edades menores que aquellos con
estudios normales.

Casi la mitad de {os pacientes presentaron secuelas neuroldgicas, io que difiere de
o reportado en otros estudios donde se refiere una frecuencia de déficit
neurclégico persistente de 14 a 30 % “%'"'¥ esto probablemente relacionado a la
concentracion de pacientes graves en una institucién de tercer nivel de atencién
Las complicaciones intracraneanas observada por tomografia més frecuentes

fueron hidrocefalia (28 pacientes), seguido de higroma (27 pacientes), lo que



represenfa mas de la mitad de Jos pacientes con hallazgos anormales en la
tomografia en el presente estudio; estas dos comphcaciones son las causas
principales de intervencidon quirdrgica en pacientes con meningitis bacteriana
demostradas por estudios de imagen, mejorando la evolucién y prondstico de

estos pacientest??122

). Estos hallazgos justifican la realizacién de estudios de
imagen, sobretodo en aquellos mencres de un afo de edad.

De las complicaciones desarrolladas durante el internamiento, las mas observadas
fueron las crisis convulsivas (22 pacientes). Se presentd convulsiones tardias en
16 de estos pacientes. La presencia de convulsiones durante la fase aguda de la
meningitis bacteriana se ha relacionado con el desarrolle posterior convulsiones

tardia 9

. fenomenc que tendra que confirmarse en estudios posteriores de
seguimiento.

Al analizar a fos pacientes que presentaron higroma e hidrocefalia y compararlos
con los pacientes con estudios tomograficos normales en ralacién a la edad, se
observo diferencia estadistica ya que los primeros tenian edades menores que los
ultimos. Estos resultados se han reportado en otros estudios, donde se refiere que
los NIfDS menores son Mas propensos a presentar complicaciones intracraneales
que nifios mayores 2.

También se observd diferencia significativa al comparar los pacientes con infartos
cerebrales y los normales, la razon por fa que esto ocurre es debido a que los
pacientes menores son mas propensos a complicaciones como higroma e
hidrocefalia, condiciones que conlflevan a una disminucion en la perfusion del flujo
sanguineo cerebral produciendo isquemia en el tejido adyacente.

Sin embargo, cuando se compard las edades de ios pacientes con abscesos y
ventriculitis, con aquellos con tomografias normales no hubo diferencia
estadisticamente significativa.

La meningitis bacteriana es una infeccion relativamente frecuente en la edad
pediatrica, la cual es causa importante de morbilidad v mortalidad, asi como de

secuelas neurolégicas.

19



En conclusion, las complicaciones intracraneales en pacientes con meningitis
bacteriana se presentan con mayor frecuencia en nifios pequefios y estas no
dependen del tiempo de evolucién de la enfermedad, por lo que estos hallazgos
justifican la realizacién de estudios de imagen, en especial en menores de un afo
de edad.
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FIGURA 1. DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES
CON MENINGITIS BACTERIANA
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FIGURA 2. DISTRIBUCION DE PACIENTES CON
MENINGITIS BACTERIANA POR EDADES
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FIGURA 3. SINTOMAS DE PRESENTACION DE

PACIENTES CON MENINGIT!S BACTERIANA
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FIGURA 4. GERMENES AISLADOS EN PACIENTES CON
MENINGITIS BACTERIANA
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FIGURA 5. HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN PACIENTES CON MENINGITIS
BACTERIANA
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FIGURA 6. HALLAZGO TOMOGRAF!CO EN RELACION AL TIEMPO
DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS
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FIGURA 7. COMPLICACIONES INTRAHOSPITALARIAS
DE PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA
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FIGURA 8. EVOLUCION DE PACIENTES CON
MENINGITIS BACTERIANA
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FIGURA 9. SECUELAS NEUROLOGICAS DE
PACIENTES CON MENINGITIS BACTERIANA
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Figura 10- Tomografia de craneo en fase simple que muestra absceso en parietal derecho con
edema perilesiona!

figura 11: Tomografia de craneo en fase contrastada que muestra reforzamiento de la capsula
del absceso

