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RESUMEN

De los 1078 casos de Meningoencefalitis bacteriana en poblaciédn
pediatrica reportados en el H.I.C.M.N.R

, se revisaron 570
expedientes.

La poblacién mas afectada fué en edades de 2 meses a
1 affo, con predisposicion del sexo masculino.El tiempo de evolucién
. previo al ingreso fué de 6.5 dias en promedio. Las caracteristicas
! clinicas mas importantes fueron fiebre, convulsiones, irritabilidad

Y signos meningeos. El esquema de tratamiento hospitalario al

ingreso fué en primer lugar PSC/cloramfenicol, seguido de

cefotaxima. El indice de aislamiento por hemocultivo fué de 2.3% en
} deneral ,

i
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por cultivo de LCR 12.3% y en coaglutinacién en LCR del
{ 22.3% para HiB, 5.1% Streptococcus pneumoniae y 1.4% para
é Sfreptococcus grupo B. La TAC y USGTF reportaron como principales
E complicaciones higroma, hidrocefalia, edema cerebral, atrofia
i cortical e infarto cerebral entre otras. Los PEV y PEA, en mas del%
éno se realizé. De los potenciales evocados tanto auditivos como

f visuales realizados solo el 4.7 y 5.3% respectivamente fueron
gnormales. El promedio de estancia hospitalaria fué de 14.1 dias.

‘Las principales causas de defunciéon fueron por
:endocraneana, choque séptico,

.parenquimatosa.

Hipertension
estado epiléptico y hemorragia

~N
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INTRODUCCION

La meningitis bacteriana aguda (MEB) es la infeccidn e

inflamacioéon del encéfalo vy meninges que pone en peligro la vida del
. paciente. A pesar de los avances en la terapéutica antimicrobiana,

. de contar con nuevas técnicas de diagnéstico y la introduccioéon de
i soporte adecuado,

la meningitis bacteriana continia teniendo una

; tasa de mortalidad de 5 a 10% asi como un indice de secuelas de 20
la 508.,

En Estados Unidos la MEB ocurre con una frecuencia de entre 20

por cada 100,000 nacimientos en el periodo neonatal, y una

frecuencia de 5 por 100.000‘pacientes por afio en edades de un mes
ja 4 afios; con una mortalidad que va del 5 al 10%,
10.3% para Neisseria meningitidis,

siendo 3.5% a

7.7% a 10.33% para Haemophilus
}influenzae tipo b y del 26.3% al

30% para la meningitis
Pneumococcicaq”

En México se ha reportado en menores de
#49% de las MEB causadas por Hib,
eningococo y de 16-32%

15 afios entre el 43 y
el 14-24% por Pneumococo, 0-1%

otros - agentes.;;Los microorganismos
gausales de - meningitis bacteriana varian segin el pais o la

%nstitucién analizados, asi como la edad del paciente y su estado

nmunolégico. En Estados Unidos Haemophylus influenzae tipo b,

gtreptococcus pneumoniae y N.meningitidis causan el 80% de los
{asos, en la etapa neonatal los S.del grupo B y las enterobacterias

ovocan alrededor de 70% de los casos.;,, A nivel nacional., en el

cién nacido, Escherichia coli, Streptococcus del grupo B,

lebsiella sp, Enterobacter sp., asi como Serratia monocitdgenes son

|
fentes frecuentes. En el lactante Haemophylus
i

reptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis
edominan.

rcuencia.

inf luenzae,

son los gque
En el preescolar y escolar la meningitis disminuye en

sin embargo los agentes etiolégicos contindan siendo
S mismos que en el lactante. con excepcién de H.influenzae que

?minuve en forma importante después de los 6 afios de edad.
i
|
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i Entre uno y tres meses de edad, el nifio cursa por lo que algunos

autores han denominado “periodo gris” debido a gue los patdgenos

'Dotenciales para este grupo de edad incluyen organismos cominmente
lencontrados en la etapa neonatal, o bien, gérmenes frecuentes en el
ilactante.,, i, ‘

