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De los 1078 casos de Meningoencefalitis bacteriana en población 

pediátrica reportados en el H.1.C.M.N.R , se revisaron 570 

expedientes. La población más afectada fué en edades de 2 meses a 

1 aFí0, con predisposición del sexo masculino.El tiempo de evolución 

previo al ingreso fué de 6.5 días en promedio. Las características 

: clínicas más importantes fueron fiebre, convulsiones, irritabilidad 

Y signos menínqeos. El esquema de tratamiento hospitalario al 

inareso fué en primer lugar PSC/cloramfenicol, seguido de 

' cefotaxima. El índice de aislamiento por hemocultivo fué de 2.3% en 

general, por cultivo de LCR 12.3% y en coaglutinación en LCR del 

22.3% para HiB, 5.1% Streptococcus pneumoniae y 1.4% para 

, Streptococcus grupo B. La TAC y USGTF reportaron como principales 

i complicaciones higroma, hidrocefalia, edema cerebral. atrofia 

1 cortical e infarto cerebral entre otras. Los PEV y PEA, en más del% 

no se realizó. De los potenciales evocados tanto auditivos como 

visuales realizados solo el 4.7 y 5.3% respectivamente fueron 

,normales. El promedio de estancia hospitalaria fué de 14.1 días. 

Las principales causas de defunción fueron por Hipertensión 

endocraneana, choque séptico, estado epiléptico Y hemorragia 

Parenquimatosa. 
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1 Entre uno y tres meses de edad, el niño cursa por lo que algunos 

lautores han denominado "período gris" debido a que los patógenos 

i~otenciales para este grupo de edad incluyen organismos comúnmente 
?' 
:encontrados en la etapa neonatal, o bien, qérmenes frecuentes en el 

{lactante.;,.,, 

1 Los agentes reportados en el Hospital de Infectología del Centro 
e 
#Médico La Raza para la edad pediátrica en 1990 fueron: Haemophilus 

1-nf luenzae tipo B 70%. seguido de Streptococcus pneumoniae 148, 

tnterobacter ias 8% y Streptococcus sp 6.5% .En los pacientes menores 

Be dos meses predominaron las enterobacterias en un 68%. de entre 
B e meses y 5 años H.influenzae tipo b en un 80% y Streptococcus 

neumoniae 12.5%. En los mayores de 6 años predominaron 

tre~tococcus pneumoniae.,,, Diferente a lo reportado en Estados 

nidos e Inglaterra, donde, aunque el principal agente continúa 

endo H. inf luenzae con 40.45% de los casos. el segundo 

meningitidis con 39.36% y el Streptococcus pneumoniae solo ocupa 

1 L:; lba~:er ias patóqenas pueden 1 legar al Sistema Nervioso Central 

iravés de tres vías: a)Por diseminación hematógena, b)Por 
S 
iseminación bacteriana apartir de estructuras vecinas y c) por 

i vasión directa si hay una comunicación entre el Líquido 

falorraquídeo y las superficies intertegumentarias.,,, La entrada 

11 agente patógeno bact er iano hacia e 1 espacio subaracnoideo 

icia una secuencia de eventos que puede resultar en severo daño 

b rológico. El efecto directo de productos bacterianos como las 

así como componentes celulares (ácido teicoico, 

a n o ,  causan en conjunto en el huésped una reacción 

i lamatoria, estimulación de macrófagos, daño al endotelio capilar ebral y producción de citocinas como el Factor de necrosis 

oral, interleucina 1 ,  interleucina 6 y otros mediadores de la 

puesta inflamatoria, causando en conjunto permeabilidad de la 

rera hematoencefálica, trombosis de vasos cerebrales, 

\tul i t is , edema cerebral e hipert ensión endocraneana. 

