o, 237
X w;‘ “a &)

‘#"9

Fosuitad do Modioiaa : 4,'4}_‘“!,
Oivisiéa do Estudies Superieres

mmum CITOONMCAS BEL um |
cmmwm M smnnmsm

~ TESIS DE POSTERADD
G0 pora ohteser o titule de:

~ ESPECIALISTA €N PEDIATRIA
P r .o s ¢ l t l :

STITVTO WACKNAL 0F PENATRIA $3A.

- [FALL D crn




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



it

11

e 1T

S

INDICE

CINTRODUCCION  ovvvvuiveennrnncnsonsesnnsssnss

i

ANTECEDENTES .....eoeiieeiineeeesiiinneenes

unuutvumms."“"”"”""“;“”

INA Dl I!OOPIMCIOH DE DATOS +ivveevsnnnnens

[uwunm '”uu“.".”,““"“n".
jnxscusxou Y CONCLUSIONES +v.oevvvnarsocsnnnes .
_qwui‘;,g"“; ...... "q““; ..... v
jmnm vcunus.;ﬂuu“;u,h“p 

)uumunA.””4u;“;”“;”u;;“7,

" s

L] ]




. 3 .




1. INTRODUCCIOW

Uub de los problemas més frecuentes s 1os que se enfronta el médi
co sate ‘un paciente con meningitis, es 1s dificultad pll’l estable
cer ‘el disgnéstico etiolégico en forms rlpidu y temprsna, debido
s 1s necesidad de instituir uns terspbutica especffica, y que ade
ds slcance concentraciones adecuadas en el 1fquido cefalorrquideo
‘con el propésito de mejorar la sobrevida, sbatir las complicacio-
mes.y sus secuslas. El clfnico para ello confirma el diagnéstico
con ¢l exsmen citoquimico del 1fquido cefslorraquideo, el frotis
. de gram. y e} ('.ultivo. En Is _Tevisidn-de 1a literatura se sefiaisn
: .fcionn nltouciom que orientan al disgnéstico de bacterisns, -
: .tuhrcuuu. viral, lutucn sin embargo, a menudo se inbricn.
, ;mm. debe coutdonru que estas slteraciones se modifican por
e hocho do -que un adsero ilpottanu de pacientes ha uciudo tu .
’tnlouto mhuo puvu. 10 cual contribuye sdemfs a lodificar -
LN ) du-mu s poutlvtdnd de los sétodos diagndsticos como el
2. frotis y el cultivo: este. dlulo coustuuyo ‘e1 método preciso pa-
Ciee uublocot 1a ouoluh.

' ;'&‘da 1a utoumn. npoﬂunulunto, 1a respuests. del  huésped
f’unmm. por lss slteraciones dol citoqu!llco del l!quido cofl '
lortmldoo n umm. por lo tanto, se pensé en nevu a cabo
Y utudlo o niloo ‘de diferente edad que colpumuou los resul- -
'tldoo del cttoqullico cuyo cultivo fuera posiuvo a Stngtococw

‘ _'u_ nu AR







I ANTECEDENTES.

“Ls meningitis es un proceso inflamstorio de las uolbrahas que cu-
“-bren el cerebro y la mfdula espinal, topogréficamente se clasifi-
caa como paquimeningitis, 1a cual es una inflamacién de 1a dursma

‘.. dre debida en 1a mayorfs de 103 casos a una extensién de una in-

" feccién del créneo, fracturs o herida penetrante y ocasionslmente
‘causa absceso epidural. En su fase aguda, la paquimeningitis se -
presenta como uns fusién y engrosamiento de las leptomeninges des
" .arrollando una mielitis transversa. La leptomeningitis, es una in
flllqcléu de las membransas pis y aracnoides caracterizada general
‘ lqntd por un exudado presente en el espacio subaracnoideo, la ---
reacciln inflamatoris puede ser purulents debido a bacterias, ac-

: ;,';;ubnycol; hongos o no purulenta debida a virus, mycobacteris, --

treponena, pardsitos y algunos otros (1, 2). Ls meningitis es el
' resultado de 1a invasién directa; del tejido nervioso, del espacio
‘subaracnoideo a partir de un foco s distancia durante una septice
"~ mis o bacteremia, esta dltims es 1a causa mis comdn (3).

,¥ ;Bu divors.s’ﬁubltcaclonol solhnn considerado aljunos faétdrca que ‘
. cosdicionan 1a infeccifn de las envolturas del cerebro entre ellos -
1:0!010.' 1) Edad: 1.1. El recién nacido de téramino y presaturo. -

CUAVLL, Las complicaciones obst(tricls cOmO ruptura prematurs de -
-/ membranas, aspiracién de meconio, trabajo de parto prolongado o -
f'trlulltico ¥ 1a-corioamnionitis predisponen a bacteremia en la s
'fﬂdro y: paso trllplncontlrto de gérmenes explicando asf el 50 a1 658
- ‘de’1as meningitis en el recién nacido de término o prellturo 1.1.2.

7V?;;Dur|nto 1os primeros dtls de vida se presenta aco-punnndo a lasep

~ ticemia en un 30% de los. cas0s3, tcniendo como foco infeccioso .ini- .
" eial lnfoccldn del tubo dllestivo (SS 1%),- respiratorio (27 M),

' piel (244), urinario: (1.81) y no determinads en 10-158 (3, 4, 6).
:';j[l 1,3, Pusde adquirirse por medio de equipos contaminados, cltlto :
.. 'ves, cuneros (5). 1.1.4. Las anomalfas cong‘nitas COmo llolononln :

:‘glocolu y rara‘vez un cofllohelntoln infectndo por extensién direc

.}f:tl 1% olplcto aubnrucnnldoo (4). lo: gérmenes lls frecuentos 'a -- S
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esta edad son los que prevalecen hasta los 2 meses de edad (3).

1.2. En los nifios de 2 meses a 5 afios, la meningitis casi siempre
es el resultado de una diseminacién hematégena de microorganismos
que colonizan en la nasofarfnge: 1.2.1. de individuos asintomfti-
cos, 1.2.2. estado de portador y 1.2.3. con presencia de sfntomas
» tespiratorios: los gérmenes mfs frecuentemente mencionados en la
literatura son HemSphilus influenzae y Streptococcus poeumonise (3).

'2) Infecciones previas: 2.1. como las del ofdo medio, senos pars-
nassles, mastoides, pefiasco. 2.2. infeccifn respiratoria alts, co
mo en ¢l caso de H. influenzae en que se ha documentado uns infec -
cifn respiratoria slta y otitis media en un 77% de los casos (6).

3) Traumatismos: favorecen el acceso de las bacterias constituybg
tes de la flora norma) como ocurre en las fracturas del pefiasco,«
‘ luiu cribosa, traumatismo crancal infectado, fractura expusste k
“'conh herida del créneo o cara, puncién lumbar repetids, procedmua.‘;
“‘OI Murodulndltlcos. etc, (3, 6, 50).

o -4)‘lmnodopﬂlidos: en sus dos variedades natu}ul' o adquirida. -
‘ _Aol iq explica 1a susceptibilidad del recién nacido y menor de dos

. meses de edad, por un déficit de IgM, de algunos componentes del

cosplemento y disainucién de 1a actividad opsénics o como. aquelles
B pscientes uplonectoniudu. con pndocillemos nooplhico 0 bljo :
,tuulionto lmmmpruor (3).

S) Aluuciouu Iuntolé;icn. quc se encuentran en pacientes con
. -anemis de células falciformes, y que son secundaries o hipoesple-
’nulo functml (6, 9. 21 22).. .

'” ’0) lulforuclonn coul‘nitu' priuclpnnnte dol tubo neural colo X

', luloloniuocoln. quistes nouroont‘rlcos. fistulas de la M‘nu - ‘

j‘lﬂlh. dol’oclu cong‘ultos del ntribo y laberinto, todn clln -I
‘"-"puadcl cmur mmm- reurrentes (3, 6. ).,

. Btiologs.
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"Casi todas las bacterias, virus, hongos y algunos parfisitos pueden
csusar meningitis y su frecuencia va a depender de numerosos fac-
tores que involucran al huésped y al medio ambiente.

"Los gérmenes mis frecusntemente reportados en la poblacién general
como agentes de meningitis purulenta son: a) en series europeas,
durante 1966-1976, Neisseris meningitidis en 40%, S.pneumoniae en
18.5% y H. influenzae en $.2%, seguidos por Staphilococcus aureus ,
Listeria monocytogenes y Escherichia coli, encontréndose cultivos
. mixtos en 0.045% y cultivos negativos en 22.6%, H. influenzae 8.3V
'S, pneumoniae de un 11V a un 21y, Streptococcus Beta hemolyticus-

: ~--del grupo B de un 3% a 5%, E. coli en 4.6%, L.monocytogenes en 2%,

cultivos mixtos en un 2%, cultivos negativos desde un 1.4% hasta

38 (2, 9,:17,.19).  «¢) En lldxlcd. conforme 1a época estudiadas o

~ ses desde 1943 & 1978 1a frecuencia es variable as{ §. pneumonise
. es_el agente etiolégico desde 7.4% hasta 31.9%, H. lnﬂuenne de

B Z M ZO.SI, Salmonella, B. coli. Klebsiella, Proteus, cultivos

P LA

R lixtol on 3 3%, siendo preominantes: H. influenrae-S. pneumonise,

s S. gnoulonil -E. coli, S. Aureus-E. coli (12). Cultivos nogat;vo; ‘
"'f}d@gdoyn 33.3% hasta en 60.3% (4, 10, 12, 16).

. :"Sor"h‘lydbur\iuo que en nifios; los |¢tlnnos"idel|_t1ficidos on lehig
" gitis purulenta en diferentes hospitales de la Ciudad de México

':fi'ulon variados. En e] Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano

~del ‘Seguro Social entre 1963 a 1977 son S. pneusonise con 13.6%,-
_ i H. influenzae en 10§, llobsiolln. Proteus en 2.1% y cultivos nega
tlvo. " 608 (ll 22).

Bn ol llospiul Infantil de México entre 1951-1955, S. pneusonjse-

‘ 26.2|. Il. influenzae con ‘148, sn-onon-. B. coli 3.80, S. 2 g ous

o ‘2. ,3.‘,- cu};‘tlvos negativos en 33.3V y cultivos mixtos en 3.3% (22).

v“‘ol'llo'lﬁlnl Gonor'nl‘dc 1a Sécuurh de Sslubridad y Asistencia,
8. pasusonise en 394, H. mﬂ.w.m en 274, Streptococcus en 164,

¥ ‘fs. ung o7 (zz)

L l_a. ol';-lmplnl ‘de lnfcct‘pluh del CQntro,MQdicé “La Raza” del Ins

_tituto Mexicano de] Seguro Social, entre 1972 & 1978, 5. pomcelse



“en 184, H. influenzae en 18%, Salmonella con 4% (27).

