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© MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE; UNA DECADA,
1971 -~ 1980

INTRODUCCION:

El Haemophilus influenzae fué descrito por Pfeiffer en
1982, luego de aislarlo de personas afectadas en una -
epidemia de influenzae. En los E.U.A. (1); esta bacte
ria es responsable de una de las enfermedades infeccio
sas mas graves de la edad pediatrica, la meningitis.

Clasificado en el género Haemophilus, es un cocobacilp
gram negativo, pequefio, plecmdrfico, de crecimiento di
ficil requiere de los factores de la coagulacibén Déci-
mo y Quinto para su adecuado desarrcllo en medio aerb-
bico.

S e siembra en cualdquier medio, liquido & solido, no--
selectivo, pero con nitrientes suplementarios, usual--
mente el agar-chocolate es uno de los medios mas usa--
dos. Todas las infecciones sistémicas y graves en los
nifios son producidas por cepas encapsuladas, general--
mente del tipo "b"; siendo mas raro los tipos "a" "e"
y "f", Es sensible a la ampicilina, cloranfenicol, --
con resistencia creciente al primer antibibtico en los
Gltimos afios,
!

La mayoria de las neuroinfecciones bacterianas son pro
ducidas por H. influenzae tipo "B" en las edades com--
prendidas entre los 6 meses y los 5 afios. Como agente

etiolbgico es raro que produzca compromiso del Sistema
Nervioso Central en los adultos, pero los reportes son
cada vez mas frecuentes en la Gltima década, general--
mente se presentan como complicaciones de otitis, simm
sitis, neumonias 6 alteracicnes de los mecanismos inmu
nolbgicos {1-9-11-21-22),

Los sintomas y signos dependen de la edad del paciente,
asf como del momento en el curso de la enfermedad en -
que recibe atencién médica. En el nifio pequefio, los ~
sintomas



son muy inespecificos, lo cual también se presenta en los -

primeros estadios de la enfermedad; generalmente se puede -

determinar, al realizar la anamnesis, un proceso de infecci

6n de vias respiratorias superiores, fiebre vomito, irrita-

bilidad, letargo y anorexia. En los nifios mayores, la cefa-
lea suele referirse. En el examen fisico se detecta irrita-
cibn meningea, alteraciones unilaterales de los pares cranea
les de preferencia III, IV, VI, VII., convulsiones y deterio
ro progresivo del sensorio, que puede evolucionar hasta el -
coma y/o colapso vascular (10-11-12). Se hace énfasis en la
triada que acompafia a la enfermedad: fiebre, sindvoma menin-
geo y alteraciones del sensorio (10-11).

Epidemioldgicamente se presentan entre lactantes y preescola
res; y en el 75% de los casos, en edades inferiores a los 3
afios de edad.

La wmeningitis por H. influenzae corresponde al 40% del total
de infecciones producidas por este germen, correspondiendo -
el 603 de los casos graves al sexo masculino. La fuente de

infeccibn es habitualmente el individuo sano y rara vez el -
enfermo grave, en el 50% de casos la via de entrada es la --
nasofaringe, sin descartar el tubo digestivo, piel y oido; -
la transmisibn es por via directa; con un periodo de incuba-
ci6én de 1 a 3 dfas. (6-7-8-11). Puede recuperarse de la ne-
sofaringe en un 80% de personas sanas (portadores), se consi
dera que el 50% de los nifios cuando cumple su primer afio de

edad, ya han tenido por lo menos una infeccidn por H. influ-
enzae. 'La profilaxis antimicrobiana no ha logrado disminuir
%as cifras del proceso meningeo niediado por esta bacteria., -

7-11).

La distribucibn es universal, endémica y de mayor frecuencia
en dreas de pobreza y hacinamiento, siendo durante noviembre
y diciembre y enero los meses de una mayor indicencia, Se -
considera para los Estados Unidos de Norteamérica una inci--
dencia de 35 a 50 casos por 100.000; ocurriendo sobre manera
entre los 3 y 6 meses de edad; cifras explicadas por el des-
censo de anticuerpos protectores, la administracién de anti-
microbianos y por los probables cambios de antigencidad en -
la bacteria.

El indice de ataque secundario, en una familia con un enfer-
mo por H. influenzae es de 3 al 6 % (1-5-7-10). Por otro «-
lado 1a mortalidad es de un 10 a 20 %, con rangos entre 2 Yy
22 % ( 7-10-11 ). Los pequefios que logran su recuperacidén -
desarrollan niveles bajos de anticuerpos, que posiblemente -

?e§n protectores, por lo que la recurrencia es rara ( 9-10 -
1).

Los procesos inmunoldgicos desencadenados por la presencia -
en el organismo de esta bacteria son muy interesantes: no -
esti bien establecido afin el papel de los anticuerpos ---



séricos, pero se cuenta con evidencia de que el poliribo-
fosfato cdpsular tipo 'b", es antigenémico, estimulando -
la producc¢idn de anticuerpos especificos que promueven la
fagocitosis y muerte bacteriana; esta actividad bactericl
da’ puede, incluso, ser debida a anticuerpos directos con
tra miltiples antigenos cdpsulares o no. Los anticuerpos
séricos contra el poliribo/fosfato (PRF), han sido detec-
tados en forma longitudinal en nifios nacidos, con descen-
so en los niveles a los 5 meses, y en algunas excepclones
hasta los 10 meses. En un futuro préximo la inmunizacidn
activa con los antigenos capsulares, serd una realidad --
(2-3-4-6-7). ' '