1 
1 



El edema cerebral en la meningitis bacteriana puede ser 

citotóxico~~or productos inflamatorios originados en el exudado 

meninaeo). vasoaénico (por aumento en la permeabilidad de los 

capilares por hi~oxia) e intersticial (por interferencia en la 

absorción del LCR) .,, , ,,,, 
Los siqnos y síntomas de la MEBA son variables y dependen de la 

edad del paciente y tiempo de evolución de la enfermedad. En el 50 

a 75% de los casos hay antecedente de infección de vías 

res~iratorias superiores. En el neonato hay ausencia de signos 

meníngeos (rigidez de nuca, kerning, brudzinzky). por el contrario, 

presenta signos y síntomas inespecíf icos como rechazo a la vía 

oral, diarrea, distensión abdominal, apnea, estos pueden ser 

indicativos de septicemia, la cual se asocia frecuentemente a 

meningoencefalitis bacteriana, lo que obliga al médico a realizar 

una punción lumbar como medio para confirmar el diaanóst ico. En el 

niño entre un mes y 1 año de edad, generalmente se presenta fiebre. 

vómito. irritabilidad y con frecuencia convulsiones, fontanela 

anterior abombada, los signos meníngeos pueden no estar presentes. 

sin que esto descarte el diagnóstico. En el niño de 1 a 2 años hay 

persistencia de síntomas del cuadro infeccioso, convulsiones, 

alteraciones del estado de alerta y los signos menínaeos se hacen 

más evidentes. En el niño mayor presenta más afectación del 

sensorio y persistencia de signos menínaeos .,,,,.,,, 
Dentro de las secuelas más importantes encontramos hidrocefalia, 

retraso psicomotor, crisis convulsivas, movimientos anormales, 

deterioro auditivo y/o visual, ataxia y alteraciones de la 

conducta. ,,.,,,El diagnóstico de meningitis bacteriana, además de los 

signos y síntomas, deberá realizarse punción lumbar y determinarse 

pleocitosis, glucosa, proteínas, tinción de gram y cultivo. Dentro 

de los métodos rápidos de diagnóstico existen ELISA, 

contrainmunoelectroforesis, aglutinación en látex. coaalutinación 

con proteínas antiestafilococcica. 



Deberá realizarse además hemocultivo, radiografías de tórax, 7 

senos paranasales, cráneo, ultrasonido transfontanelar y de ser 

necesario tomoqraf ía de cráneo. ,,, ,,.,,, 
El manejo de la MEB incluye en forma rutinaria oxigenación, 

líquidos intravenosos a requerimientos. prevención de la 

hipoglucemia e hiponatremia, control de las crisis convulsivas con 

el USO de anticonvulsivantes, reducción de lahipertermia, así como 

disminución de la hipertensión endocraneana y un mantenimiento 

adecuado del flujo sanguíneo cerebral.,,,,,, 

Para el uso de antimicrobianos en MEB, se recomienda en menores 

de 1 mes esquema de ampicilina más una cefalosporina de tercera 

generación, con lo que se logra una adecuada cobertura de los 
gérmenes gram positivos sensibles a betaláctamicos y de los gram 

negativos. En casos comprobados de infección por enterobacterias se 

pueden emplear la cefalosporina como monoterapia, considerando que 

tienen adecuada penetración y alcanzan altas concentraciones en LCR 

y superan las concentraciones mínimo inhibitorias necesarias para 

la mayoría de las enterobacterias. En el grupo de 2 meses a 6 años, 

el 98% de casos de meningitis fueron causados por H.influenzae tipo 

b y el género Streptococcus, por lo que el esquema empírico con 
penicilina más cloramfenicol es el adecuado. En casos de falla 

terapéutica con el cloramfenicol, se propone como alternativa la 

cefotaxima. En los mayores de 6 años predominan los Streptococcus 

por lo que el manejo exclusivo deberá de ser con penici 1 ina.,,,,,,,,,,I 
El uso concomitante de esteroides continúa siendo una estrategia 

terapéutica adicional, por un lado por su acción antiinflamatoria, 

principalmente durante las primeras horas en que ocurre el daño al 

SNC por la rápida relación entre la inmunorreacción del huésped y 

los componentes tóxicos durante la lísis bacteriana inducida por 

los antimicr~bianos.,~,,,, Se han reportado estudios en donde se 
observa una relación significativa entre el grado de afectación en 

la audición y los valores de elastasa en el LCR, esta relación se 

disminuye con el uso de dexametazona ,,,,. 
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MATERIAL Y METODOS 