En el Instituto Nacional de Pediatrfa de la Secretarfa de s:rlubri
- dad y Asistencia, entre 1974 a 1978, H. influenzae en 17.4%,- - -
S. pneumonise en 11.6%, S. aureus en 4.2% (16).

Analizando la etiologfa de'acuerdo al grupo de edad, en Estados -
" Unidos de Norteamérica se han reportado como agentes de meningitis

" neonatal, entre 1950 a 1956, E. coli en 31%, Klebsiella en 22.2%,

- Streptococcus bets hemolyticus del grupo B en 13.34, Proteus en -

" 6,64, Pseudomonas 4.44, S. pneumonise, H. influenzae, N. meningi-

’ tidis, L. monocytogenes y Neissoris gonorrheae en 2.2% (20). Du '
‘vante 1963 a 1973 E. coli hs sido sislads en 314, Streptococcus -
) Bbata elolztlcu dol grupo B en 17.". ‘Klebsiells en 8.5¢, l.hte-
' ril on 6 M. Salmonella y ll. influenzse en 3. Ss, Proteus on 3\.

: . pneunonise en 2.74, l’uudolonu en 1.2¢, N. seningitidis en -- -

".o st. cultivos mixtos en 5.8% (19). 3

i ‘Bn‘_,otn_s utin. de 1967 & 1975, las frecuencias fueron: E. coli
~de 38% 2 484, Streptococcus bets hemolyticus del grupo B de 9.6%-

. 3“. §. gncuaonu en S. 6‘ S aurous en 5.4%, Klebsiellas en 2. 1|.

M on:1.7%, Lilterh en 1.4! aSVy cultivos lhtos en’ 25\
{6y A7)

ln México, 1a ciioloih de 1a Meningitis nednitli; varfa segin 1a
_‘pocn anslizada, entre 1951 a 1955, E. ¢oli, Paracolon en 25%, -
' « pneusonise on 8.3%, cultlvo: nontivos en 50 § (12). En el pe-

o ,rIGdo de 1953 a 1963 §. pnéumonise fue encontrado en 26. “.__E. .-

| 7;911 en 25.5%, }i. jnflusnise en 8.8%, Pscudomonas, Streptococcus- - '

Cne w en 5.8, cultivos negativos en 29.9% (5). Entre -- -
1963 'Y l!“. S. pneumoniae en 15.6%, E. coli con 12.5%, Proteus -
Y con 9. 3\. cultivos neutivos en 434 (22)

La ‘uteutun roporta gran varisbilidad en 1a lirdpuién de pacien:

o tes podutricos rupecto s los grupos de ecud siendo muy diffcil
‘_-podcr 1nfomr sobro l1as frecuencias a um deteninldl edad.

o ‘vnnflos Bnl_dos Unidos. de Norteasérica, entre 1961 a 1971 en pacug ,
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tes de un mes 8 § afios de edad se reporta a H. influenzae, N. me-
ningitidis y S. pneumoniae, encontrfndose en este grupo de edad -
el 90% de todos los casos de meningitis (21).

Reportes recientes muestran que no han variado las frecuenciss an -
teriores, ésto es, actualmente el 844 de todes las meningitis ocu
rren en menores de S sfios. Parece que en EUA. hasta 1978, los gér
menes predominantes continfan siendo los mismos para los grupos -
de 1 a 12 meses, 1 a 2 aflos y 2 & 4 afios, en el siguicnte orden -

de frecuencis: H. influenzse, N. meningitidisy Streptococcus pneumo
niae (17).

- En México, Olarte y colaboradores, han reportado como agentes mis

o fticiu‘ntu entre 1951 a 1955: en niflos de 1 a 12 meses de edad a

. pneymonise, seguido de H. influentae, Coliformes y Salmonells
vcn los de 1 8 2 sfios, do 2 & § sfios y de S a 11 afios & S. pneumo-
- nise, H. influenzae, Salmonells, cultivos negativos en 443, hicien

. do mencién s 1s susencis de sislsmiento de Coliformes después de

. -un sfio de edad. De todas las menigitis diagnosticadas el 934 co-

" rrespondieron s menores de 5 sfios de edad (12).

. Calderén y colsboradores, entre 1963 a 1968 encontraron que entre
“"1os nifios de 1-2 meses de edad los gérmenes mfs frecuentes eran:

» 5. pnsumonise, Klsbsiells, E. coli: entre los de 2 & 23 meses a -

8. pmeumonise, H. influenzss, Streptococcus y de 2 2 6 afios a S.-
pnsusonise, Streptococcus, S. aureus, Kiebsjeila, y los cultivoes

'tuultnon negativos en 464, o1 869 de todos los casos se presen-

'_vuron antes do los 6 afios do edad (22).

llondqn, Pondo y colqbotadorn han reportado que en el periodd-"
.de 1968 8 1973, los agentes etiolégicos predomisntes fueron: enm
- nores. de 1 alo. §. pneusonise, H. influenzas, Salmonells y. nouu

o m. on losdelad afios H. lnﬂumzu. 5. pnsumonise, N. senjn-: .
o sitidis, y on los de & a 14 sfios, S. prieumonise, H. influenzse, S.
- pyogenes, los culuvos noptivos se observaron en el 620. 724

coruspondté a los casos en menores de 4 sfios (10). IR

f.‘“tap;u 1971-1977. lluno; y. cohboudoru enconturon s §. P nidlfmiui :
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H. influenzae, Salmonella, Klebsiella, Pseudomongs para los nifios

. de 2 8 6 meses, para los de 6 meses a 2 afios, los agentes etiolb-

gicos fueron: S. pneumoniase, Klebsiella, Streptococcus nohaolyvii-
cus S. aureus, en orden de frecuencia estuvieron presentes en los
nifios de 2 a 5 afios, H. influenzae, S. penumoniae, S. aureus, en
este estudio el 92V de todos los casos se presentaron antes de los
S afios de vida (11).

Gonzfle: Saldafia y colaboradores reportan entre 1974 a 1978, a .
preusonise, H. influenzas, §. aureus entre 1 a 6 weses, H. influmn
2ae, S, nousonise, Streptococcus entre 7 meses a 4 sfios, después
de los 4 afios S. pneumoniae, Streptococcus, el 94% del total de -
los casos acurrieron en menores de 4 afios (16).

‘CIIADlofCI.lle.' Las manifestaciones clfnicas dependen de algunos
‘aspectos fisiopatolégicos, como el encéfslo se encuentra rodesdo
por una cublerts rfgids y por las meninges entre las cuales circy
1a el LCR, las primerss manifestaciones no son debidss al agente
patégeno 5ino a .1a respuesta local. Esta respuests se presenta co
mo congestifn, edems, que se traduce como un aumento de la presifn
- .intracraneans y trnt_ornb en ¢l retorno venoso. Clfnicamente se -
- @bur\un irritabilidad, movimiontos snormales de los ojos, altera
ciones do ‘los reflejos, slteraciones del estado de la conciencis;
‘los signos de hipertensién endocranesna dependen de 1a  presencia
‘o no de fontanela. Postcriorunte, se instala en los casos do pro.
. Ces0 lucterhno. 1a fase exudativa en 1a cusl hny flebitis y : pe-

_riarteritis de los vasos cerebrales uuulludou el exudado en 1s
'k 7 base dol cotebro s nivel de las cisternas interpedunculares y cis’
57 terna magna, la expresién clfnica es el aumento de los signos en-

: ‘_”coﬁucos, -de 1a fase umnm y presencia de signos y sintomas -
' 'ﬂun(uoos (S).

| luuiento upocto Importanto os que el culdro clfnico depende '

pruclpnum de l1a’ cdld del paciente, de. 1a evolucién de 1s-en-

' fomdld a1 somento del dlunGsuco, del tipo de gersen y del es-"

udo 1mnol6|ico del plclento (3,6, 7, 10. 16, 32)
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Las manifestaciones clfnicas pueden ser englobadas en 5 entidades
sindroafticas: 1) Sfndrome febril/infeccioso, 2) Sindrome encefa-
. -1§tico, 3) Sfndrome meningeo, 4) Sindrome de hipertensién endocra
neana y 5) Sfndrome encefalitico con focalizacién cerebral (16).

En el recién nacido, 1a meningitis se presenta habitualmente con
“manifestaciones de una septicemia o sfntomas inespecificos, sien-
do la fiebre uno de los datos més constantes, aunque en prematuros
j'es afs comfn Ia hipotermia, le siguen en frecuencia alteraciones
oculares, como: miosis, midriasis, anisocoria, pupila paralftica;
. prevismente o durante la evolucién de la enfermedad se presentan
las crisis convulsivas hasta en ¢l 804 de los casos, pudiendo ser
focalﬂ. gonoralizadas, de intensidad y duracién variables, sél}o}

. _-on ol 15¢ de los casos se pueden observar signos menfngeas, lo --

mismo que las slteraciones del estado de conciencia y los signos
de hlputonudn endocraneana son hallazgos raros (3, 6, 7). En los
‘ lactantes menores y mayores, mo se presenta el cuadro clh;co. los

. 's‘_unos y sintomas que predominan son fiebre, irritabilidad o 11an

. +to constante, crisis convulsivas, hipotonis muscular, hiperrefle-
.. xia osteotendinosa o clonus, siendo el signo mfs constante en los
_lactantes lonor_ds 1a fontanels anterior abombads y tensa (6, 7, -

: 16). En 1a edad preescolar y escolar predominan los datos clésicos -
“~‘como- 1a .fiebre, rigidez de nucs, vémitos on proyectil, cefsles,-.

somaolencia, signos menfngeos (Kerning, Brudzinsky cefflico y con

"~ tralateral) y crisis convulsivas. (6, 7, 22). Otras alteraciones -

- importantes dudo el punto de vista diunéstico son las lesiones

o 'cutlmn cuys nnifuucidn nbs especifica es el exantema pdmm -

L ) hemorrdgico qQue. se presemts on la meningococcemia (hasta en el -

L ey de los cnos) o 1a necrosis o gangrens distal de 1las extremi-
w dades conocids como "ectisa gangrenoso" en la uningith por ----

; “5::1.9 ruudmuu(s. 6, 22).

S Disgnéstico.
56 basa esencialmente en 103 datos clfnicos que sugieran la pre--
- senciede uns untutua incipiente o ‘£16rids, éstos fueron mencio

o nados pnvtmnte en ls descripcldn del cundro cl!nlco. se olplm
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ademfs los 1lamados métodos auxiliares de diagnbstico como son: -
citoqufmico del LCR, para conocer el agente etiolSgico el frotis
de gram y el cultivo del LCR y un grupo que comprende las pruebas
inmunolégicas, pruebas que se relacionan con el proceso inflanato
rio como son determinacién de Ph, enzimss, lactato, etc. y la cro
mstograffa de gases.