Las complicaciones del proceso infeccioso son en su mayo-
ria neurolégicas: Higroma 4,4 al 17 % absceso cerebral --
menos del 5 %, ventriculitis 60.84 %, sobre todo en recien
nacidos; bloqueosubaracnoide del 2,6 %, al 10 %, la secre
cibn inapropiada de hormona antidiurética, se reporta -r-
hasta en un 15 %, descerebracidn en el 5 - 10 %, dlceras
de stress en un 5% de los casos (8 - 12). '

Las complicaciones no neurol6gicas mids frecuentes son: --
Artritis séptica y choque. séptico (7-8)., Las secuelas -
tardias neurolégicas, se presentan con mis frecuencia en
los nifios de 6 a 24 meses, problamente por el incompleto
desarrollo encefédlico.

El presente trabajo retrospectivo tiene por objetivo prin
cipal dar a conocer la experiencia acumulada durante los
filtimos 10 afios en el Hospiral de Infectologia del Centro
Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social,-
sobre algunos aspectos de la meningitis producida por --
Haemophilus influenzae. Se trataran de establecer como -
objetivos secundarios, algunos parimetros bidsicos sobre -
incidencia, manifestaciones clinicas y procedimientos --
diagnésticos-terapefiticos, que sirvan como referencia para
futuros trabajos a realizarse en el Hospital de Infectolo
gia sobre este padecimiento.

MATERIAL Y METODOS:

El periodo de anfilisis se establecidé del 1 de enero de _
1971 al 31 de diciembre de 1980, durante estos 10 afios, -
se dieron de alta un total de 47,329 pacientes de nuestro
hospital; correspondieron al diagn6stico meningitis infec
ciosas 2,899 pacientes, lo que representd un 6,12 % del ~
total de egresos, 117 casos correspondieron a meningitis
producida por Haemophilus influenzae, con aislamiento de
dicha bacteria en el 1fiquido cefalorraquideo (LCR), lo -
que representa 24 1 del total de egresos y 4.03 % del to-
tal de pacientes dados de alta con el diagndstico de me--
ningitis. Vease tabla # 1 y grafica # 1.



El-aislamiento de H. influenzae en el LCR, asi como el -
cuadro clinico, propio de este padec1m1ento, fueron los
. parﬁmetros de inclusién en el protocolo de revisidn.

Se revisaron los expedientes clinicos de 117 pacientes, -
analizando los 51gu1entes pardmetros: (1)} edad; (2)sexo,
(3) sintomas, signos, dias de evolucidn y tratamlento re-

* c¢ibido antes de la hospitalizacidn; (4) signos y sintomas

.~ presentes al ingreso o en las primeras 24 horas de hospi-
talizacién; (5) recuento de leucocitos en sangre periféri
ca; (6) glucemia; (7) recuento celular, porcentaje diferen
cial de células, proteinas y glucosa en el LCR; (8)frot15
del CLR; (9) cultivos de LCR y hemocultivos; (10) terapia
antimicrobiana y antiedema cerebral.

Con el propbsito de hacer mis adecuado el andlisis de los
casos, de manera arbitraria se definieron dos grupos de -
pacientes: Grupo A, formado por 103 pacientes que sobrevi
vieron a la infeccidn del SNC; Grupo B compuesto por 14 -
pacientes fallecidos como consecuencia directa del proce-
so infeccioso meningeo. Los diferentes pardmetros se ana
lizaron con base a estos dos grupos, tratando de estable-
cer algunos aspectos clinicos y/o de laboratorio que pu--
dieran influir en la evolucidn y pronéstico.

Se plantearon ademis algunas definiciones, cn espera de -
evitar errores en la interpretacién de 105 datos songigna
dos en los expedientes clinicos:

a,- Sindrome meningeo: presencia de por lo menos dos de
los siguientes signos: rigidez de nuca, signo de ker-
nig, signos de BTUlenSkl, trastornos de Ia conducta
o estado de conciencia.

b,- Las convulsiones se interpretaron como estado de con-

tractura muscular tbénica, seguida por movimientds rit

. micos,severos, sincrénicos, con alteraciones del estd
a0 de conciencia,

c.- Sindrome diarreico: mis de tres evacuaciones disminui
das de consistencia en 24 horas.

d.- Desequilibrio acido-base y electrolitico; alteraciones
del pH sanguineo fuera de los limites establecidos de
(7.35 a 7.47) ademis de alteraciones en las concentra
ciones séricas de los iones sodio; cloro y potasio.

No se analizaron las secuelas neurolbgicas a corto o largo
plazo, ni las complicaciones derivadas del proceso infec-

cioso, y por otro lado, no se clasificb en grados el esta

do de coma,

RESULTADOS:

-Edad y Sexo: E1 total de pacientes ascendid a 117, entre
los que se encontraron 64 pacientes del sexo masculino
(54.70 %) y 53 del femenino (45.30 %); con una relacién



de 1.2:1 a favor del sexo masculino. Por otro lado 93
pacientes correspondian a edades comprendidas entre -
los 3 y 12 meses de edad (79.48 %), y tres pacientes -
del sexo masculino resultaron edades mayores a las ana
lizadas con 10, 23 y 53 afios, como se puede apreclar -
en la tabla # 2.

b.- Mortalidad: Del grupo analizado 14 pacientes fallecie
ron lo que representd un 11.95 % de mortalidad. La ma
yor inciden da de mortalidad se presentd entre los 7 Y
los 12 meses de edad, con doce pacientes, tabla # 3.

c.-Infeccién Previa: Los sitios anatdémicos de infeccidn,
previa al compromiso del S.N.C., fue detectado en 73 pa
cientes; en 45 pacientes se encontrd un proceso infec-
cioso de vias respiratorias superiores (IVRS}, sin dex
finir en forma exacta el sitio anatdémico de la infecr-
cidon.