1 Se realizó la revisión de 570 expedientes de pacientes 

pediátricos con diagnóstico de Meningoencefalitis Bacteriana, 
hospitalizados en los últimos 10 años en el H.I.C.M.R.,con edades 

N comprendidas entre 2 días y 16 años, de ambos sexos, que cumplieran 
con los criterios de inclusión. El diagnóstico se realizó por medio 

de la obtención de información plasmada en los expedientes 

clínicos, se identificó el estado nutricional a su ingreso, tiempo 

1 de evolución , cuadro cl ínico inicial, terapéutica previamente 

1 recibida y tiempo de administración de la misma, así como la 

1 revisión de citoquímico de LCR, frote, cultivo y coaglutinación 
seriados, tomados éstos a su ingreso, a los 3 y 7 días, además de 

la biometría hematica inicial, hemocultivo, urocultivo Y 

coprocultivo, cultivo de cateter y otras secreciones. Acorde a la 

evolución de cada paciente en caso necesario real izacion de TAC y/o 

USGTF, Rx de senos paranasales, Rx de torax.Una vez determinado el 

agente etiológico se aplicó el esquema de tratamiento 

antimicrobiano específico, y en caso de no lograrse aislamiento del 

germen, cobertura antimicrobiana acorde a la etiología más 

frecuente por grupo etáreo. Se realizó potenciales evocados 

auditivos y visuales para determinación de secuelas tales como 

hipoacusia,sordera, amaurosis.Se identificó clinicamente secuelas 

neurologicas del tipo retraso psicomotor, trastornos del lenguaje. 

cuadriparesia espástica, mono o hemiparesia, parálisis facial. 



1 RESULTADOS 

Se analizaron un total de 570 expedientes de pacientes con Dx. de 

Meninqoencefalitis bacteriana, ingresados en el servicio de 

pediatría del Hospital de infectología CMR, en el lapso de 

diciembre de 1987 a enero de 1997. El rango de edad de los 

pacientes fué de 2 días a 16 afíos, con una edad media de 18 meses 

(gráfica 11, encontrandose el 57.7% del sexo masculino. El esquema 

de inmunizaciones fué en un 64.1% completo. En cuanto al estado 

nutricional se observó que la mayoría de los pacientes (68.4%) eran 

eutroficos, el 17% con desnutrición grado 1, 11.1% desnutricion 

grado 11 y solo el 2.6% grado 111. El lugar de origen en un 43% 

fué del área metropolitana, siendo el resto del estado de México Y 

áreas circunvecinas (gráfica 2). Dentro de las hospitales que 

canalizan pacientes a esta unidad, el servicio de Urgencias de 

Pediatría del HGCM la Raza ocupó el 29.8%, seguido de HGZ 25 

(7.3%), HGZ 53 (6.01, HGZ 58 (6.0%), Y otros en menor porcentaje. 

El tiempo de evolución previo a su ingreso fué en un 37.5% de 
menos de 3 días, 30.3% de 4 a 7 días, 25.7% de 8 a 15 días y solo 

el 6.5% más de 15 días (grafica 3). El 92.3% de pacientes 

consultarón a un médico previo a su ingreso. Los esquemas de 

tratamientos previos a la hospitalizacion fueron en primer luqar la 

combinación de PSC/cloramfenicol con un 18.76, sequido de PGP 

10.1%, ampicilina 8.3%, esquema con ampicilina/amikacina 6.7%, 

cefalosporinas en un 6.2% con un tiempo de administración de 2 

días en promedio(gráfica 4). 

Las características clínicas iniciales fueron: fiebre 519(91.1%), 

convulsiones 285(50%), irritabilidad 284(49.8%), los signos 

meníngeos como rigidez de nuca, brudzinski y kerninq se encontraron 

en un 43, 36.3 Y 35.8% respectivamente en la población estudiada,el 

rechazo a la vía oral se documento en el 29.1% y dentro de la 

sintomatoloaía respiratoria como tos y rinorrea, se presentaron en 

un 24.2 Y 19.1% de los casos; la cefalea se refirió solo en 59 

pacientes (10.4%). como se apresia en la gráfica 5. 