.1 E1 exsmen citoqufmico del LCR es 6Gtil, las alteraciones varfan
‘conforme al agente etiolégico ya ses por virus, bacteriis; lycoblg
Dﬂn_. hongos; sin embargo, las alteraciones no se presentan fre-
cuentemente conforme a 10 mencionado (cuadro 1A) sino que se supey
,r‘ponon o bien pueden ser modificadas por el uso previo de antibié-
tlcoi. casi slolpre a base de penicilina o sus derivados, ohnv'ﬁ
. dose este hecho hasta en 1a mitad de los casos, aunque tanbién se
' na referido que no hay sodificaciones on el citoquimico por el ?-
-Vtutuunto previo (3, 7, 8, 16, 22).

cwm,u

 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN-EL- CITOQUINICD DEL L.C.R.

‘ f‘,kllinu,d‘nd e -Aspcgto _ Protefns ngl Células dlugoﬁ' :
uonul. <. Agua-de 15-45 0-10 1/2 8 2/8 -
S Rees _ . monos - glicemis
© BAGTERIANA - . Tugbio. .~ - mis -~ 100-500 . bajs
oy ie o Purulentoc © - 50-100 meq%lln‘ susente

" VIMAL© © Norssl | 50-80 50-200  mormal
CCCFINICAT - xantocro 100-400 .50-500 . baja
A ‘mico/turd . o afs . -momos - o

" MICOTICA - - " Normal - - ligera 20-250 . mormsl
ST T xanteer. - elevac. - omonos  baja
rm\snuu"_ ‘Normsl: ' | ligera " 20-250 - nmormsl:

~ CIlI(OCI'-, - elevac, eosinof. ' bljl

l.n llteuciom dol cltoquhico del LCR oculonldu por butoﬂn :
-'son"a) Auonto do u pruién ael LCR (nyor dc 150 s, de lgul). :
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b) El aspecto varfa de turbio hasta francamente purulento, cuando
se observan alteraciones intermedias si se trata de un aspecto --
opalescente la cifra de leucocitos es menor de 500, requiriéndose
para ser turbio una cifra mayor, se modifica ademis por la concen
tracién de protefnas lo cual le da un, color amarillo, los eritro
citos .producen cambios de color, con més de 500 por II3 correspon
de a un color amarillo-xantocrémico, aunque éste puede ser debido
a hemolisis. ¢) La disminucién o ausencia de 1a glucosa del LCR,
siempre que 1a glicemia sea normal es uno de los signos més segu-
ros; en niflos con hiperglicemia la concentacién de glucosa del LR
puede ser elevada o normsl 1o cual no excluye el diagnéstico. 1la
disminucién de 1a glucosa en el LCR se debe a un aumento de el --
consuno de este azGcar por los fagocitos, sumento del consumo de
'IHCOII por el cerebro y alteraciones en e} transporte (3, 6, 16) :
d) lll protefnas se encuentran elevadas desde 50 mgd hasta valores.
1 gr o nis, ésto es debido a alteraciones de la barrera hemsto
‘oncofllicl y obstruccién de 1a circulacién del LCR, 10 cual ade-

" "ms puede modificar el aspecto (6, 16). ) La determinacién del

nimero y del tipo de células es muy importante, en la loningitis

purulenta el nimero de células se eleva discretamente las prilerls

. “horas, para alcsniar vépidamente cifras de 500-1000 células o in--
- cluso incontables de predominio polimorfonuclear o mononuclesr en
. etapa incipiente o cusndo ha sido parcialmente tratada (16). Algu
" nos estudios no han mostrado diferenciss en cusnto al predoainio
de polimorfonucleares (mayor del $0%) en ¢l LCR cusndo han sido -
» parcialmente tratados (8). Normsimento en los recién nacidos exis
te un mayor ndmero de células en LCR (hasta 30 mononucleares). Hsy
" ‘que_considerar que existe variabilidad en ol ndmero de células y

"proto(nls si 1a muestrs es obtenida por puncién lusbar o vontr#cg‘_f'ii

o . lar. Los pacientes con anemis apltsicl o agranulocitosis puedon‘- .

tener nenin.itis a posur de una rospuesta celular minims en LCI LR
(6). {

’vll. Bl frotis del LCR por 1a tincién: de gram, e3 positivo en el 60-75  . B
208 de los casos ‘de meningitis bacteriana no tratldl (23, 24) !n e

v algunas sories 1a poaitividld puede ser obsctvada en 794 de los -
. -c8308 no tratados y en 1 654 de los casos tratados prevlanente.

- por lo tanto ¢l uso previo de antibibticos puede disminuir ll_pb!v;rﬁ.ﬁ
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tividad de un 14t a 20% (23). Otras técnicas de coloracibn hegati
va como la tinta china o el azul de metilenoc son dtiles para la -
observacién de microorganismos que son encapsulados, como S. pneu
monise, H. influenzae, Cryptococcus, sin embargo no se emplean ru

[ — - =)

tinariamente (3).

I11. El cultivo del LCR, permite conocer el agente etiolégico con
certeza, sin embargo su positividad es variable, requiere habitusl
mente de varios dfas para ser reportado, depende de 1a época, el lugsr, 1a me-
todologfa, bacteriolégica empleada, ademfs de 1a infraestructura.
. Puede ser negativizado por el tratamiento previo encontréndose po
sitivo Gnicamente en 50-60% de los casos, comparfndose con el 974§
de ‘1os casos no tratados previamente (23, 24). Aunque en otras se
"‘ries se ha repetido que 1s positividad del cultivo no es alterada
"por el tratamiento empSrico previo (8).

En los casos en que el frotis sea negativo y el exsmen citoquimi-
'co del LCR no sea concluyente para establecer un diagnéstico pre-
ciso, y si el estado del paciente no es grave es recoundlble to-
- M8r un nuevo LCR en 6-8 horas y posteriorleme hucllr el trata-
" ‘miento (16). :

" Pruebas !nlunoldlicl . La contuimlntroforuu, se ba-
: n on 13 .observacién de que cuando se coloccn en Agar de Ph y po-
tencis lnidnlu. los lntipnos y anticuerpos, cusndo se someten a
~la lccldn de un cuyo ouctrlco emigran en direcciones opuestas,-
sl se oncuontu un anticuerpo pars un: mtlleno especffico se for-
sarf una ‘1fnea de pncipnina entre el pozo que contiono el ant{-

: .geno y anticuerpo (35 51).

Nniio descubrir 0.01 nlcro(r. x ml, de materisl capsular de po- .
urribou y fosfato de H. influenzae tipo b, menos de 0.05 llcro’
L igre x'ml, de’ poliucirido de Pneulococo y 0.05 microgr x ml. de -
- pounclrldo ups_uur de:N. uningitidis A, C. D, o1 (35).

C Los intisuero@’de H. influenzae tipo b 'puedevn»reac;‘:'lona‘r de manera
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cruzada con cepas de E. coli K 1, lo mismo ocurre con'N. meningi-
tidis tipo B y con S. pneumoniae tipo 6, 15, 29 y 35 (35, 43).

Las reacciones falsas negativas se deben a una mayor concentracién
‘del antf{geno (fenémeno de prozona), lo cual requiere hacer dilucio
nes del antfgeno (3, 50). La CIE en LCR es positiva en 50-100% pa
ra S. pnoumoniae y 80% para H. influenzae tipo b (44,45).

En algunos casos es ¢l dnico método de laboratorio para establecer
el diagnéstico etiolégico en caso de negatividad del gram o cuan-
do se ha inciado el tratamiento antes del diagnéstico etiolégico,
‘es positiva ademds en 90% de los casos de meningitis bacteriolégi
camente comprobada (51). La cantidad del antfgeno bacteriano en -
-LCR se correlaciona con la gravedad, prondstico y secuelas (35).

Se ha utilizado la inmunodifusién en el gel de Ouchterlony, sin -
glbargo 1a CIE, es mds sencilla, répida y precisa (3).

- Aglutinacién de Latex. Mediante las técnicas de absorcién de anti
__suero para un antfgeno especifico sobre particulas de latex, se -
"lavan las particulas de latex para eliminar ¢l antisuero no nbsdg

bido y se suspenden, cuando las partfculas de latex "sensibiliza-
o das" se colocah en el LCR que contiene antfgeno se produce agluti
“Ef'nlcidn. 1a cual es visible a silple vista (3).

L} .

‘Se presentan reacciones falsas positivas con sueros que contienon
" factor- reunstoide.

:“:Bn cnﬁo de H. influenzae tipo'b el diagnéstico es positivo.en 93%
~.de los casos, 824 de positividad en caso de 5. gneulonia y 88% -

" en caso de N. meningitidis.

"Ll_axlutinlci6n de latex es supefior a la CIE para detectar el an

t_‘;;ingngycon mayor rapidez en infecciones por H. influenzae en pre-

,séngln“de‘nenos'UFc (unidades formadoras de cd)onins) en modelos
animales (46), si'bien es una técnica sensible y especffica para

”Ajdescubrlr ant(genoa polisac&ridos bacterianos, no existen en el -.'

"‘colerclo partlculas de latex sensxbilx.adns (51).
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Coaglutinacién. Descrita por Kronvall en 1973, es una reaccién de
aglutinacién utiljzando como anticuerpo a §. aureus rico en pro--
tefna A cubierto por anticuerpos especf{ficos, el antfgeno se in
vestiga en el LCR, es una técnica répida, se lleva a cabo en 30-60
seg., ¢s visible macroscépicamente, identifica antfgenos bacteria
nos en concentraciones tan bajas como de 8-12 ng x m1 (24). Lla -
coaglutinacién y la CIE son iguales en cuanto a sensibilidad se -
refiere para identificar los antfgenos capsulares de las 3 bacte-
rias afs comunes causantes de meningitis (35, 47).

La sensibilidad de la coaglutinacién en H. influenzae es de 87.8%,
S. pneumoniae de 82.3%, con una especificidad del 1004, por lo --

que no se obtienen falsas positivas. Las falsas ncgativas son su-
peradas cuando se concentra el LCR mediante precipitacién con eta
nol. A diferencia del cultivo, la cplglﬁtinlci6n es positiva en -
1a mayorfa de 103 casos a pesar de la adnlnistracidn’previa de an
tibifticos durante varios dfas. En 1a meningitis sin germen aisls

.do-la conglutinacién es positiva en 22.3% a H. influenzae y 16.5%
a S. pneumonise, la coaglutinacibn es una técnica miés répida y --
mis barata que CIE (35, 47, 51).

‘Elisa. Es una técnica de mayor sensibilidad, ya que permite detec
" tar concentraciones de antfgenos hasta de 1 ng/ml (24). Se utili-
‘fnzi‘unq investigacién doble de anticuerpos en el método indirecto
 (t6¢nica de emparedado), en el método directo, el anticuerpo do-
'jble se fija primero cl anticuerpo especffico para un antfgeno par
‘tlcullr a una fase sélida, las placas se lavan para eliminar el -
fexceno de lnticuerpo. el antfgeno se ume al anticuerpo en la fase
sélldu. se agrega el anticuerpo unido a una enzima (peroxidasa o

"‘§ fosfatasa alcaling), la reaccibn se valora por ¢l cambio de color
i ;_el cull depende de la cantidad de antfgeno (35, 48, 51)

":'Elta técnica es mis cara, es tardada requiere 5-6 hs. y no estﬁ

disponibie para su uso on forma rutinaria (24, 32).