Faringoamigdalitis purulenta aguda (FPA) se identificd
en nueve pacientes; en tres se encontrdé como foco in-
feccioso previo una otitis media supurada (OMsup); --
cinco pacientes presentaron rinorrea purulenta (RP),-
las asociaciones de &stos tres sitios se detallan en
la tabla ¥ 4. :

Finalmente no se¢ identifico”foco de infeccidén aparen-
te previo al proceso infeccioso meningeo en 44 pacien
tes,

d.-Tratamiento Previo: Se encontraron que 101 pacientes
recibieron por lo menos un antibiético antes de su in-
greso al Hospital, lo que representd un 86.32 % del --
total de casos.

El antibiético mids empleado en ambos grupos (A y B),
fue la penicilina G procaina. En segundo lugar se -
encontrd la ampicilina, con un amplio margen a favor
del grupo A, y con una relacibén de siete pacientes a
uno del grupo B. El tercer lugar lo ocuparon los ami-
noglucdsidos; los lugares subsecuentes en orden de im-
portancia fueron ocupados por la eritromicina, lincomi
cina, tetraciclina, dicloxacilina, clorafenicol y ri--
fampicina. Ademés 17 pacientes habian recibido dos ti .
os de antibiéticos antes de su ingreso; a trece se les
habian administrado tres tipos, y inicamente a tres pa
cientes habian recibido cuatro antibiéticos distintos,

Cuatro pacientes habian recibido esteroides como parte
de su tratamicnto previo a la hospitalizacidn, dos de
cada grupo. Vease tabla # 5.

e.-Evolucién Pre-hospitalaria y Estancia Hospitalaria:

Los dias de evolucidn del padecimiento infeccioso, pre
vios al internamiento fueron analizados en el total de
los 117 casos,



el rango fue: de 1 a 30 dias, con un media de 7.68 dias
Se encontr6é una diferencia entre los dos grupos; la me
dia del grupo B fue de 13.35 dfas, contra 6.91 del gru
po A.

La estancia hospitalaria tuvo un rango de 1 a 61 dias,
con ung media total de 15.56.  De nuevo hubo diferen--
cias entre los grupos A y B, con medias de 16.79 y 7.78
dias respectivamente. Ver tabla #6.

f.-Signos y Sintomas: Los principales signos y sintomas -
encontrados al ingreso o cn las primeras 24 horas de -
estancia hospitalaria fueron: fiebre, signos meningeos,
vémito, sindrome diarreico, irritabilidad, somnolencia,
fontanela anterior hipertensa, convulsiones, choque y
coma; los que se detallan en la tabla # 7. E1 andlisis
comparativo entre los grupos A y B se expone en las --
tablas # 8 y 9, de donde se puede comentar que todos -
los pacientes presentaron sindrome febril, con eleva--
ciones térmicas sobre los 38.2€. Los sipgnos meningeos
cl&sicos como rigidez de nucadintensa y dolorosa, Ker--
ning, Brudzinski y/o trastornos de conducta o concien-
cia se presentaron cn los 117 casos. Cabe seflalar que
cuatro pacientes del grupo B, no presentaron rigidez -
de nuca, sin embargo fueron incluidos por presentar --
por lo menos, dos de los otros parimetros. Los sinto-
mas gastr01ntest1nales, concomitantes al proceso infec
cioso del S.NC., fueron muy frecuentes como lo 1nd1ca
un 88.88 % de diarrea y un 76.92 % de vomitos.

En la tabla # 9 se analizan los parfimetros, entre los
dos grupos comparativoes; encontrindose que los estados
de severa disfuncidn cerebral representados por convul
siones y coma, predominaron en el grupo B, El estado
de choque también fue mis frecuente en el grupo B que
en el A con un 85.71 % contra un.11.96 % respectivamen
te., Otro signo de disfuncién cerebral como la hiperre
flexia, también predomind en el grupo B o bien no hubo
una diferencia marcada con la irritabilidad.

g.-Laboratorio:

1.~ Leucocitos: E1 anfilisis de los leucocitos en san-

gre periférica demostrb que en 21 pacientes (17.94%)
se encontraban entre los 5001 y los 10,000 leucoci-
tos or milimetros clibicos ( /mm3). 67 pacientes
5 6 %) entre los 10,001 y los 20,000 leucocitos
mm3 . Niveles mayores de 20,001 leucoc1tos por /
mm3 se encontraron en 28 pac1entes 323 .93 3} figura
# 1., El rango se establecib entre 700 y los -
51, 000 leucocitos; la media total fue de 15 »940 leu
cocitos por mm’ . No hubo diferencia apreciables
en las cifras del leucograma al comparar los grupos
Ay B.




2.-Glucemia: E1 rango fue de 60 a 260 mg/dl. La media

del grupo A fue de 103.52.mg/dl., la del grupo B -
fue de 116.77 mg/dl. No hubo,como se puede apreci
ar, diferencias importantes.