% Los agentes reportados en el Hospital de Infectolcgia del Centro
Médico La Raza para la edad pediatrica en 1990 fueron: Haemophilus

inf luenzae tipo B 70%, sequido de Streptococcus pneumoniae 14%,

enterobacterias 8% y Streptococcus sp 6.5%.En los pacientes menores
dle dos meses predominaron las enterobacterias en un 68%, de entre

meses y 5 afios H.influenzae tipo b en un 80% y Streptococcus

‘bneumoniae 12.5%. En los mavores de 6 afios predominaron

treptococcus pneumoniae.,, Diferente a lo reportado en Estados

nidos e Inglaterra, donde, aungue el principal agente continuta

fiendo H.influenzae <con 40.45% de los casos, el segundo

.meningitidis con 39.36% y el Streptococcus pneumoniae solo ocupa
h 0.13%,

Las bacterias patdgenas pueden llegar al Sistema Nervioso Central

Lravés de tres vias: a)Por diseminacién hematdgena, b)Por

seminacion bacteriana apartir de estructuras vecinas y c¢)

por
vasién directa si hay wuna comunicacién entre el Liquido
falorraquideo y las superficies interteqgumentarias.;, La entrada

1 agente patdgeno bacteriano hacia el espacio subaracnoideo
icia una secuencia de eventos gue puede resultar en severo dafio
rologico. El efecto directo de productos bacterianos como las
otoxinas asi como componentes

celulares (acido teicoico,
%tidoglicano),

causan en conjunto én el huésped una. reaccidn
Elamatoria, estimulacién de macrofagos, dafio al endotelio capilar
ebral y produccién 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 hematoencefalica. trombosis de vasos cerebrales,

cuiitis, edema cerebral e hipertensidédn endocraneana.

e ——
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El edema cerebral en la meningitis bacteriana puede ser
citotéxicolpor productos inflamatorios originados en el exudado
meningeo). vasogénico (por ‘aumento en la permeabilidad de los
capilares por hipoxia) e intersticial (por interferencia en la
absorcidén del LCR).. ,, ¢

Los signos y sintomas de la MEBA son variables y dependen de la
edad del paciente y tiempo de evolucidon de la enfermedad. En el 50
a 75% de los casos hay antecedente de infecciéon de vias
respiratorias superiores. En el neonato hay ausencia de signos
meningeos (rigidez de nuca, kerning, brudzinzky), por el contrario,
presenta signos y sintomas inespecificos como rechazo a la via
oral, diarrea, distension abdominal, apnea, estos pueden ser
indicativos de septicemia, la cual se asocia frecuentemente a
meningoencefalitis bacteriana, lo gue obliga al médico a realizar
una puncién lumbar como medio para confirmar el diagnostico. En el
nifio entre un mes v 1 afic de edad,. generalmente se presenta fiebre,
vomito, irritabilidad vy con frecuencia convulsiones, fontanela
anterior abombada, los signos meningeos pueden no estar presentes,
sin que esto descarte el diagnoéstico. En el nifio de 1 a 2 afios hay
persistencia de sintomas del cuadro infeccioso, convulsiones,
alteraciones del estado de alerta v los signos meningeos se hacen
mas evidentes. En el nifio mayor presenta mas afectacidén del
sensorio y persistencia de signos meningeos.  ,...

Dentro de las secuelas mas importantes encontramos hidrocefalia,
retraso psicomotor, crisis convulsivas, movimientos anormales,
deterioro auditivo v/o visual, ataxia y alteraciones de la
conducta..,, ,, El diagnéstico de meningitis bacteriana, ademas de los
signos y sintomas, debera realizarse puncion lumbar y determinarse
pleocitosis. glucosa, proteinas, tincién de gram y cultivo. Dentro
de los métodos rapidos de diagnostico exXisten ELISA,
contrainmunoelectroforesis, aglutinacion en latex., coaglutinacién
con proteinas antiestafilococcica.



Debera realizarse ademds hemocultivo, radiografias de térax,
senos paranasales, craneo, ultrasonido transfontanelar y de ser
necesario tomografia de craneo.,, ;.5

El manejo de la MEB incluye en forma rutinaria oxigenacién,
liguidos intravenosos a requerimientos, prevencion de la
hipoglucemia e hiponatremia, control de las crisis convulsivas con
el uso de anticonvulsivantes, reduccidén de la hipertermia, asi como
disminucién de la hipertension endocraneana y un mantenimiento
adecuado del flujo sanguineo cerebral. ,,