N

; !. Miscelaneos. Deteccién de endotoxinas por 1a prueba de gelif$?
"cuéidn‘de lisado de Limulus polyhemus, inicialmente utilizado_co- R
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»o un método para detectar septicemia por gram negativos, también-

se emplea como un indicador sensible de meningitis por gram nega-

~tivos, sin embargo no es espec{fico y en ocasiones da reacciones
falsas positivas (3, 32, 53).

VI. Determinacifn de Enzimss. Constituyen un grupo de substancias
. no inflsmatorias que pueden elevarse en la meningitis bacteriana,
" sunque su determinacién no ha mostrado ser de utilidad clfnica da
da su varisbilidad y su faita de especificidad. En el caso de 1a
transaminass glutémica oxalacbtica hay una correlacibén entre el -
‘grado de elevacién y el prondstico, niveles mayores de 10.8 unida
- 'des sugieren etiologfs bacterisna, la deshidrogenasa léctica pue-

. de incrementarse también en enfermedades virales y lesiones del -

SNC (Sistema Nervioso Central) su normalidad no descarta el diag-

 néstico de etiologia bacteriana. Se ha sefialado en meningitis bag

" teriana una elevacién del lactato por alteraciones en el transpor
te de glucoss 1o cusl disminuye el Ph (menos de 7.3) los niveles
" de ficido téctico mayores de 504 mg sugieren una etiologfa Dbacte-
'rianl. se observa también elevacifn de 1s lisozims mayor de 4 uni
dades’ y elevacién del fcido N. acetil murémico (3, 6, 16, 32. St.
$8). - N

Vll Cromatograffs de Gases. Ls Force y Col. demostraron que el -
‘lnllili: de #cidos grasos y clrbohidratos de las células bacteria
nas lodtlnte 1a crolntograf!a de gases y ltquidos peraite distin-
guir S, gnoulonila, H. infiuenzae, N. lonin.itidis, ya que revela

7’,porfi)¢s distinguibles de los observados en LCR normal, la sensi-

bilidad y especificidad no influyen con el tratamiento previo, --_dl’
sin embargo s un guxiliar no disponible en forms rutinaria (¢, -
35, 49). ‘ '

rrltnhionto.: »

 ‘8: blon conoctdo el hecho de que la ‘terapfutica lls adecuada o3 -
1A espoc!ficl 0 ses |quella dirxgida al agente etiold.ico con el
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pbsito de alcanzar concentraciones bactericidas en el LCR, con el
objéto de disminuir las secuelas y 1a mortalidad (5, 6, 7, 16).

Sin embargo, alin con la utilizacién de los procedimientos inmuno-
18gicos como auxiliares de diagnéstico debe utilizarse una ters--
péutica empfrica hasta en el 254 de los casos (17). En algunas se
ries antes de 1a confirmacién bacteriolégica, la meningitis que -
_se presenta durante los 2 primeros meses de vida debe tratarse -
con una combinacién de una penicilina o sus derivados y un amino-
glucosido (cuadro IB) esta combinacibn tiene el propsito de cu-
brir tanto s les enterobacterias, como & 1los bacilos y cocos gram.
ponltlvos; particularmente Streptococcus y S. pneumonise. En los
casos de una infeccibn hospitalaris la seleccién de antibiéticos
se¢ haré de acuerdo s la colonizacibn hospitalaris en particular -
(52). '

Ls duracibn del tratamiento ser de 21 dfas en los casos de senin

.itl- por grsm negativos y 14 dfas en los casos clusldos por gram
ponitivos (16, 52).

EETAE CUADRO 1 .B
DOSIS Y MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LA MENINGITIS DURANTE
10S PRIMEROS 2 MESES DE VIDA

~MEDICAMENTOS DOS1S
MENORES DE 1 SEM.  MAS DE 1 SEM.

'AN‘PICILINA 50-100 mg x kg x do(2) 50-100 ux_‘n'xb'dols-l)f -

- AMIKACINA 7.5 mg x kg x do(2) 7.50gxkgxdo(¥)
" GENTANICINA . 2.5 mg x kg x do(2) '2.5l¢xuxdo(;) ‘

. La eltprillzlciﬁn del LCR es menos frecuente y menos rlpidg‘qn ;é ‘1*
‘meningitis por gram negativos, debido a que la mayorfa de los an-

‘: tibibticos sélo alcanzan concentracioncs 1imites e incluso por-de
bljo de la CMB (concetracién Rinima bactericida). de ah! el uso -
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u_dc los aminoglicSsidos mediante la terapia combinada sistémica e
intratecal. La intratecal se hace a través de un dispositivo de -
Scott u Omaya o en ocasiones por 5plicact6n directa la dosis es -
de 1-2 mg diarios hasta negativizar el frotis o el cultivo, para
1o cual se requieren de 3-5 dosis (16,‘25). En varios estudios no
se ha demostrado la utilidad de la gentamicina intratecal, e in-
~-cluso se ha observado una tasa de mortalidad significativamente -
mayor de 42.9% en pacientes con tratamiento sistémico e intrltecul
26).

. Nientras que otros autores han mostrado una mfs ripida esteriliza
‘clén:dol‘hca y tasas mis elevadas de supervivencia en neonatos --
con administracién como el Moxalactam y Cefotaxime, las cuales -
- son efectivas contra enterobacterias incluyendo cepas resistentes
. para sminoglucésidos con la ventaja de que penetran bien en e! -
LCR y alcanzan concentraciones terapéuticas que rebasan la CMI --
(concentracién minima inhibitoria). Son eficaces ademfs contra - -

’ trngtococcu 3. hemolyticus, S. aureus y S. pneumoniae, sin em-
bargo no.son efectivas contra enterococos o Listeria (25, 28, 29).

L BL sulfllotoxizol -trimetoprim, atraviesa bien el LCR y se ha uti-
" }izado como una alternativa en nifios con loningltls por gram nell

:‘;:?_tivoo.

‘0  3 ln'll.torgpillconbinldl una vez que se tiene la confirmacibn bac-
:f«tbrxolélica y cusndo se demuestra un germen gram positivo sensible

Sriacla llpicillnl esth indicado interrumpir el nlinogluc6sido. sin
ﬁolbntlo dicha ssociacién puede tener un efecto. benéfico por siner

”"lialo. Cuando " so trata de meningitis por Protous mirabilis en tra
.: a'tlnloato puldo hlcetso con ampicilina, igual que para Listeria lo
:  :: ocztolono ° como llternltiVl el cloranfenicol, para la Pseudomo
pase reconlendl el uso. combinado de un aminoglucésido y carbenci

; lins. En caso -de meningitis por Salmonelis debe utilizarse el CIO

7";.ranfenlcol de primera eleccién y por Gltimo debe emplearse una pe ,
‘ i‘nlclllnn soaillntéticl penicilinasa resistente parn S aureus (6, Sn

o “Bn ntﬂos inyoros de 2 leses de edad, el truta-iento incluye llpl-
"ﬁ?fc!llna a dosls de 200-400 mg x kg x dIn en 4-6 dosis y Clorlnfeal
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col a dosis de 100 mg x kg x dfa en 4 dosis por 14 dfas por via -
1V, sin embargo debido a su buena absorcién por el tracto gastro-
intestinal la administracién oral es tan efectiva como la intrave
noél. una vez que se aisla el germen y se determina su sensibili-
dad se puede instituir una terapia espec{fica (31, 52). La adwmi-
nistracién de cloranfenicol se debe a la existencia de cepas de H
influenzae tipo B resistentes a la ampicilina, una prueba de beta
lactamass positiva indics que H. influenzae tipo B es resistente
8 1s ampicilina por 1o que debe suspenderse su administracibn, -
sin embargo una pruebs negstiva no es indicacién para suspender -
1a smpicilina, ya que existen cepas resistentes por otro mecanis-
mo dlferente s ls producc16n de beta lactamasa (56).

Ls penicilina G es el antibibtico de eleccién en 1a memingitis de

o bide §S. pneusonise o N. weningitidis a dosis de 250,000-300,000
“unidades por Kg por dfa o 12 millones por m2 x dfs en ¢ dosis du- .
_“rante 10 dfas (16, 52), & las cepas do 5. pnoumenise s 1es debe

= :colproblr su sensibilidad a la pcnlcilinp. ys que se han reporta-

do’cepus relativamente o muy resistentes a la penicilina, as{ co-
mo a otros antibifticos. La meningitis por S. pneumonise relativa.
mente resistentes o wiltiple resistente a la peniciline G més clo

:‘_*tnnfenicol.>tetrlcicllna. eritromicina, asf como a otros sntibié-
~~ticos, ni pueden tratarse adecuadsmente con penicilina G, pero el

‘Cloranfenicol se ha utilizado con éxito, la vancomicina a dosis -

: do 60 g x kg x dfa en 4 dosis con o sin rifampicina se ha utili-

..~ 'zado con éxito en cepas de 5. pneumonise méltiple reslstente (30,
'§7, Sl)

g ‘Pnfa 1a lenin.ltis por S.-pneumoniae y N. leninlggidis en pacien-
" tes lldrlicol a la penicilins, el clorlnfenicol es el lntibiGtxco
: de eleccidn. .

Ls nlfcilina o meticilina a dosis de 200 mg x kg x dfa en b'dogis

"es-ol tratamiento de eleccién en la meningitis por S. aureys du--
» " rante 14 dfas, si el paciente es alérgico s 1a penicilina se reco
. mienda 1a vancomicina (52).

;_El tritlllento antimicrobiano esteriliza el LCR en 48-72 hs.,»és-
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“to es mfs répido en los casos causados por gérmenes gram positiwe,
aunque el tratamiento se debe continuar durante 14-21 dfas. Cuan-
do el paciente continfa con fiebre después de 8 dfas de tratamien
to es necesario excluir una serie de complicaciones como son: a)
.infecciosas como infeccién hospitalaria, infecciones supurativas
(empiens, ibscoso. venticulitis), infeccibén parcialmente tratads
o b) no infecciosas como fiebre por medicamentos en los casos en
‘que se hays descartado infecciosas, algunas complicaciones como -
- hipoacusia o ataxia se asocian a fiebre prolongada (52, 61).