3.-_Liquido Cefalorraquideo: El andlisis del LCA, se es
tudié en 117 pacientes; los hallazgos fueron los -
siguientes: Aspecto turbio en 87 casos (74.35 %),
purulento en 10 (8.54 %) agua de roca en 7 (5.98 1)
y no se defini6 en 13 casos (11.11 %). Se encontr6
una importante diferencia en cuanto a la celulari-
dad por milimetro cfibico entre los grupos analiza-
dos; el grupo A con una media de 2123.89 y el grupo
B con 3829.07. Ademds, cl porcentaje de polimorfo
~nucleares en el diferencial, fue también mayor en
el grupo B con 73.64 % contra un 56.71 %. Las pro
teinas con una media de 270.58 mg/dl en el grupo B,
fueron mayores que el grupo A con 165.94 mg/dl.

-

La glucosa se encontrd en mayores concentraciones
en el grupo A con una media de 20.05 % y un rango
de 0 a 68 mg/dl mientras que el grupo B se presenté
una media de 8.85 mg/dl y rango de 0 a 30 mg/dl,

h.- Frotis del’LCR: E1 frotis se realizb en los 117 casos,
fue positivo a la tincién de gram por bacilos Gram ne-
cativos en 65 casos, lo que representa un 55.55 % de -
positividad.

El grupo B fue positivo en 11 casos con un 78.57 % de
positividad para este grupo contra un 52.42 % del gru-
po A en el que fueron positivos 54. tabla 10b.

i.- Cultivo'de’'LCR: En los 117 casos se mostrf positivo,
ya que sc tomd como requisito de ingreso el protocolo
de revisibn.

j.- Hemoculfivos: Se tomaron hemocultivos a 65 pacientes,
esto es al 55.55 % del total,  Los pacientes del grupo
B se encuentran incluidos en estos 65 casos. De los -
51 hemocultivos realizados en el grupo A fueron positl
vos sOlamente 10, lo que da una positividad para el --
grupo A de un 19.6 %. Positivos a H. influenzae fueron
Gnicamente 5 pacientes con una positividad a esta bac-
teria de un 9.8 % en este grupo.

En el grupo B fueron positivos 12 hemocultivos, con un

85.71 % de positividad y a H. influenzae 10 casos (71.
42 % de positividad). Tabla # 11.

k: - Tratamiento: Se analizd la terapetica antimicrobiana
y antiedema cerebral usada.



La ampicilina fue usada en 106 casos. Todos los paclen
tes del grupo B estfin en este grupo; el segundo lugar
lo ocupé el cloranfenicol con 35 casos, 33 de ellos en
el grupo A; el tercer lugar se encontraron los aminoglu
cdsidos con 33 casos, 24 del grupo Ay 9 del gru?O_B;
el cuarto y quinto lugares fueron ocupar la penicilina
G y las sulfas, en ese orden. Tabla # 12, L
Del grupo A sesenta pacientes recibieron dos antibidti
cos (58,25% y 7 recibieron tres antibidticos (6.79%);
en el grupo B, 10 de los pacientes (71.42 §) recibie--
ron dos antibiéticos y-finalmente tres antibibticos --
fueron recibidos solamente por 2 pacientes (14,26%).

El tratamiento antiedema cerebral fue realizado con ba
.- se en Manitol al 20 %, Dexametasona, diuréticos bloquea
dores de asa y soluciones glucosadas al 10 5.
En la tabla # 13, se especifica por grupos y en el to-
tal de casos. Cabe mencionar que los pacientes del --
grupo B recibieron Manitol y esterdides; 12 recibieron
S.G. 10 ¢ y por 8 diurético. Por su parte en el grupo,
A el Manitol ocupd el primer lugar, con un total de 69
casos de aplicacién, los corticoides se le aplicaron a
88 pacientes; La Sal Glucosada a 44 casos y diurético
solo a 12 pacientes.

DISCUSION:

Revisiones previas, efectuadas en el Hospital de Infectolo
gia del Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del
Seguro Social, sobre la problemitica de los padecimientos
infecciosos que afectan el Sistema Nervioso Central, de--
mostraron un aumento en la frecuencia de.esta patologia.

Mendez y Mendoza (12) revisaron 32,000 expedientes de --
1954 a 1860, encontrando un total de 249 casos de menin--
gitis bacteriana con un 0.78 % de incidencia. Mendoza, -
Terminel y Ruiz reportaron en 1971 (13), 261 casos en --
sblamente 30 meses de andlisis.

La literatura mundial ha establecido una elevacibn progre
siva en la Tasa de ataque de la enfermedad invasiva por -
H. influenzae tipo B, con aumento concomitante en los pro
cesos meningeos (9-11-24). Las explicaciones dadas para
este proceso, se basan en la mejoria de los métodos diag-
ndésticos, asi como en una marcada disminucidn en la preva
lencia de anticuerpos protectores, como consecuencia del
uso masivo de antibibticos.

El presente trabajo establece un franco aumento en el n@
mero de pacientes dados de alta del Hospital de Infectolo
gia en los Gltimos 10 afio (tabla #1), pero refleja tambi-
En una disminucibén progresiva y constante del nGmero de
infecciones meningeas en general y de meningitis por H. -
Influenzae en particular.