En el esquema de tratamiento inicial se utilizó PSC/cloramfenicol 

l en 291 pacientes(51.1%), PSC en 116(20.4%) y cefotaxima en 38 

casos(13.3%). En los pacientes que requirierón un segundo esquema 

de tratamiento, la Cefotaxima fué el más utilizado, así como la 

asociación de cefotaxima/amikacina. Como un tercer esquemarlas 

1 cefalosporinas ocuparon el 4.7% de los casos, y el cloramfenicol 

en un 1.6%. 

La evaluación de los exámenes de laboratorio mostró que todos los 

pacientes tuvieron grados variables de anemia teniéndose un valor 

medio de 9.9 a/dl . Los leucoci tos totales en sangre variaron desde 

1000 a 95.000 con una media de 12,766/mm3. 

De los hemocultivos tomados al ingreso del paciente. en 528 

(92.6%) fué negativo, en un 1.6% no se realizó Y en el resto de 

pacientes se encontró aislamiento de Hemophi lus inf luenzae en 1.8%. 

seguido de Stafilococcus coagulasa negativo (1.2%). Streptococcus 

pneumoniae(0.9%) y en menos del 1% otros gérmenes como 

Stafilococcus aureus, Streptococcus del grupo B. klebsiella 

pneumoniae, Listeria monocitógenes, Enterobacter cloacae, y Cándida 

SP. 

En el exámen citoquímico del líquido cefalorraquideo (LCR) la 

celularidad se observan valores de entre cero y 29,000 celulas, 

con un promedio de 5087,las diferencias del promedio entre el 

primero y segundo LCR, fueron de 3142 y 892 celulas/m3. La 

proteinorraquia tuvo como valor mínimo cero y máximo de lgr/dl con 

media de 246 mg/dl. El rango de glucosa en el líquido 

cefalorraquideo fué de cero hasta 201 con un valor medio de 

40mg/dl. La coaglutinación en LCR de ingreso reportó positividad 

para Haemophilus influenzae (22.3%),Streptococcus pneumoniae 

(5.1%),Streptococo grupo B (0.9%). El aislamiento en cultivo de LCR 

fué negativo ep 77.5%, positivo para Hib 12.3%. Streptococccus 

pneumoniae 4.4%, Streptococcus grupo B 1.1% Salmonella grupo B 

1.1%. Escherichia coli 0.9%. 



Dentro de los estudios de gabinete analizados, en un 3% de las 

TAC realizadas se reportaron normales y en el resto se tuvieron: 

Higroma(8.9%), atrofia cortical (2.5%), infarto cerebral (2.3%), 

edema cerebral exclusivamente (l.i%),hemorraaia parenquimatosa 

(1.181, absceso cerebral(0.5%) y en menor porcentaje como se 

muestra en la grafica se reporto aracnoiditis, ependimitis, 

neurnoencefalo, hemorragia de ganglios basales, y hemorragia 

intraventricular.El estudio USGTF se reportó normal en 79 Pacientes 

(13.9%). higroma(7.3%),hidrocefalia(4.8%) edema cerebral(2.58) 

principalmente, resto mostrados en la gráfica 8. 

Los potenciales evocados visuales realizados,solo el 5.3% fué 

normal y el 0.5% con reporte de amaurosis unilateral, 0.2% 

bilateral. Los potenciales evocados auditivos en un 4.77% fué 

normal, 1.9% con reporte de hipoacusia unilateral y 0.4% bilateral. 

Las principales complicaciones observadas en la población 

estudiada fueron:Edema cerebral exclusivamente enun 16.78, higroma 

9.38, estado epiléptico en tercer lugar con 6.88, hipertensión 

endocraneana 5.8%, hidrocefalia 4.9%, absceso cerebral 1.4%, 

infarto cerebral 1.2% y hemorragia parenquimatosa 0.5%. 

apresiandose en la gráfica 9. 