"Al5t6rlino del tratamiento se recomienda repetir la puncién lumbar
los cambios que indican mejorfa en el LCR son: cuenta de PNN me-
_nor de 5%- a 25-30%, .lhcosa de 20% mg o mis de 1a glicemia y pro
tefnas en LCR en cifras menores de las que presentaba al inicio -
de 1a meningitis. Si el LCR no muestra estos cambios se deberd -
continuar ¢l tratamiento por 7-10 dias mis o hasta que permanezca.
~afebril por més de 72 hs. (18, 52). En general no es necesario re
petir la punci&n lusbar- cuando existe mejorfa cl(nica

Tratamiento 1nespcclfico incluye: a) Tratamiento de sostén y b) -
. :Manejo de las complicaciones tempranas que se presentan dentro de’
" las primeras 24 hs. y que pueden conducir a la muerte. P

Las éo-pllélqionos tempranas son: el odema cerebral, status dpll|!>“

: -,_;iéq. shock séptico, qongulncién intravenosa diseminads, miocardi

tis, ‘pericarditis, hiponatremia con sf{ndrome de secrecidn inapro- -
piada de hormona antidiurética. El edema cerebral con enclavamien

- flto o hernfacidn ceredbral Y el shock séptico son las principllol .-

7 causas de muerte durlnto 1a fase temprana del trltlliento (16, 32.
;2. 65) . . .

.;Ediil Cerebral. Es 1a complicacién més comdn, se presents précti-
ﬂ';cllente en. todos los casos en Rmayor o menor grado. refleja el pro -
T Ces0 lnflllatorlo. hipoxia y estasis venosa y es de tipo vasoldniv

.1 cllnlcalente se -manifiesta por vémitos en proyectil, cefalia,
1teraciones del estldo de conciencia, fontanela ambombada y ten-
‘sa’ e htportensidn del LCR. Su lcnejo incluye restriccién de. l!qul«
'”;.do:. Los niﬂos lcnores de 10kg. de paso. se nlnejlrln con l!quidos‘
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a 80 ml x kg x dfa, y los mayores de 10 kg de peso se les adminis =
trardn 1fquidos a 800 m1 x m2 x dfa, En caso de edema severo estf
_indicado el uso de diuréticos de tipo osmético como el manitol al
1204 a dosis de 1.2 gr x kg en 1h., pudiendo repetirse la dosis ca
da 6-8 hs., la dexametasona puede emplearse a dosis de 0.5 mg x -
- kg x dosis, sun cuando los esteroides no han mostrado diferencias
‘en cuanto a morbiuortalidad se refiere; se recomienda su uso en -
aquellos casos de edema cerebral severo durante 48-72 hs., aunque
se ha demostrado en forma experimental que disminuyen la inflama-
cién meningea 10 que puede interferir con una adecuada penetracién
‘de los antibibticos a través de 1a membrana hematoencefélica (52,
- 59, 60, 66).

Status epiléptico. Es la segunda complicacién més frecuente. Se -
manifiesta por crisis convulsivas generalizadas o focales, recu--
‘rrentes, iin recuperacibn del estado de la conciencia, que pueden
2 prcdtnponer o agravar el edema cerebral, la hipoxia, las ultctuclo_
. R8s cloctrol£t£¢||. 18 fiebre y ol efecto irritativo directo.’ Su -

’ ‘manejo. consiste en mantener la via aéres peracable, vens ptnlublo,j L
- oxigenacién adecuads; las drogas de eleccién: a) para yugular 18

crisis se uss discepam a'0.25-0.50 mg x kg x dosis, pudiéndose ;35
.- petir ‘1a dosis cads 10-20 min. b) tratamiento de sostén: fenobar '
-bital a dosis de 5-10 mg x kg x dia, difenilhidantoina a 5-10 »g.
X kg X d(l;.liendo en ocasiones mecesario ¢l uso de tiopental - -
. _Ccuando no existe: respuclta ] ll terapéutica previa y - vontilacidn
lni:tidl (16) :

v.nticulitll}‘ns pnn‘colplicicién que se presenta en recién naci-
dos. y lactantes menores cipocilllente en meningitis por gram nela'
“tivos. Su frccuoncia es_varisble de 32-704 con una mortalidad elo

';';ledl de 25-40V, debe solpuchlrse ‘cuando existe ptogresldn de 1a - -

 sintomatologfa loningoa después de 72 hs. de un tratamiento ade-

*" cusdo,” COR fiebre porlistontc. fontancll abombada 'y tensa, corro- . -

Hf’kborlndo:e ol- dlalnéntico mediante yunci&n ventricular, la terapfu -
-‘lica fue refettdn anteriormente (6, 16, 52, 63). :

O Hilrolaksubdurnl. Es producto por CIIbiOI en la perlelbilidadl'de}
" los cibllqus y vilqs de 1a duramadre, lo qullvtrne por consecuen
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- cia paso de protefnas y agua al espacio subdural. Su frecuencia -
varfa de §$-50%, hipertermia presente después de 48-72 hs. de ini-
ciada la terapéutica sugiere esta complicacifn, 1a fontanels ten-
" sa después de 72 hs. del tratamiento, crisis convulsivas focales,
heniparesis o deterioro de la conciencia son las mnanifestaciones
clfaicas mis sugestivas. Es mis frecuentemente ssociado s las me-
ningitis por H. influenzae y S. pneusonise. El disngéstico se ha-
ce mediante transilusinacién, TAC (Tomograf{s axial computarizada

y punciéa subdural, ésta es habitualmente estéril, sin embargo -

on ocasiones pusde estar contaminado con el germen productor de -
- ‘ll neningitis, ol 1iquido del higroms tiene un aspecto xantocrémi
. co o henftico con una concentracién normal de glucosa, las proto!
" nas estn elevadas en ol rango de 1-2 gr. E1 tratamiento se -hace
‘mediante puncién transfrontal en forms diaria, o bien quirfrgice

" per cransotom{s y exitirpacién y on casos de recidiva es dtil 1a

,duluctén nubduul-pnuonnl (6. 16, 21, 62).

. lqlon subdural. Se puunta en forma asociads al derrams o hi-
groms subdural o en.otros casos en presencia de’ factores pudupo ‘

', neates como: otitis, sinusitis, mastoiditis; clinicamente s in-
‘dhtiumiblo del M(rm (6, 21).

:”Aiscno coubul. Sul manjifestaciones cllnicu son: ﬂobu persis
iuto. signos de Mponousl&n ondocumnul. papiledema, signos -
;.nouroldncol focales y alteraciones del estado de 1a conciencia,- ‘
u provlol a unn mningitis o durante el curso do ella (Zl). ;

;'ru-mu do los’ senos unous. S produeon por olbouucidu [} ‘- ’

_"tronlmu l‘ptICl. se sanifiesta por crisis convulsivas tutnn-- L

~bles en: presencia de datos de focalizacién, habitusimente tiene -

k Ill proaéuico. 1a uuritu puede ser diagnosticads clinicamente
: por ll pronnch de crisis’ convulsivas fouln con holiplrulu. s

: {ltoltnopul o nuuclom vhulnlu (16, 21).

'“‘Otrn couplicaclom ‘como: Shock llxto. nnlfuucionn holorrln

cu como parte del sindron do ntnhouu Friderichen, colapso -

- vascular, son’ unoulunto mortales; ol tntuiento incluye: cuida
dos htoaslvn ' mnttoriucién do los silnos vtnlol, uso do eru .
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taloides y coloides, esteroides del tipo de 1a metilprednisolona s
dosis de 30-50 mg x kg, digitalizacifn, monitorizacibn de electro
litos, gasometrias, pruebas de coagulacién, en ocasiones heparini
- sacién, prevencibn y correccién de los factores pars evitar ls -
coagulacién intravascular diseminads (6, 16, 32).

Alteraciones metabblicas. La més importante es ls secrecibn ina-
propiads de hormons sntidiurética o intoxicacibn hidrica que se -
presenta en ¢l 10-15% de los casos y. se manifiesta por oliguris -
sin signos de deshidratacibn, disminucién de te osmolaridad séri-
ca y sodio sérico, aumento de 1s osmolaridad urinaria, de ls ex-
crecibn urimaris de sodio y de 1a concentracién de hormons anti-
diurétics, con pruebas de funcién renal y suprarensl normsles. Su .

. manejo se enfoca s 1a restriccién de 1fquidos y balance de sodio

con monitorizacién de electrolitis séricos y urinarios (16, 21, 64).

S SECUBLAS Y 'uom\unm;

Las cmuucum tardias que se pnunun poaurlorlcnu durm

1a ovoluc“n Y que pueden ponlnecot como secuelss, pmdon ser di

- vididas en: ullclorudu directamente con dafio 81 SNC y no reld--
“ctonldu con dlllo al suc, Y. nnenuudu o focsles.

v

L Los futoni 'nluludll con 1a lorbilprnudd por 1a -oninuth .

" em 1a infancia son cuplcju. 1s edad dol pachnu. 1a repide: y

npoclﬂctdld ‘del tratamiento, asf como ¢l manejo de las conuu

i ciones en u flu tupun- son de clpiul importancis ).

"-l.n ucuolu ponuntunu lon nés frecuentes cnando 1s ouhm-

| dad ha ocurrido en mencres do 2 meses de .m. 1s elevada frecusn

":“-'-_«cn de secuelas esté relacionads con la incidencis de hidrocefalis
e ,comtcuu ssociads. [ bloquoo cisternal y con los ouctos mﬂu
: tortol om si 'y otros a vasculitis asociads s 1 hfoeeléa. La M- ,
S droconlu como colpliucidn puodo ocun'h s cullquior edad pero

’ o lh conln en el AN yel lnctnto unor (6. 16)
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En 1a meningitis neonatal, la mortalidad continda siendo elevada
varfa de un 18.5¢ a 47¢ (6, 18, 20) las secuclas se presentan _en
un 31§ hasta un 56% de los casos, las secuelas residuales son: hi
drocefalia comunicante, crisis convulsivas, retraso psicomotor, -
lesibn de pares craneales. La hidrocefalia puede ser de tipo comy
nicante por alteraciones en la absorcién del LCR o intraventricu-
“lar secundaria a obstruccién del agujero de Monroe, 111 ventricu-
1o, scueducto de Silvio o IV ventrfculo (6).

En la meningitis por H. influenzse sntes de 1940 y de la intruduc
cibén del suero de conejo anti-H. influenzas 1a mortalidad efa de
un_90-95¢, actualmente 1a mortalidad es de S-88, siendo mfs alts
. en.nifios menores de 2 afios, las secuelas que se presentan son va-
_risbles desde déficits neurolégicos graves en 20-30% de los casos
hesta alteraciones nourolégicas mfnimas en 15-40% ¢ incluyen sor
dou o hipoacusis, pnrhhu de nervios cramesles, retraso psico-
motor, hidtocohlu. crisis convulsivas, atrofia éptica con cogue
_ ra'o amsutosis y trastornos vnriub)e: 6, 19, 21).

'

. En 1a meningitis por N. meningitidis, la mortalidad es nfs elova-
'ds en pacientes con manifestaciones septicémicas pudbliautos. .-
1a ||nrlc16n de exantems petequisl en las _primeras horas de evolu -

- cién .se ssocia a 1a forma fulminante y a un mal pron&stico. sien-

tras que 1a supervivencia después de 48 hs. de iniciado el cuadro
‘se ha considerado un signo de buen ptonésuco. Las colpuucionu

- ;-neurold.lcu on meningitis por N. meningitidis som poco frecuen--

tes, se pnunnn en el 20 de .10s casos y son: sordera, parflisis
-del VI y VI par, hidrocefalia, crisis couvuuivu. siendo 1a mor

o nudld de un 104 (6, 31)

la 1 unlngltu por s. gno nuo sunque la sortalidad ha dilli"‘ |
'auldo después dol empleo de 1a penicilina, en 1a ers prunuudu -

_ca'era de ‘un_80-100¢, continGa siendo alta almlcdor de un 20-308, .