Figura 12 y 13. Tomografia de craneo en fase simple (12) y contrastada (13) que muestra
higromas frontales




Figura 14 y 15. Imagen de trombosis venosa del seno recto con importante edema en fase
simple {14) y en fase contrastada (15) ’

Figura 16: Abscesos cerebelosos multiples que ocluyen el cuarto ventriculo y produce
obstruccion del flujo de LCR con hidrocefalia importante y migracion transependimaria
Figura 17; Luego de la administracién de contraste se apresia reforzamiento de las
paredes de los abscesos
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Figura 18 y 19 Tomografia de craneo en fase simple {(18) y contrastada (19) que
muestra edema cerebral con disminucion de tamafio de los ventriculos, disminucion del
espacio subaracnoideo y ausencia de flujo sanguineo en la fase con contraste.

Figura 20 y 21 Empiemas subdurales frontales bilaterales en fase simple (20) y luego de la
adminstracion del medio de contraste muestra aumento de la sefial de atenuacion.




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Mombre: Registro;
Edad fechadeingresoatHospital __/ [ Diasdeestancia: ___
Peso Kg. Talla cm Perimetra Cefalico: cm

Sexo: [ (1. Femening 2 Masculino) Tiempo de evolucion de los sintomas.

Sygnos clincos de meningitis: = D1

1 Fiebre 13
2 lrritabihdad 14,
3 Somnolencia 15.
4 Anorexia 16.
5. Rigidez de nuca 7.
6 Kemig 18
7. Brudzingki 19
8 Convulsiones pasciales 20
4 Convulsiones generalizadas
10 Cefalea
11 Alaxia
12. Béficit neurologico focat
Citoquimico LCR  Leucocilos PMN. ___ Llinfocitos: Glucosa: ____ Proteinas:
Sospecha de etiolegia Virai ___ Baclemana: ___  Micdlca: __ Desconoaida:
Cuitivo LCR- 1. Haemophylus influenzae 5. Entercbacter
2. Streplococcus pneumoniae 6. Bacilos Gram negalivos
3. Neisseria meningitidis 7.E.Coli
4, Estreptococo del grupo B 8. 8. Aureus

Olros

Heuroiméagen : Tomografia—  Resonancia magnétical  Ultrasonido ransfontanelar O

Haliazgos en Neuroimagen: Realizada en los primeros 7 dias Realizada después de 7 dias
Normal

Haltazgos en el espacio subaracnoideo’

1 H.groma subdural

2 Empiema subdural

3.

Haliazgos en ¢l parénguima cerebral

i. Edema

2. Abscesos

3. Cerebnhis

4,

Hatiazgos en ¢! sistema ventneular:

1 Venlnculihs

2. Hidrocefala

3
Hallazgos en vasos sanguineos:

1. Teombosis de los 5enos Yenosos
2. Trombosis venosa profunda

3. Vasculilis

4, Aracnoiditis

5, Vasoespasmo

6. infarios

T.




Tratameento 3C O

1. Amprikina 7. Vancomcina

2 Penicilina 8. Estreptomicina

3. Cloranfenico! 8. Rinfampicina

4. Cefolaxima 10 Cefrazidima

5 Amikacina 11

& Cefirazona 12

Tiempo de seguimienta; meses, Evolucién: Ad infegrum: o Secuelas.

Complicaciones durante el internamiento:

1 Convulsiones

2 Hwpertensidn endograneana

3. Paralisis de nervios craneanos
4 Infartos

5 Hernigcion cerebral

6 Hermacion cerebelar

7 Nuelhis transversa

8. Ataxia

Clros

Secuelas T

t Sordera neurosensonial

2 Relardo mental

3 Conyulsiones

4. Retards en Ia adquisicion del lenguaje
5 Allgraciones visuales

6. Problemas conductuales

9, Trombosis de sencs durales

10. Derrame subdural

11. Sindrome de secrecidn inadecuada de ADH
12. Anemia

13.CID

14. Recrudescencia

15. Recaida

16. Recurrencia
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