(Grdfica # 1). Lo cual puede explicarse con base en la -



-meJOria:de'ioé'métOdOS"dihgnSStidbs y terapelticos, a ni-
vel hospltalarlo, que. anter1ormente referian para su maneg

En‘los.casos de meningitis del Hospital de Infectologia,
se establecieron los grupos comparativos A y B, con el --
deseo de realizar un an#lisis comparativo emtre ellos, --
tratando de obtener conclusiones clinico-terapefiticas y
prondsticas,

Se encontrd un total de 64 pacientes del sexo masculino
(54.7%), contra 53 pacientes del sexo femenino (43.3%).
Esto concuerda con las series revisadas (14-15-16), -
Whasburn plante6 como explicacidn a este hecho, en 1965,
la posibilidad de que el segundo cromosona X de la mujer
determinarid una mayor resistencia los padecimientos in-
vasivos por H. influenzae, empero esto no se ha demostra
do.

Se comprueba en la presente revisidn que la incidencia
por edad y sexc semejan en mucho las estadisticas nortea
méricanas y europeas; estos pardmetros no se modificaron
de manera importante a pesar de las diferencias existen-
tes desde el punto de vista nutricional y socio-cultural
en detrimento de la nifiez mexicana. La mayor incidencia
del padecimiento se presentd entre los 3 y 12 meses de -
edad, con 93 pacientes (79.48%), 1o que concuerda con -~
otras series revisadas (13-15-17-18-19-25-26)}. La expli
cacidn a este hecho es de caracter 1nmun016g1co (20), -
disminuci6n en la concentracibn de anticuerpos transmiti
dos por via transplacentaria de la madre y no formados -
ain en forma activa por el nifio, ni en cantidad suficien
te. El reporte de tres casos mayores de 10 ahos, con--
cuerda con los reportes cocasionales de meningitis por H.
influenzae tipo B en adultos (21-22-31-35).

La mortalidad del proceso infeccioso del SNC disminuy6 -
de manera espectacular a partir del ingreso de los anti-
bifticos en el arsenal terape(tico; pero al aumentar el
nimero de sobrevivientes, de manera secundaria y légica
aumentd el nGmero de pacientes con secuelas neuwrolfgicas
intelectuales, cifras que no han podido se sustancialmente
variadas -en 1os dltimos afos (27-28-29).

En el grupo analizado la mortalidad de 14 pacientes (11.6
$) es.similar a los establecidos-en diferentes reportes,
que la sitfian entre un 8 y un 22% (10-23-24). Este dato
traduce en parte una mejoria en la calidad de atencibn -
médica y paramédica que recibe este tipo de pacientes, -
ya que el trabajo de Mendoza, Terminel y Ruiz, se reportd
una mortalidad de 16.2% en 43 casos. (13)

El sitio anatdmico de infeccién previo al inicio del pade
cimiento infeccioso del S.N.C., se puede establecer segﬁn



los d1ferentes reportes en un 38 a 40% en las dos semanas
anteriores, (16-25- 26)

En nuestro estudio logré determinarse su presencia y sitio
anatémico en 62.39%, con compromisc de vias respiratorias
superiores, otitis, rinitis o combinaciones de estos si--
tios anatémicos. No se establecid la presencia previa de
algin foco pulmonar, cutaneo o articular.

El 86.32% (101) de nuestros pacientes, habian recibido tra
tamiento a base de antibidticos previamente a la hospitall
zacidén lo cual es un porcentaje mucho mayor a los encontra
dos en otras series, con las que se establece una notable
diferencia, en base a que la automedicacién no es tan masi
va, ya sea por problemas administrativos en la adquisicién
de medicamentos o bien por un mejor nivel educativo.(30-31)
I
La administracidén de tratamiento a base de antibibticos,
a dosis menores que las usuales para el manejo de procesos
infecciosos del S.N.C., antes del establecimiento de este
diagnbstico, parece mejorar la sobrevida para algunos au-
tores (25), pero es negado por otros. (26-30-32)

En la presente revisi6én, no parece cstablecerse diferen-

cia alguna entre los grupos A y B, que sea resultado de

la administracién de tratamiento previo, ya que los 14 -
pacientes fallecidos habian recibido tratamiento antimi-
crobiano y 4 de ellos con ampicilina lo que no mejorb el
pron6stico de estos pacientes.

La asociacién de la mortalidad con la duracifn de la en-
fermedad antes de una terapia adecuada, ha sido contro--
versial; en dos reportes (17-32) se encontrd que la tar-
danza en el inicio de un tratamiento adecuado se asocio

con un peor prondstico; mientras que en otros (30-26-33)
la duracién de la enfermedad antes del tratamiento no -
afectd la sobrevida. El trabajo de Carpenter y Peters-

dorf (34) establecid que la mayor mortalidad se presentd
en los pacientes tratados durante las primeras 24 horas

del padecimiento.

Los signos y sintomas hallados en nuestra revisién, no -
establece diferencias con lo reportado en otras series.
El sindrome febril, con elevaciones térmicas sobre los
38.2°C. y los signos meningeos.  se presentaron en los -
117 casos. La ausencia de rigidez de nuca en 4 casos
del grupo B, correlaciona con lo reportado por Hodges y
Perkins de este signo de irritacién meningea, aumentan
do de un 9% en los pacientes que lo presentan, d un 27%
en los que no lo presentan.