Para el uso de antimicrobianos en MEB, se recomienda en menores
de 1 mes esquema de ampicilina mas una cefalosporina de tercera
generacion, con lo que se logra una adecuada cobertura de los
gérmenes gram positivos sensibles a betalactamicos vy de los gram
negativos. En casos comprobados de infeccidn por enterobacterias se
pueden emplear la cefalosporina como monoterapia, considerando gque
tienen adecuada penetracidén y alcanzan altas concentraciones en LCR
Yy superan las concentraciones minimo inhibitorias necesarias para
la mayoria de las enterobacterias. En el grupo de 2 meses a 6 afios,
el 98% de casos de meningitis fueron causados por H.influenzae tipo
b y el género Streptococcus, por lo gque el esquema empirico con
penicilina mas cloramfenicol es el adecuado. En casos de falla
terapéutica con el cloramfenicol, se propone como alternativa la
cefotaxima. En los mavores de 6 afios predominan los Streptococcus
por lo que el manejo exclusivo debera de ser con penicilina.g y 5.5

El uso concomitante de esteroides continta siendo una estrategia
terapéutica adicional, por un lado por su accidén antiinflamatoria,
principalmente durante las primeras horas en que ocurre el dafio al
SNC por la rapida relacidn entre la inmunorreaccién del huésped y
los componentes toxicos durante la lisis bacteriana inducida por
los antimicrobianos.;;,; Se han reportado estudios en donde se
observa una relacién significativa entre el grado de afectacién en
la audicién y los valores de elastasa en el LCR, esta relacién se
disminuye con el uso de dexametazona .



OBJETIVO

Revisar la epidemiologia de la Meningitis purulenta en los
Ultimos 10 afios ., en el servicio de Pediatria del Hospital de
Infectclogia del Centro Médico la Raza.



MATERIAL Y METODOS

Se realizd la revision de 570 expedientes de pacientes
pediatricos con diagnostico de Meningoencefalitis Bacteriana, .
hospitalizados en los Gltimos 10 afios en el H.I.C.M.R.,con edades
comprendidas entre 2 dias y 16 afios, de ambos sexos, que cumplieran
con los criterios de inclusién. El diagnéstico se realizé por medio
de la obtencidon de informacién plasmada en los expedientes
clinicos, se identifico el estado nutricional a su ingreso, tiempo
de evolucién , cuadro clinico inicial, terapéutica previamente
recibida y tiempo de administraciéon de la misma, asi como la
revision de citoquimico de LCR, frote, cultivo y coaglutinacién
seriados, tomados éstos a su ingreso, a los 3 y 7 dias, ademas de
la biometria hematica inicial, hemocultivo, urocultivo vy
coprocultivo, cultivo de cateter y otras secreciones. Acorde a la
evolucion de cada paciente en caso necesario realizacion de TAC v/o
USGTF, Rx de senos paranasales,. Rx de torax.Una vez determinado el
agente etioldgico se aplicd el esquema de tratamiento
antimicrobiano especifico, v en caso de no lograrse aislamiento del
germen, cobertura antimicrobiana acorde a la etiologia mas
frecuente por grupo etareo. Se realizd potenciales evocados
auditivos v visuales para determinacion de secuelas tales como
hipoacusia,sordera, amaurosis.Se identificdé clinicamente secuelas
neurologicas del tipo retraso psicomotor, trastornos del lenguaie,
cuadriparesia espastica, mono o hemiparesia, paralisis facial.



RESULTADOS

Se analizaron un total de 570 expedientes de pacientes con Dx. de
Meningoencefalitis bacteriana, ingresados en el servicio de
pediatria del Hospital de infectologia CMR, en el lapso de
diciembre de 1987 a enero de 1997. El rango de edad de los
pacientes fué de 2 dias a 16 afios, con una edad media de 18 meses
{grafica 1), encontrandose el 57.7% del sexo masculino. El esquema
de inmunizaciones fué en un 64.1% completo. En cuanto al estado
nutricional se observd que la mayoria de los pacientes (68.4%) eran
eutroficos, el 17% con desnutricién grado I, 11.1% desnutricion
grado 11 v solo el 2.6% grado III. El lugar de origen en un 43%
fué del area metropolitana, siendo el resto del estado de México vy
areas circunvecinas (grafica 2). Dentro de las hospitales que
canalizan pacientes a esta unidad, el servicio de Urgencias de
Pediatria del HGCM la Raza ocupd el 29.8%, sequido de HGZ 25
(7.3%), HGZ 53 (6.0), HGZ 58 (6.0%), y otros en menor porcentaje.

El tiempo de evolucidén previo a su ingreso fué en un 37.5% de
menos de 3 dias, 30.3% de 4 a 7 dias, 25.7% de 8 a 15 dias y solo
el 6.5% mas de 15 dias (grafica 3). El 92.3% de pacientes

~consultardén a un médico previo a su ingreso. Los esguemas de

tratamientos previos a la hospitalizacion fueron en primer lugar la
combinacién de PSC/cloramfenicol con un 18.7%, seguido de PGP
10.1%, ampicilina 8.3%, esquema con ampicilina/amikacina 6.7%,
cefalosporinas en un 6.2% con un tiempo de administracién de 2
dias en promedio(grafica 4).