Las secuelas encontradas fueron en primer lugar cuadriparesia 

espástica con un 5.6%, hidrocefalia 4.7%, hemiparesia corporal 

2.8%, retraso psicomotor 2.5%, parálisis facial 2.1% hipoacusia 

1.2%. monoparesia 1.1%. amaurosis 0.9%,Representadas en la gráfica 

10. 

Las principales causas de defunción de los pacientes analizados 

fueron: Hipertensión endocraneana(4.2%), choque séptico(3.2%), 

edema cerebral (3.2%). estado epiléptico (1.8%). hemorragia 

parenuuimatosa(l.l%) y otras enmenor porcentaje como se muestra en 

la aráfica 11 . 
El tiempo de estancia hospitalaria oscilo de entre 1 a 78 días 

con una media de 14.0 días. 
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Los esquemas antimicrobianos durante la hospitalización del 

paciente fueron asignados acorde al grupo etáreo y considerando el 

aaente etiolóqico por frecuenciamayor en los mismos no encontrando 

variacion respecto a lo recomendado internacionalmente ,,,,,. 
1 El cuadro clínico presentado en la mayoría de los pacientes en 
I forma qeneral inicialmente fué inespecífico.la fiebre Y las crisis 

convulsivas fueron los signos pivote para la sospecha diaqnóstica 

además de siqnos meningeos que obligan a la realización de punción 

lumbar para descartar neuroinfección. En mas del 70% hubo 

antecedente de infecciones previas tanto de vías respiratorias 

tanto digestivas y en menor porcentaje de TCE, concordando con lo 

reportado en la bibliografia de un 50-75% de antecedentes de 

infección ,,,,-,,,.El análisis citoquimico se presentó en la mayoría 

de los pacientes con celularidad aumentada,predominio de 

polimorfonucleares, hipoglucorraquia, hiperproteinorraguia, 

ref iriendose en la literatura que una glucosa menor de lOmg/dl. así 

como unas proteínas altas en LCR se correlacionan con mál 

pronóstico, según lo descrito por Williams,,,,,,.El indice de 

detección de antigenos en LCR por coaglutinación en el presente 

estudioa fué de 22.3%, comparado con lo referido por Olcen de un 

34%,,, ,,,. El estudio tomograf ico y de USGTF en la mayoría de los 
casos detectó complicaciones del tipo higromas, hidrocefalia. edema 

cerebral, entre otras,,,.,,, . Los potenciales evocados tanto visuales 
como auditivos que aunaue no se realizaron en todos los pacientes 

revelaron secuelas de peso como son la amaurosis e hipoacusia, 

acorde a lo reportado Por Palla ,,,,en donde se menciona que, 

aunados estos a secuelas del tipo retraso psicomotor, cuadriparesia 

espástica, etc. deterioran la calidad de vida del paciente. 



CONCLUSIONES 

La meninqoencefalitis representa un problema de salud en nuestra 

población, encontrándose en el presente estudio que tenemos un alto 

índice de secuelas, lo cual sobrepasó lo reportado en la 

bibliografía, esto puede deberse en parte a que la mayoría de los 

pacientes, yaa sea por lo inespecífico de la sintomatología 

inicial, presentan un tiempo de evolución previo alargado, aunado 

esto a que son parcialmente tratados. Así mismo, se observó que el 

índice de aislamiento disminuyó comparado con la biblioqrafía , 
esto probablemente relacionado con la tardanza en que los 

pacientes son canalizados a esta unidad y a los esquemaas 

antimicrobianos previos a su ingreso, así como en parte por el 

desabasto por temporadas de reactivos para coaglutinación, 

hemocultivos,entre otros. Las complicaciones se mantienen en 

porcentajes similares a lo referido en la literatura. 