Otro dato que correlaciondé con una mayor mortalidad fue
la disfuncién cerebral, manifestada por la presencia de
convulsiones y/o estado de coma. El estado de coma se ha
establecido en diferentes reportes (12-16-726-30-36-37)



como prondstico en.el momento de ingreso a un centro hos-
pitalario, ya que la mortalidad es mayor si han convulsio
nado o se encuentran comatosos. En nuestro trabajo se pre
sentaron las convulsiones en 26 pacientes (22.21%), coma
en 10 pacientes (8.54%); irritabilidad en 67 (57.26%) e -
hiperreflexia osteotendianosa en 62 (52.99%) del total: -
con un marcado predominio en el grupo denominade B, lo -
que estd de acuerdo con lo expuesto.

El andlisis de los hallazgos en el liquido cefalorraquideo
establece diferencias en algunos aspectos, con los estable
cidos por la literatura mundial. Hodges y Perkins (30) -
encontraron que una cuenta de células en LCR menor de 1000/
mm3 se correlacionbé con una mayor mortalidad, aunque ecsta
diferencia no fuera estadisticamente significativa. Otros
investigadores (26-38) recportan lo contratio, ya sea una
mayor cuenta celular estf a favor de una mayor mortalidad

o bien que no altera ¢l prondstico. (34-35-39)

Los hallazgos del estudio definen ante las posiciones ante
riores, una media de 3.829.07 células/mm3 para el grupo B,
que es notoriamente diferente a las 2.123.29 células/mm3 -
encontradas para el grupo dc sobrevivicentes, También se
encontrd mayor porcentaje de polimorfonucleares, con --
73.64% para el grupo B contra 56.71 para grupo A. Estos
hallazgos concuerdan mds con la posicidén de que un mayor
nimero de c&lulas y un mayor porcentaje de polimorfonuclea
res se relacionan con una mayor mortalidad.

El andlisis de 1a evolucién pre-hospitalaria demuestra -
varios hechos interesantes al comparar los dos grupos de
estudio: la media de evolucibén del grupo B es el dobhle -
establecida para el grupo A, 13.35 contra 6,91 dias! Esto
podria haber influfido en la mala evolucibn y peor pronds-
tico del grupo B, ya que las condicionesgenerales de los
pacientes de este grupo, asi como su grado de disfuncidn
cerebral y trastornos hemodinimicos, eran mayores que 1los
del grupo A al ingreso.

Podria establecerse para nuestro estudio que la ausencia
de un diagndstico temprano y de una ripida terape(tica,
definid el mal pronéstico del grupo B.

Weiss et al, establecen en su trabajo (32) que una mayor
concentracién de proteinas en el LCR se asocia a una ma-
yor mortalidad, lo cual también es encontrado en nuestra
revisibén ya que la media de proteinas en mg/dl del grupo
A fue de 165.94, contra 270.58 del grupo B. Otro aspec-
to que tiene bases en otros trabajos ya publicados y que
se corrobora en el nuestro es 1la concentracibén de gluco-
sa en gl LCR, con mayor mortalidad a niveles mis bajos.
(26-34



Estableéiendo.de'esfa'manera que el grupo A tuvo una con-
centracién de 20.05 mg/d1l contra 8.85 mg/dl del grupo B.

- Los estudios bacterioldgicos del LCR y hemocultivos, mere
cen comentarios aparte:

Los estudios con tincidn de Gram en frotis del LCR, repor
taron una positividad de un 55.55%, estando de acuerdo --
a lo publicado en diferentes estudios (26-33-35-36-39-40).

Se ha establecido e una mayor mortalidad se encuentra
cuando hay frotis y cultivo de LCR positivos en los cua-
dros meningeos, en nuestro estudio, el cultivo no es paré
metro de importancia, ya que todos fueron positivos por
requisito de ingreso al estudio, pero el frotis si es una
variable de importancia, ya que del grupo A se encontrd -
una positividad de 55.55% y del grupo B, 78.57%.

En el trabajo de Geisler (16) no se encontrd una diferen
cia importante en los resultados de los frotis al Gram
entre los pacientes que habian recibido tratamiento anti-
microbiano previo y. los que no lo habfan recibido, esto -
fue encontrado y reportado por Feldman (41) con medicién
de las concentraciones de antibiético en el LCR antes de
iniciar la terapia antimicrobiana intrahospitalaria.

Los hemocultivos son positivos.en nuestro medio con un
incidencia mucho menor a lo reportado por la literatura
mundial, pero podria explicarse esto en base al uso y -
abuso en un mayor porcentaje de los antibidticos, previo
al ingreso de los pacientes. ,

Hubo relacibn entre los.resultados de frotis al Gram po-
sitivo, cultivo de LCR positivo y Hemocultivo positivo con
la mortalidad,

El tratamiento antimicrobiano y anti-edema cerebral, due
- administrado de manera ripida y a dosis suficientes en to
dos los pacientes luego de su hospitalizacidn.

Seglin la tabla # 12 se puede determinar que los dos anti-
bioticos de mayor uso fueron la ampicilina y el cloranfe-
nicol, en ese orden,

Desde finales de la década de los sesenta, se han estado
publicando reportes con una aumentada y progresiva resis-
tencia del H, influenzae a la ampicilina (42-43-44), En
México estudios recientes han reportado lo mismo (45) re-
comendando el Cloranfenicol como la droga de primera elec
cifn en estos padecimientos, en base a una mayor resisten
cia del Hemophilus Influenzae tipo B a la ampicilina,



Esto en definitiva no se ha reflejado en nuestro hospital
ya que de los 117 cultivos de LCR se reportaron 2 con re-
sistencia a la ampicilina (1.7%), ademis de que los estu-
dios de resistencia por medio del método de Kirby-Bauer,-
efectuado de manera periédica en el laboratorio clinico -
de nuestro hospital, no reporta aumento en la resistencia
del H. Influenzae a la ampicilina, muy por el contrario,-
el reporte de los primeros 6 meses de 1981, establece una
resistencia del 0% tanto para ampicilina como para cloran
fenicol. Los reportes de 1978 establecen un 16.6%, de --
1979 14.5% y los de 1980 de un 11.2% de resistencia de H.
influenzae a la ampicilina. Lo que demuestra que estos
procesos no son problema en nuestro hospital y ameritan -
un mejor estudio para tratar de definir las causas que --
condicionan tal hecho.