Las caracteristicas clinicas iniciales fueron: fiebre 519(91.1%),
convulsiones 285(50%), irritabilidad 284(49.8%), los signos
meningeos como rigidez de nuca, brudzinski y kerning se encontraron
en un 43, 36.3 vy 35.8% respectivamente en la poblacién estudiada,el
rechazo a la via oral se documento en el 29.1% y dentro de la
sintomatologia respiratoria como tos vy rinorrea, se presentaron en
un 24.2 v 19.1% de los casos: la cefalea se refirié solo en 59
pacientes (10.4%), como se apresia en la grafica 5.



En el esquema de tratamiento inicial se utilizé PSC/cloramfenicol
en 291 pacientes(51.1%), PSC en 116(20.4%) y cefotaxima en 38
casos(13.3%). En los pacientes que requirierdén un segundo esquema
de tratamiento, la Cefotaxima fué el mas utilizado, asi como la
asociacidéon de cefotaxima/amikacina. Como un tercer esquema,las
cefalosporinas ocuparon el 4.7% de los casos, vy el cloramfenicol
en un 1.6%.

La evaluacidon de los examenes de laboratorio mostrd que todos los
vacientes tuvieron grados variables de anemia teniéndose un valor
medio de 9.9 g/dl. Los leucocitos 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 realizd y en el resto de
pacientes se encontrd aislamiento de Hemophilus influenzae en 1.8%,
sequido de Stafilococcus coagulasa negativo (1.2%), Streptococcus
pneumoniae(0.9%) vy en menos del 1% otros gérmenes como.
Stafilococcus aureus, Streptococcus del grupo B, Kklebsiella
pneumoniae, Listeria monocitogenes, Enterobacter cloacae, y Candida
sp.

En el examen citoguimico del liguido cefalorragquideo (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/mm3. La
proteinorraquia tuvo como valor minimo cero y maximo de lgr/dl con
media de 246 mg/dl. E1 rango de glucosa en el liquido
cefalorragquideo fué de cero hasta 201 con un valor medio de
40mg/dl. La coaglutinacién en LCR de ingreso reportdé positividad
para Haemophilus influenzae (22.3%),Streptococcus pneumoniae
(5.1%),Streptococo grupo B (0.9%). El aislamiento en cultivo de LCR
fué negativo en 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%.
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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 (1.7%),hemorragia parenguimatosa
(1.1%), absceso cerebral(0.5%) ¥y en menor porcentaje como se
muestra en la grafica se reporto aracnoiditis, ependimitis,
neumoencefalo, hemorragia de ganglios basales, y hemorragia
intraventricular.El estudio USGTF se reportd normal en 79 pacientes
(13.9%), higroma(7.3%),hidrocefalia(4.8%) edema cerebral(2.5%)
principalmente, resto mostrados en la grafica 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 v 0.4% bilateral.

Las principales complicaciones observadas en la poblacién
estudiada fueron:Edema cerebral exclusivamente en un 16.7%, higroma
9.3%, estado epiléptico en tercer lugar con 6.8%, hipertensidn
endocraneana 5.8%, hidrocefalia 4.9%, absceso cerebral 1.4%,
infarto cerebral 1.28 vy hemorragia parenquimatosa 0.5%,
apresiandose en la grafica 9.

Las secuelas encontradas fueron en primer lugar cuadriparesia
espastica con un 5.6%, hidrocefalia 4.7%, hemiparesia corporal’
2.8%, retraso psicomotor 2.5%, paralisis facial 2.1% hipoacusia
1.2%, monoparesia 1.1%, amaurosis 0.9%,Representadas en la grafica
10.

Las principales causas de defuncién de los pacientes analizados
fueron: Hipertensién endocraneana(4.2%), choque séptico(3.2%),
edema cerebral (3.2%), estado epiléptico (1.8%), hemorragia
parenquimatosa(l.1%) y otras en menor porcentaje como se muestra en
la grafica 11

El tiempo de estancia hospitalaria oscilo de entre 1 a 78 dias
con una media de 14.6 dias.