. las ucuoln ocumn ‘on 15-25% de 105 casos .y son: rnruo pnco-

. '.otor, nnurosu. hidrocefalia, pnrlluu de pnus cululu. hl- s
,‘poacusu. Mllplrull Y Mnlplojh (6. 33, Sl) -

En l“nco. ll.uuos enudlos han reportndo una loruudld nobul o
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de 12%, en lactantes senores y mayores de 10-224, en recién naci-
dos es de un 25-46%, las complicaciones referidas son: ventriculi’
_tis que se presenta en el 32% de ios casos, en el 34% de los en-

~ fermos hay secuelas, las afs frecuentes son: parflisis cerebral -
infantil del tipo espistico, retraso psicomotor, atrofia cerebral,
:_"'vlli‘d_ro\cohlu. hemiplejfa, descerebracién, lesién de pares cranca-
: - 1es, hiposcusia o sorders, convulsiones, smaurosis y porencefalia
0. : .

-~
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INTRODUCCION

Siendo o1 Pneumococo uno de los gérmenes mis frecuentes causantes
de meningitis en la poblacién pediftrica en diferentes hospitales
de 1a Ciudad de México, surge la idea de anslizar los cambios ci-
toquimicos del LCR procedentes de niflos que asisten a este hospi-
tal con sislamiento positivo a S. pneumonise en LCR (4, 5, 10evié,
22).

’ Iﬂuoﬂu.‘

B Ste nhg g on Estados Unidos y Pasteur en Francia en 1881 t'ueton -
" los primeros que asislaron ol Pneumococo, sunque previasente hnbh :
~'sido -aislado por Koch y Eberth en 1875, sin embargo a Klebs so le
atribuyeé el hecho de hsber sido el primero en observarlo en el te
- jido pulmonsr (Bacillus malarie de klebs y Jommas Crudeli), Ster-
'b_u( describe ademis en 1881 ias propiedades virulentas que ‘se ns
“nifiestan en conejos cusndo se les inyecta subcuténcamente saliva
de humsnos provocando 1a muerte, drescribiendo la presencia de un
. gran nfisero * de micrococos unidos en pares de 0.5 micras de difme
_tro_en 1a sangre del conejo. Pasteur, desde su aislamiento origi-

nal hace notar que cada.una de las partfculas estd rodeads por - - .

“mu ‘especie de sureols, que shora es reconocida como 1la cipuull -
: dol l'uulococo. sunborl. no utilizaba el nombre de diplococos ‘ya
" que en algunos cultivos los microorganismos forman cadenss cortas
. 2 lll‘.ll dlmloln el nombre de Stregtococcus Friedlander y Fraen
:kol en 1882 ropornn a osta bacteria como causante de pneulonh
-posurlomnu Gonther, L eyden y ‘Portalsmon la aislan de las se-
. creciones de un individuo vivo. Mfs tarde Osler 1a observa en las .
~vhlvulas del. corazén por 1o que Netter produce expotlnnnlnnu :

- ’ondocnduis en conejos. Zaufel 1o reporta como agente otiolélico, e
‘de. inﬂcclom del ofdo medio y y posteriormente es identificado co

‘=0 uonzp otiol@.icoven artritis. La importancia de los leumciws
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en los mecanismos de defensa contra infecciones por pneumococe -
fue sugerida por GCameleia en 1888, Klempers en 1891 sefiala el ---
efecto protector del antisuero, aunque fue Issaef, discfpulo de -
Mechnickoff, quien demostrd que el suero hiperinmune carece de -
propiedades antitbxicas y antibacterianas, pero promueve la fago-
citosis, La sccién del suero inmune sobre los pneumococos, y no -
sobre los leucocitos fue Teportada por Neufeld y Rimpau en 1904.
_La m#s importante contribucién en la bacteriologfs del pneumococo

fue hechs por Neufeld en 1900 de uns mancrs fortuita sl descubrir
© 18 sccibn 1ftica de las sales bilisres, asi mismo en 1902 descri-
bié 1a reaccién de Quellung, pero no fue utilizada para idemtifi-

' . car el tipo de pneumococo sino hasts 1931, Desde el tubljé origi
- ~na} de Neufeld y Hindel, los subsecuentes de Dochez y Guillespie -

en el Instituto Rockefeller, Lister en Sudéfrica y Cppper em el -
Deplrtuento"de Salud en New York que describen los tipos serolé-
‘gicos. de Pneumococo reconocidos durante las primeras 3 décadas - -
" del siglo xx. fuoron identificados por técnicas imnolé.icu.

- Bl conochlouto de 1a propiodld del pReuRococo do pouer una clp-

sula produjo un profundo impacto en 1a Inmunologfa. En m?, --

' Dochez y Avery publicaron 2 trabsjos sobre 1a importancis en la. -

- pneumonfa Jobar por 1s presencia en sangre y orina de uns substan
_cis_soluble y de 1a elaboracién de una substancia soluble especi-

fica durante el crecimiento del pneusococo en medios de cultivo -

1fquidos. Avery y Heidelbers descubrieron las caracterfsticas fi-

_sicoqufmicas de los polisacéridos capsulares de pneusococo tipo 1,

ly8y ésto cullind en 1929 con los trabsjos de Heidelberg y ken

‘m Que marcs el intcio de 1a Insunologfs moderna. En 1927, -----

7 Schiewsnn y Casper reportan la innuno;enicldld del polisacfrido -
‘ clplullr de paeumacoco y 3 afios dnph ] Prmh y Tillet observan -

B Guo on hussnos.

ey Al"jnsgudicr las propiedl‘du‘ protectoras de los sueros hiperinmunes
“'dirigidos a la cépsula del pneumococo, Finland y Ruegsegger sbren o

i ol canino” basados en ello para el desarrollo de vacunas prepsra--
" das con pouuclridos cnpsullrn de. pnoumococo. Ls punncida de’

S ) pnculon!l -por pneulococo mediante vncunlcidn con divono: anti
. gonon cnplnlnu fue rullzndn por- ﬂrilht y uochdos en S\ldlfri~
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" ca'en 1911, posteriormente Mc Leod, Heilderberg, Hodges y Bernhard

demostraron en 1945, que la infeccifn por pneumococo puede ser --

prevenida por la aplicacién de la vacuna tetravalente de polisacd

rido capsular, 1a vacuna contemporinea se basa en estos estudios
.y contiene 14 diferentes ant{genos capsulares.

El pneumococo es la primera especie bacreriana reconocida capaz -

.de desarrollar resistencia a substanciss antimicrobisnas, asi des

B .de 1912 Morgearoch y Ksufasnn reportan 1a primera observacién de
. desarrollo de resistencia “in vivo" a drogas antimicrobianas con
. Optoquina. (Etilhidrocnprc!nn) en ratas infectadas con pneumococo
.- tratadas con “derivados de quinina, habiéndose reconocido pneumo-
L cocos’ oststcutos a lﬁltiplel antibi6ticos en los dltimos 30 afios.

;ﬂ"TllbiGn ol puoulococo fue utilizado por ‘Avery, Mg Leod y Mc Carty
5 f’pnra dclcrlbtr ol fonélono genético de 1a transformacién bacteria
3“]~n| lodiauto 1a adqulslctéu de: fra.nentos de DNA de un tipo III pa

A, | ptoduclr formacién de clpsula en un pneulococo desprovisto de
e olln upo t (so) S :

!;ttﬁcturl'y nottélolln. R

Los pneumococos tiemen el aspecto de diplococos gram positivos, en’
‘fpf-lvllnc¢6lldl. pueden presentarse en racimos’ y cadenas de diver

; sas longitudo:. lodlunco 1a técnica de gras no pueden ser distln-'

: sutdos de’ otros cocos gram positivos en diversos llquidos y secre. '
,CIOICI- La: clpluln 'sélo- se observa mediante coloraciones especla-'
lo: ° aprovechlndo culndo se¢ _incorpora. al medio de cultivo un ln-
*ttluoro ospoc!flco. 10 cull se conoce como Reaccién de Neufeld. -
Adol‘s las’ clplulls ‘@ pnoden detectar suspnndlendo 10s pneumoco--
.- .cos en azul de metileno que bajo el licrolcoplo se observn como . -
L uns. :oul cllra altodedor de cada diplococo. _

‘EBOUIOHII requlere pnra su desarrollo de un ledio enrlquecldo,
';'producon una_reaccién: alfa hemolftica sobre las placas de agar -- -
'7 nngro solojlndoso s ottos Stren;ococcus alfa elolzticus. Se dos:
farrolllu on medio aerobio’o bien son snaerobios facultativos, 3¢
les. clalttlcl dontro dc las bacterias productoras de lcldo llctl-
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co, no sintetizan peroxidasa ni catalasa, fermentan diversos car-
bohidratos. Los pneumococos en caldo o placa de agar sangre mueren
por la activacibn de 1a enzima de L-alanina-muramilamidasa, ésto
mismo sucede al realizar la prueba de 1a lisis por bilis, que los
diferencia de otros Streptococcus.

_El principal componente antigénico del pneumococo es el polisachd-
- rido capsular y determina 1a especificidad de tipo de cada capa.
Hiasta shora se han identificado més de 80 tipos, se presentan ---
“reacciones cruzadas entye algunos tipos y los pouuclﬂdos de -
. otras especies como S. alfs hemolftico, K. pneuominise y algunas
“-especies de Salmonellas. EY polisachrido capsular de 8. gneuloﬂn‘b

“tipo 14, tiene antfgenos que comparte con los eritrocitos humanos. ’

' Existen otros tipos de ant fgenos en las paredes celulares de §." .
: gnoulolih como 1a substancia C, que pueden combinarse o precipi-’
" tar una beta-protefns. Los pnoumococos también contienen ant!geno :

M.de los Streptococos bets hemolfticos, no es mtlhlocluco. nl

. ptoduce inmunidad contra las infecciones uo_ocdcclcu (3, }3‘1)

o Ep'idmol‘oiu.
o s. gne nho es ln bacterh que con nyor frecucncia causa pnelm'
nh. otitis media y bacure-h. en EUA ocups e12°86 !ct Jugar co

, _.us publicnclonu durante los 1timos 40 lnos tnbuu 1o nﬂoun'
'>‘~  ¢°|0 uno de los 2 prluros uenm causantes de- uniu.itu en lol,
., grupos de edad desde los 2 meses de edad hltl 1a ldolucencu. Y
7 ‘sblo 08 supeudo en fucuoncu en los menores de 2 meses de edad
e ;por cl lrupo de enteroblcterin (4 S 9~ 16. 22)

’_"lnlontn utudtos en’ EUA hm lonndo que el pico llxuo de la . P
"o 3-8 nsn. donde s¢_Teportan fucuenciu aloudu do portado-.