El manejo del edema cerebral se hizo a base de manitol en
primera instancia, corticoides como segunda, solucifén glu
cosada 10% y diuréticos como tercera y cuarta respectiva-
mente, Todo los pacientes del grupo B recibieron terapia
antiedema cerebral a base de manitol y dexametasona, con-
tra un 50% de los pacientes del grupo A, lo que establece
que las medidas antiedema cerebral, no mejoraron la sobre
vida de los pacientes, probablemente mediado esto por lo

tardio del inicio de esta terapia. No se utilizd con re-
gularidad la ventilacidn asistida ni el fenobarbital como
ha sido sugerido por otros autores, medidas que mejoran -
la oxigenacidn cerebral y consecuentemente el pronéstico,



O PR .

MENINGITIS POR E.INFLUENZAE

| 1671-19€0
TABLA #I
FRECUENCIA
TOTALES %
[
EGRESOS 47329 100
MENINGITIS
2899 6.12
INFECCIOSAS
MENINGITIS POR
117 a24
H, INFLUENZAE

La meningitis por H.,influenzae representa

el 4,03% del total de egresos por meningitis

H.I- CQMDR. I.MISCS.
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MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
1971-1980

: ] TABLA  {}2

DISTRIBUCION POR EDAD (MESES) y SEXO

' '3 PACIENTES MASCULINOS FUERON MAYORES DE 54MESES : 10-18-53 ANOS

TOTALES POR SEXO:  MASCULINO .64 (54,7%) 1.2: 1
FEMENINO 53 (45.3%) )

7-12 1 13-18 ; 19-24 {25- 30]31~-36 | 37-42} 43-48]49-50
MASCULINO 22 32 2 1 2 1 0 1 0
FEMENINO 14 25 7 4 1 1 0 0 1
—— ‘
H
TOTALES 36 57 9 -5 3 2 0 1 1

H.I.C.M.R. I.M.5.85.




MENINGITLS POR iH..NFLUENZAE
1971-1930

TABLA <3
MORTALLDAD

DISTRIBUCION POR EDAD {MESES) Y SEXO

MESES
e TOTAL PCR
0-6 7-12 SEX0
MASCULINOQ 2 . 5 7
FEMENINO 0 7 7
TOTALES 2 12 14

MORTALIDAD DE 11, 96%

H.I' C.M-R‘ I.MIS-SC



MENINGITIS POR H.1NFLUENZAE

1971-19€0 '
, TABLA #4

SITIO PREVIO DE INFECCION

: Grupo Grupo TOTAL
SITIO DE INFECCICN
A B N° %
Infeccibn de vias respira-
4 .
torias superiores (IVRS) 1 4 45 38_ 46
Faringoamigdalitis
purulenta aguda (FPA) 8 1 9 - 7.69
Otitis media supurada 1 2 3 3,56
(OMsup)
Rinorrea purulenta
(RE) 4 1 5 - 4,27
FPA + OMsup 3 2 5 - 4.27
RP + OMsup 3 1 4 3.41
RP + FPA 2 0 2 1.70
~ DESCONOCIDO 41 3 44 -~ 37.60

H.,I. C.M.R, I.M.S.5.



MENINGITIS POR H,INFLUENZAR

1971-1980

TABLA $5

ANTIBIOTICOTERAPLA PREVIA Al INTERNAMIENTO

GRUPO A TOTAL
ANTIBIOTICO
PENICILINA G 53 61
AMPICILINA 28 32
AMINOGLUCOSIDOS 16 21
ERITROMICINA 9 15
LINCOMICINA 12 14
TETRACICLINAS 3 6
DICLOXACILINA 2 2
CLORANFENICOL 1 1
RIFAMPICINA 0 1
NO TRATAMIENTO PREVIO ~13 16

H.,I. C.M,R. TI.M.S5.S.




MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
1971-1980

TABLA #6

EVOLUCION PRE-HOSPITALARIA Y ESTANCIA HOSPITALARIA

(DIASs)
EVOLUCION ESTANCIA
PRE-HOSPITALARIA HOSPITALARTA
(DIAS) (DIAS)
GRUPO RANGO: 5-30 RANGO: 1-61
A
103 X: 6.91 X: 16.79
GRUPO RANGO: 1-30 RANGO:; 1-10
B
14 X : 13,35 X 7.78
o
TOTAL RANGO: 1-30 RANGQ: 1-61
DE PACIENTES
X ¢ 7.68 X : 15.56
117 . ﬁ:J

H.I'. C.M.R. I.M.S.S. - | | !