11



DISCUSION

En el estudio se puede observar gue la MEB presenté una tasa de
mortalidad del 15.2%, asi como un indice de secuelas del 25.2%,
siendo la mortalidad encontrada mayor a la referida en la
bibliografia por Gonzalez y Akapede (., -la mayor parte de la
poblacién estudiada proviene del Aarea metropolitana (43%) y el
restante del estado de México y areas circunvecinas, las cuales
tienen aun una poblacién gue habita en areas suburbanas y con
habitos higiénicodieteticos deficientes. Las Unidades gue con mayor
frecuencia envian pacientes con diagnéstico de MEB a este hospital,
figura-en primer lugar el servicio de Urgencias Pediatricas del
HGCMR, va que este es uno de los hospitales donde se concentran la
mayoria dé los HGZ de la Regién Noreste de la ciudad de México y
algunos estados circunvecinos. Observamos en el grupo de estudio
que la edad mayormente afectada fué en menores de un afio, de éstos,
solo el 11.4% corresponde a menores de 1 mes de edad. En pacientes
preescolares se encontrd solo un 12.2%, cifra que va disminuyendo
- en forma paulatina, encontrandoce entohces en poblacidn escolar
solo el 7.4%. El sexo masculino fué el mas afectado. De las
inminizaciones no se pudo determinar si existia la aplicacién de
vacuna contra HiB y neumococo, por no especificarse con exactitud
estos vy por lo tanto no se puede valorar si han influido estas en
los altimos afios en nuestra poblacién. Llama la  atencidon el
promedio de dias de evolucién al momento de su ingreso asi como la
administracién de medicamentos que modifican la evolucion del
padecimiento, siendo este mayor que el reportado en otras series y
pudiendo ser un factor de gran peso en el incremento del nimero de
secuelas tambien por encima de cifras reportadas por'Pio Lopez,
entre otros; ;. 1.45.15) -
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Los esquemas antimicrobianos durante la hospitalizacién del
paciente fueron asignados acorde al grupo etareo y considerando el
agente etioldégico por frecuencia mayor en los mismos no encontrando
variacion respecto a lo recomendado internacionalmente (.

El cuadro clinico presentado en la mayoria de los pacientes en
forma general inicialmente fué inespecifico.la fiebre v las crisis
convulsivas fueron los signos pivote para la sospecha diagnodstica
ademas de signos meningeos gue obligan a la realizacidon de puncion
lumbar para descartar neuroinfecbién. En mas del 70% hubo
antecedente de infecciones previas tanto de vias respiratorias
tanto digestivas y en menor porcentaje de TCE, concordando con lo
reportado en la bibliografia de un 50-75% de antecedentes de
infeccidn ; , ., -El analisis citoguimico se presentd en la mavyoria
de los pacientes con celularidad aumentada,predominio de
polimorfonucleares. hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia,
refiriendose en la literatura gue una glucosa menor de 10mg/dl, asi
como unas proteinas altas en LCR se correlacionan con mal
prondéstico, segin lo- descrito por Williams, ,,:El indice de
deteccion de antigenos en LCR por coaglutinacién en el presente
estudioa fué de 22.3%, comparado con lo referido por Olcen de un
34%,,4,,- El estudio tomografico y de USGTF en la mayoria de los
casos detectd complicaciones del tipo higromas, hidrocefalia, edema
cerebral, entre otras,,,.;;,- Los potenciales evocados tanto visuales
como auditivos gue aungue 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 gque,
aunados estos a secuelas del tipo retraso psicomotor, cuadriparesia
espastica, etc. éeterioran la calidad de vida del paciente.
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CONCLUSIONES

La meningoencefalitis representa un problema de salud en nuestra
poblacién. encontrandose en el presente estudio gue tenemos un alto
indice de secuelas, lo cual sobrepasd lo reportado en la
bibliografia, esto puede deberse en parte a que la mayoria de los
pacientes, vaa sea por 1lo inespecifico de la sintomatologia
inicial, presentan un tiempo de evolucion previo alargado, aunado
esto a que son parcialmente tratados. Asi mismo, se observd que el
indice de aislaamiento disminuyé comparado con la bibliografia ,
esto probablemente relacionado con la tardanza en gque los
pacientes son canalizados a esta unidad y a los esgquemaas
antimicrobianos previos a su ingreso, asi como en parte por el
"desabasto por temporadas de reactivos para coaglutinacién,
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 patologias es
imperativo, dado gue el objetivo es lograr la cura del paciente ,
disminuir complicaciones y poder egresar al paciente con un minimo
de secuelas, y en caso de haberlas, su deteccion y aaplicacion de
rehabilitacion temprana.
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