- 'on 9\ on adoluccntu de 13- 17 ‘sfios . los uroupol 3, 6, 19 y 23 A
Lo un los -h froc.uontu encontndot en ninos ssnos (39)

.,_lo uuu de uningius on lacuntu Yy escouru. En M‘:lco diver- L

“incidencis clo inl’eccién por §.. gnemnu e ocurre en nlnos entre --- L

j"}n. la fucuoncu de colonincidn dlninuyo cou 1a edad, se_ ob- o
."nrva on 35| de 108 unous de 5 tﬁos. eh m entre 6-12.af0s° ¥
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De el total de los casos de enfermedad por 5. pneumoniae una ter-
cera parte son pneumonfas, un tercio otitis media y meningitis .y
el resto no se identifica el foco de la infeccién (40).

‘La frecuencia de infeccién bacterémica por S. gggﬁionine es de -
7.9 por 100,000 habitantes por afio, excluyendo a la meningitis cu
ya incidencia es de 1.5 por 100,000 habitantes. El pico nfximo de
"esta Gltima sumenta durante los primeros meses de vida y disminue
después del afio de edad. La mortatidad por pneumococo es mfs alta
quq por otros patégenos, y rebasada sélo por L.monocytogenes (9).

Segbn Klein, existen algunos hechos epidemiolégicos que caracteri

" zan s 1a enfemedad pnoumoclccica: a) Edad.- es més alta 1a inci--

-dencia en los nifos de 3-5 meses de edad. b) Sexo.- existe una -
‘ pridbqlnln;ll del sexo masculino ésto es en relacibn de 3:2, en
bacteremis, neumonfa y otitis, sin embargo se ha observado que la

) .‘frecucncia de portadores es similar en ambos sexos c) Raza.- Los

“negros son especialaente susceptibles en relacién de 3:1, ésto de
_pende. probablemente de la alta incidencia de leningitis y septice
. mia en nifios con anemia de célulls falciformes. d) Estacién.- la
tnfeqcidn sistémica o local por S. pneusonise es parslels a la va
" tiacibn estacional de otras enfersedades de tipo viral de las - -
: vias respirvatoriss, la incidencia es mayor en primavera e invier-

ine 0, ©) Factores prodisponentes.- los nifios con defectos anatémi- -

“¢os 0 lnlunolé.tcos tienen una sunceptlhilidad ausentada a la en-

. fermedad neumocéccics, como ejelplo tenemos las alteraciones de -

1a 14mins cribosa, 1s anemia de células falciformes en los cusles
Jocurre bacteremis y septicemia por el desarrollo de- hipoesplenia
‘fdhcionil tlunllehte aumenta 1a susceptibilidad en los pacientes
i osplenectonizldos o paciehtes sujetos a tratamiento lnnunosupre--
~:,|or 3, 6. 19 22).

L La pltogenicidld de s.gneulonia en pacientes esplenectomizados
’jffhl sido atribufda s la presencia de cépsula que requiere de. una

"~eficiente opsonizaci6n. rlpida multiplicacién y escaso nivel de )
i lnelcuorpos contrl organismos encnpsulados en nifios -enores de 2_f"
;’;lﬂnl (3. 9). B SRS
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" Este organismo ocasiona el 50% de las septicemias en pacientes es
plenectomizados y la incidencia de sepsis por esplenectomfa varfa
. de 0.9 a 1.3%, Los pacientes con enfermedad de Hodgkin esplenecto
mizados presentan en un 10§ septicemia y meningitis con una morta
lidad de 50%. Los de anemia de células falciformes que tienen un
bazo no funcional, entre los 5-36 meses dc edad, tienen una inci-
" "dencia elevada hasta 11.5 por 1000 contra 0.02 por 1000 de 1la po-
blacibn general (3, 6, 9).

Estado de Portador.

En 1a epidemiologfa de la enfermodad neuecécclcu es ilporninq LS
1a presencis de este organismo en un nimero importante de indivi-
duos sanos en el tracto respiratoric superior. la frecuencia de -
los serotipos ‘presentes en la nasofaringe de individuos sanos (38).
- Le diu'_linuién del pneumococo ocurre casi siempre junto con las
. infecciones virales de las vias aéreas superiores. la frecuencia
de portadores en nifios preescolares es 1a afs alta y tiende a dis
ainuir conforme se incrementa 1a edad. La colonizacién de las - -

vias séreas por S. pneumoniae puede ocurrir en algunos nifios a las L

pocas horas de nacido, la frecuencia de portadores fue de 59% al
dfa 12 de vids, esta frecuencia es semejante a la observada en ln’
i .ndrel de los recién nacido (38, 39).

) AGn 'cunndo es diffcil comparsr 1a frecuencis de portadores en dife

i rentes poblaciones, ys que las técnicas de cultivo varfan y se Iu

dno:tudo que afectan el ndlerc de aislamientos; en nnenl o3 -
'de un 55- -69%, datos suy somejantes en Estados Unidos y Gran lreu
- fn. Existe evidencia de que ciertas condiciones: como_ el frio, 1a
" disfuncién esplénica, el consumo de alcohol, infecciones _vlnlu
- del sparato vespiratorio superior, edad avanzads y enfersedad lh
- “témics concomitante producen una disminucién de las defensas del
,-potudor favoreciendo asi 1a invasién del PREUROCOCO, Ls ftuuou- ]

"cll do pneusonis POF PROUBOCOCO doponde de ls lucucuu de ports
o dorn. ‘1a frecuencia de enfersedad no blctoruu respiratoria y -
e 1] }afectivi}dad del serotipo involucrado. El estado de portador -

temporal por serotipos invasivos en individuos susceptibles indu- ‘
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ce produccién de anticuerpos en el suero, mucosa o ambos. Aunqhe
1@ relacibén que entre inmunidad sérica y de 1a mucosa no han sido
esclarecidas. Se ha sugerido que estos 2 tipos de inmunidad no de
penden de los mismos factores por la observacién hecha en indivi-
duos vacunados con material capsular en los que se previene mis -
efectivamente las enfermedades severas que la inhibicién de colo-
-~ nizacién de las vias respiratorias por organismos contenidos en -
~. . 1a vacuna (38).

L4

Patogénesis de la Infeccidn Neumocédccica Experimental.

v S.‘ppeulonile fue primeramente indentificado por Stenberg en 1880,
 a) observar que los conejos inyectados con su saliva morfan de --
septicemia. Desde los experimentos de Neufeld y posteriormente --

_l“rlos estudios en animales permitieron llenar los postulados de - --
"~ Kegh Yo cual ha permitido entender la patogenesis de la infeccibn

en humanos. E1 primer reporte de la induccién de meningitis en - -
- animales: fue hecho por Lamar, quien inoculd S. pneumoniae en el -
“espacio lumbar de monos. §Stéewgrt en conejos mostré que pocas horas

+ . "después de la inoculacién, la distribucién del exudado inflamato-

rio se encontraba desde el sitio de la puncibn occipital y 30 ho-
- 'ras_despufs era afectado el neuroaxis en forma completa, no sien-
- do dicérnible:la via de infeccién. A pesar de que 1a inflamacién
‘sea severa y generalizada, la invasién de bacterias al cerebro no
_1!‘ 1leva a cabo debido a que la pia y aracnoides actian como una

:‘; blirqujldy bfgctlva. Las bacterias raras veces invaden el  espa-
e cio ‘subdural, y el exudado répidamente invade los ventriculos y - _
- envuelve el cordén espinal, trayectos nerviosos y espacio dural - .

~|c¢esorio.

:La lnflalacién perivascullr ocurre inicialmente y esth asociada a

‘> bIC¥0r¢l1l. cuando ésto’ ocurre hay una elevada mortalidad. Este -

“*prebleua fue resuelto por la administracién de antisuero lo;rlndO‘,
una sobrevida mfs prolongada. pero el espacio subaracnoideo actua
ba como- un reservorio para la replicacién de los microorganimos -
: 'lrplultahdo en -bacteremias secundarias, aunque no se forpaban abs--
o ‘¢Olos on el cerebro. La meningitis experimental por §.'gnoulon1|e
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produce muy raramente invasibn al torrente circulatorio, pero en

las meninges y el cspacio subaracnoideo se observé exudado fibri-
noso con tendencia al bloqueo de las cisternas ¢ hidrocefalia, en
los ventrfculos laterales hubo crecimiento importante de S. pneu-
moniae observéndose una gran cantidad de bacterias fagocitadas, -
la enfermedad en conejos mo inmunes semeja a la que se presenta -
en nifios pequefios en quienes muchos de los microorganismos son en
_.contrados en el LCR en ausencia de una respuesta inflamatoria - -
apreciable, con una mortalidad alta y asociada a una rfpida repli
cacibn bacteriana y sepsis. En contraste la meningitis experimen-
“tal en perros es similar a la observada en nifios mayores y en adul
tos donde la respuesta inflamatoria es importante, ésta controla
-¢1 némero de bacterias viables y da como resultado un daflo severo
a las menfinges y al cerebro; esta reaccién exudativs causs obstruc
~cién mechnica en el flujo del LCR, lo que resulta en un aumento -

de 1a presién intracraneana y una extensa reaccibn inflamatoria -

alrededor de los vasos sanguincos la trombosis interfiere con el
_aporte sanguineo de las porciones vitales del.;erebto.

- Segin las observaciones hechos*por‘Stewnrt en perros, hay graves
“lesiones de las células nerviosas con neurofagia, no presentes en
“conejos, pueden ser debidas a toxinls producidas probablesente por -
lisis bacteriana y desintegrlcién de las células del huésped.

‘La patogenesis de la meningitis en general.en hq-anos involucra -
ln”colonizqclén del tracto respiratorio y la subsecuente disemina
cibn ‘de las bacterias en las meninges. Investigaciones previas fa

- verecen la teorfs de que 1as bacterias pasan de la nasofaringe al

.”eiﬁnc#b subaracnoideo a través de la lémina cribosa, este hecho -
jrfué'obsetvado'por Rake al inocular S. pneumoniae  intranasalmente
" al espacio subaracnoideo probablemente a través de los enpncios .

o perineuronales de las neuronas olfatorias, invadiendo posterionen

"3te el torrente sanguineo, explicando asf los cultivos positivos .

- ,-obtenidos después de poco tiempo,

: ‘En‘1917, Bull, en perros demostré invasién hematégena de las menin- -
. .-ges por §. EHGUIOH1IC.~ sin embargo trabajos subsecuentes rars - -
"-vez han encontrado meningitis después de la inoculacién intraveng
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sa. Weed mediante pun€i6n lumbar o intraventricular en presencia
de bacteremia ha producido meningitis. En los experimentos de --
Stewart el exudado fue mis severo en la regién de la inoculacibn
y en los casos de inoculaci6n IV, el exudado fue predominante so-
bre 1a superficie de la corteza y la médula fue afectada secunda-

CV.;illente.