MENINGITIS POR H,INFLUENZAE
' 1971-1980
" TABLA #7a

SIGNOS Y SINTOMAS

SIGNOS Y o o
SINTOMAS acientes| TOTAL
(117)
FIEBRE 117 100
SIGNOS 117 100
MENINGEOQS
VOMITO 104 88.88
SINDROME 90 76.92
DITARREICO
IRRITABILIDAD 67 57.26
HIPERREFLEXIA
s 62 52,99
OSTEC-TENDINOSA
SOMNOLENCIA 56 47.86

H-I. C.M.R. I.M.S.S.

a



ENINGDENCEFALITIS POR H, INFLUENZAE

1974 - 1980
TASLA # 7b
et
SIGNDS Y No. r
Total

5 ] &

SINTOMAS Pacicntes 1117)
DESZQUILISRID '
ACIDO - BASE a8 44,02
FONTANSLA ANTERIOR
HIPERTENSA 33 28.19
CONVULSIONES 25 22,21
CHOQUE 24 20, 51
COMA 10 8.54
CEFALEA 8 6.83

Ho In Cn M. Ho I. M. So So



MENINGITIS POR H, INFLLENZAZ

19297 -

1930

Tabla ¥ 8

SIGNOS Y SINTOMAS

BAUPD A B c
SINTOMAS
Y (# del Total) (% del total) (s del Total)
SIGNDS
S0 14
vouITo 104
(85, 53) (13.45)
85 5
CINONONE 90
[
DIARREICO (94.44) (5.55)
61 6
TRAITABILIDAD 67
(91.00) (8.9)
a8 8
SOMNOLENCIA 55
(85.71) (14.28)
HIPERAEFLEXIA >0 12 e
OSTED-TENDINSA (s0.54) {19.45)
14 12
COMVLASIDNES
' 25
12 12
CHOQUE 24
(s0) (s0)
2 8
COMA 10
{20) (a0)
H.I.  C.MA, 1.}.5.5,




MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
1971-1980

TABLA #9

SIGNOS Y SINTOMAS

A B
GRUPO 103 14
Signos
¢ (54) 0e)
Sintomas
90 14
VOMITO
(87.37) (100)
61 6
IRRITABILIDAD
(59.22) (42.85)
HI PERREFLEXT A 50 12
OSTEO-TENDINOSA (48.54) (85.71)
14 12
CONVULSIONES
(13.59) {(8571)
-
12 12
CHOQE
; (11.65) (85.71)
2 8
COMA (1.94) (57.14)

H.I. C.M.R. I.M.S.S.




MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
T ‘ 197]1-1980 | ,

TABLA #.L0a

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEQ

TOTAL DR
A B
. 117
2123,89 3829.07. 2340, 17
P.Molo (%) 56.71 73.64 62,18
LINFOCITOS (%) § 33,29 26,36 37.82
PROTEINAS
165.94 270,58 171.64
{mg/d1)}
GLUCOSA
20,05 8.85 18,72
{mg/dl)

HII. C-M.R. I.M.S.s.



MENINGITIS POR H,. NFLUENZAE
1971-1¢80

TABLA #10b

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO - BACTERIOLOGIA

GRUPO FROTIS (+) CULTIVO (+) |Frotis (-) y culti-
(m° PTES) %) o) vo ()
' (%)
A ' 54 103 49
(103) (52.42) (100) (47,57)
B 11 14 3
(14}
(78.57) (100) (21.43)
TOTAL 65 117 52
(117) (55.55) (100) (44.44)
H.I. C.M.R. TI,M.S.S.




INFLUENZAE

MENINGITIS POR H.
1971-1980
TABLA {11
HEMOCULTIVOS
GRUPO A B TOPAL
'BACTERIA (51) (14) (65}
5 10 15
H.INFLUENZAE
(9.80) (71.42) (23.07)
2 2 4
E., COLI
(3.92) (14.28) (6.15)
1 1
P. AERUGINOSA 0
(1.96) {1.53)
1 1
K., PNEUMONIAE 0
{1,96) (1.53)
1 1
P. MIRABILIS 0
(1.96) (1.53)
TOTAL POR 10 12 22
GRUPO (19.6) (85.71) (33.84)

H.I., CM.R, I.M.S.S.
|

i




MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
1971-1980

TABLA #12

TRATAMIENTC ANTIMICROBIANO

L

y B
103 14 TOTAL
117
(%) (%)
AMPICILINA 32 14 106
(8932) (200) (90.59)
.o 33 2 35
CLORANFENTICOL
(32,03) (14.28) (29,91)
24 9 33
MAMINOGLUCOSIDOS
Sl (23,30) (64. 28) (28.20)
16 2 18
PENICILINA G
(15.53) (14.28) (15.38)
- 5 1 6
-SULFAS
{4.85) (7.14) (5.12)
2 antibiot. ()] 60 (58.25) 10 (71.42) 70 (59.82)
3 antibiot. (%) 7 (6.79) 2 {14.26) 9 (7.69)

H

.I. C.M.R., TI.M,5.S.




- MENINGITIS POR H.INFLUENZAE
1971-1980
TABLA #13

TRATAMIENTO, EDEMA CEREBRAL

A B TOTAL
103 14 117
() (%) %
MEDICAMENTO
_. PN PP TR R T e T T e T
l 69 o 14 B3
MANITOL
(66.99) {1.00) (70.94)

48 14 62

DEXAMETASONA
(46.60) . (200} (52.99)

12 8 20
DIURETICO
(11.65) (57.14) (17.09)

_ 44 . 12 56
8.G.10%
(42.71) (85.71) (47.86)
I

H.I. C.M.R.



MENINGITIS POR H. INFLUENZAE 1971—1980
No. DE PACIENTES VS, LEUCOCITOS /ma’
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