El manejo adecuado Y oportuno de este tipo de patoloqías es 

imperativo, dado que el objetivo es lograr la cura del paciente , 
disminuir complicaciones y poder eqresar al paciente con un mínimo 

de secuelas, y en caso de haberlas, su detección Y aaplicación de 

rehabilitación temprana. 
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CAPTACION DE DATOS 

NOMBRE _-_ - - - . . -. F I L I A C I O N  _ -_ - -_  -- UMF-__ PROCEDENCIA 

EDAD-- .- SEXO PESO NAC. I N M U N I Z A C I O N  NUTRIC ION 

< 1 m e s  l m e s  f e m (  ) 1 - 1 . 5 k g (  ) c o m p l e t a s  ( ) s i n  DSN ( ) 

2 3 4 5 6 7 8 m a s c (  )l. 5 - 2 k g (  ) i n c o m p l e t a (  ) DSN 1 ( ) 

9 1 0  11  1 2  2 4  2 .5 -3Kg (  ) DSN 11 ( ) 

3 6  4 8  60 7 2  8 4  3 . 5 - 4 k g (  ) DSN 111 ( ) 

T IEMPO DE EVOLUCION PREVIO  A SU INGRESO (d ias )  

V I S I T A  FACULTAT IVO --- (días ) 

CUADRO C L I N I C O  I N I C I A L  

F i e b r e  ( ) i r r i t a b i l i d a d  ( r e c h a z o  VO ( ) A ~ n e a  ( ) 

F A  ( ) TOS ( ) r i n o r r e a  ( ) v ó m i t o  ( ) 

D i a r r e a  ( ) , R i d e z  de nuca ( ce fa lea ( ocular ( ) 

K e r n i n g  ( ) c o n v u l s i o n e s  ( ) o t icos ( ) o t ros ( ) 

B r u d z i n k i  ( ) s o m n o l e n c i a  ( 1 d e c a i m i e n t o (  ) 

TRATAMIENTO PREVIO  A SU INGRESO 

MEDICAMENTO DOSIS  T IEMPO DE ADMON. No. e s q u e m a  

-. .- . .- -. -. .- - - 
TRATAMIENTO HOSPITALARIO  



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA l 

EDAD 

MESES- 
69 

MES 
1,4 

Gráfica i H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
LUGAR DE ORIGEN DE LOS PACIENTES 

TLALNEPANTLA 
NEZAHUALCOYOTL 

HIDALGO 
CUAUTITLAN 

ATIZAPAN 
COACALCO 

CUAUTEPEC 
PUEBLA 
OTROS 

H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
TIEMPO DE EVOLUCION PREVIO AL INGRESO 

e 3 DlAS 
3 7 3  

8-15 DlAS 
25,7 

Cuadro 
H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
TRATAMIENTO PREVIO AL INGRESO 

H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
CUADRO CLlNlCO 

VOMITOS 
BRUDZINSKI 

KERNING 
RECHAZO A LA VO 

TOS 
RINORREA 

DECAIMIENTO 
CEFALEA 

SOMNOLENCIA 

H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 

ARACNOIDITIS 
EPENDIMITIS 

NEUMOENCEFALO 
HX. GANCLIOS BASALES 

H.INTRAVENTRICULAR 
VENTRICULITIS 

COLAPSO VENTRICULAR 
NORMAL 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
COMPLICACIONES 

EDEMA CEREBRAL 
HIGROMA 

ESTADO EPlLEPTlCO 
HT ENDOCRANEANA 

HIDROCEFALIA 
NEUMONIA 

CHOQUE SEPTICO 
ABSCESO CEREBRAL 

INFARTO CEREBRAL 
C.I.D. 

H. INTRAVENTRICULAR 
H. PARENQUIMATOSA 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
SECUELAS 

NINGUNA 
CUADRIPARESIA 

H.I. CMNR 



MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
CAUSA DE DEFUNCION 

HT ENDOCRANEANA 

CHOQUE SEPTICO 

C.I.D. 

ESTADO EPILEPTICO 

H.PARENQUIMAATOSA 

EDEMA CEREBRAL EXC. 

INFARTO CEREBRAL 

H.INTRAVENTRICULAR 

ACIDOSIS METABOLICA 

INFARTO CEREBRAL 
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