~ La inyeccién de solucién salina hiperténica, la compresibn de las
" venas yugulares y ol paro cardfaco tramsitorio durante la bactere
nia produce meningitis, por 10 que estos factores sugieren que el
‘dlﬁo directo de las menfnges no ¢s necesario para el desarrollo -
",do meningitis, sino que, Weed considera que estas maniobras facili

:". tam la invasién menfngea, probablemente por alteraciones en la di

~ nimica del LCR, aunque la presién del LCR no fue medida. Peters--

dorf concluye que §. pneumoniae puede entrar al espacio subaracmoi
“deo s través de la pequofia apertura hecha al momento de la puncifn

" cistemal, sin ewbargo 1a ocurrencia de la meningitis est relacionada directa
“mente con 1s durscibn e intensidad de la bacteremia que depende de los orga-

7_~ntsuos “que llegln al espacio subaracnoideo. Estas conclusiones --

-‘lon'apoyndlg por las observaciones que muestran que la meningitis

N ocurre rara vez después de la inoculacién suboccipital de menos -

f‘dt‘lﬂ’fpncnIOCOCOI virulentos en perros.

o raz. no encontr6 un aumento en 1a frecuencia de leningitis en in

 fi§fidivlduol blcterllicos sujetos.a puncibn lu-bar. sin embargo este
“v conflicto entrq observaciones clinicas y experimentales parece --

“ser nis probable que real y un flctorjcr(tico puede ser la lagni4i
tud de' la bactercmia - (41). : ‘

e a?-cﬁna Pn@ﬁloéécciti.:i

:«-jlﬁi elaborada con poliaac&ridos de Jiferentes tipbs.de pheunoéoco.
‘[tlos ‘tipos utilizldos dependen de los prevalentes en la conunidad,

"_su enpleo en humanos ha sido muy amplio pero el realizado en hue~

””f‘«VI:cuineardelugstrl 1a efectividad de ella.

Ff"[8h2197; fue n@i;nistradq i‘lz;DOO‘adqltqs. 3 afios después de la %l',
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insunizacién, la mortalidad por pneumonfa fue 44% menos en el gru
bd inmunizado que en el grupo control. También fue estudiada la -
incidencia de infeccibn aguda de las vias aéreas inferiores entre
los nifios de madres que habian recibido la vacuna o el placebo, -
durante los primeros 5 meses después de la inmunizacibn,la vacu-
na tuvo un 32% de efectividad en reducir la incidencia de pneumo-
nia en nifios de 17 meses o menores, la eficacia disminuye después
de este perfodo y no parecen estar protegidos.

Se ha propuesto que ¢l efecto protector de la vacuna en la .madre
puedé estar relacionado con la disminucién del estado de portidor
.en la madre o a 1a existencia de anticuerpos en la leche materna.
En los nifios de madres embarazadas al tiempor de la inmunizacién
los resultados fueron iguales que .los menores de 17 meses. . ‘

~ La morbimortalidad entre 871 nifios de 1a misma poblacién de edades. .
“comprendidas entre 1os 6 meses y los 5 sfos seguidos durante 3 -- .
afios y medio, mostré diferencis significativa en el nﬁnero de suer
“tes asociadas a infeccién respiratoria entre el grupe que recibié
.placebo, no hubo muertes por infeccién respiratoris en el grupo -
 que -recibié vacuna durante los siguientes 3afios después ‘de la in-
munizacién, mientras que en €1 grupo placebo hubo 4 muertes aso-

Ul cindes con infeccién respiratoria. En el grupo de menores de 17 -

,ienei; la-infeccién respiratoria estuvo presente en 73 casos en -
- el grupo placebo y en 39 casos en el grupo Vncunldo_hoStrindoiunu
o, efectividad de 38%.

" "Ls presencia de infeccién respiratoria en nifios vacunados menores

: 5-'de 16 meses sugiere que estos nifios exhiben una respuesta varigble .

L de antlcuerpos por 1a inmunizacién con vacuna pneusoncéccica y Qe

v'i’ll respuestl innunolégica puede posteriormente madurar para ‘algu- .
nos serotipos para otros no (38, 42) :
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~II1 . MATERIAL Y METODOS

Con obj’eto‘de obtener los datos tanto del 1liquido cefalorraquideo, ’
_como clinicos, se revisaron los expedientes de pacientes que pre-
sentaron cultivo puro del LCR a Streptococcus pneumoniae lsegurig
- dose que. tuvieran citoquimico en forma simulténea, descarténdose
aquellos que tenfan aislamiento de otro germen asociado.lalqui no
_pudieron ser identificados correctamente por corresponder a folios
oa expedieﬁtes incompletos y Ios que a pesar del cultivo positi-

~ ,vd pertenecfan a un grupo de pacientes que no cumplieran los cri

 terios clfnicos y terapéuticos que apoyaran una meningitis.

‘Los resultados de los cultivos (procesados por la misma persona)-

. liluiendo las mismas técnicas, fueron obtenidos del Archivo del -
' ,leoratorlo de BDacteriologfa de este Instituto durante el perlodo
de octubre de 1975 a septiembre de 1984; los citoquimicos - fueron
rciliildos en el Laboratorio de Urgencias del Instituto. Ls reco-
lecctdn de los datos fue hecha en la hojs de captlcién que se ang
. xa con ls. descrlpcth.

Bl frotls directo del 1fquido cefnlorrnquldéo es procesado en las
‘prtlerls 24 hs. después de 1a toma y al dfa siguiente se reporta
_ "~ Gnicamente el frotis del cultivo indicando morfologfa y afinidad’
Y gran. Los nifios' fueron ngrupndos de acuerdo a su edad, segén -

:';lll clasificacién del Dr. Ramos Galvén (-odificuda). en recién na-.

i cido (menores de 30 dfas de vida), lactante menor (entre 1al12-
‘meses de edad), lactante mayor (de 1 afio y un mes a 3 aflos), pre-
. escolar (de 3 afios y un mes a § afios), escolar (de S afos y un --
mes a 12 afios) y adolescente (de 12 afios y un mes a 18 afios). =

' "‘Los‘diferon!es parémetros del LCR fhéfon -analizados en forma con- .
- vencionll de acuerdo a cémo ha sido reportado en la literatura. o
s lljo el rubro de l) Aspecto (se incluyen: agua de roca, turbio,
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purulento, xantocrémico y hemitico), b) Concentracion.de glucosa
en el LCR (no se interpretd como se ha descrito que debe hacerse
en normal, elevada o disminufda ya que muchos de los casos no te-

- nfan glicemia pars comparar), c) Concentracién de protefnas en LR

(se consideraron valores normales menos de 45 mg por 100 ml., aun
. cusndo en el recién nacido las concentraciones pueden ser mayores)
- d) Celularidad y porcentaje de polimorfonucleares y mononucleares
’(la primera dividida en cuentas menores de 100 células hasta wfs

" de 1000 o incontables). Se incluy$ ademfs el resultado de 1a bio-

"metrfa hemftica (considerfndcse como leucocitosis cuentas mayores

e "-de_12,000 células, leucopenia, menos de 5,000. Anemia fue defini-

‘ ddl‘C0l0 1a concentracién de hemoglobina menor de 10 gr independien

.. temente de 1a edad, aun cuando esta clasificac16n no debe ser uti

;'lllldl plrl el rcclén nacido.
: _‘,Bjﬁoitl40‘nugrlciopnl do los pacientes‘fug determinado en base a
“ lvaIisiilclciGn propuodtu'por el Dr. Federico G6lez. o

‘V?El lnillsis de 1a informacién consistié en anflisis grifico, des-

: criptivo y.en el caso de 1a hipdtesis de ‘independencia entre dos‘;

j'yVlrilbles ‘se utilizé 1a prueba no paralétricn de Ji- cuadrads de
: Pilrnon corre;ldl por el flctor de continuidad de Yntes (67) o
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DESCRIPCION DE LA #HOJA DE CAPTACION DE DATOS
I FICHA GENERAL

1. Nimero de registro, 2. Ao de ingreso. 3.Mes de ingreso.-
4. edad. 5. Sexo. 6. Estado nutricional (cutréfico o altera-
cién nutricional) 7. Lugar de procedencia
. -
, ll ANTECF.DEN’I‘ES PATOLOGICOS (relacionados cronolégicamente con
R ; 1a meningitis).

1. Rinitis. 2, ‘Faringouigdalitis. 3. Bronconeuwonfa 4. Oti-
"tis 5. Otros (sinusitis, mastoiditis) 6. Diagnésticos sub

: 'yacentes o no infecciosos (traumatismo craneoencefflico, -
malformacién del tubo meural u ofdo, esplenectosfa, pro--

‘. blemas inmunolégicos, anemia de células falciformes, etc).

IEI CUADRO CLINICO

; Tl”. ‘.ﬁo'mgién del padecimiento (én dfas o no determinado). " 2. -
fiebre (tcmperatura mayor de 38°C) e hipoternis (tempera-:

" Crisis convulsivas a) Focales  b) generalizadas. 6. Otros. = -
(iriitlbiljdgd; ‘rechazo al alimento, etc). :

v ﬁim)oudxon FISICA (NEUROLOGICA)

B 'lls) 3._' ‘Fondo de'ojo 4. Fontanela anter ior (abo-bgdn. .
-/ tensa) 5. Exploracién.de pares craneales 6. Exploracién -

- (miosis, midriasis o amsocéru y rflejos pupilares) 9. -
Criasin Explouci6n de abdomen 12. Exploracidn en. piel. .

’ "'(10 11,12, datos de msuficiencin cardfaca, respirnorh.
bronconeunonln. hepuolegllu espleno-egnlia. lesnones -

tura menor de :36°C) 2. Vémitos 3. Cefalea 4. Nfuseas = 5. -

l l:stado de conciencu (conciente. soanolancil. estupor co Ll
n), 2 Signos meningeos (se considera como positivo 1’ 6

: motora 7.. Exploucién sensorial. 8. Exploracién pupilar - - o

-;Ileflejos osteo-tendinosos 10, Exploncibn cardiorespiuto -
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cutfneas).

- V-DIAGNOSTICQ CLINICO (Neningitis?)

VI CITOQUIMICO DEL L.C.R.

1. Presifn e. Aspecto 3. Pelicula 4. Protefnas 5. Glucorraquia

6. Glicemia o destrostix 7. Células totales a) Polimorfonuclea-
res b) Mononucleares 8. Frotis directo 9. Frotis del cuil-
tivo (gram). ‘ ‘

- VII BIOMETRIA HEMATICA

1. Leucocitosis (mfs de 12,000 células) 2._Leucopon£i (menos
de 5000 células) 3. Anemia (concentracidn de hemoglobins
senor de 10 gramos).

© VIII TRATAMIENTO PREVIO A SU INGRESO
: R O Eapcc!fico (para Stteﬁtococcua pneunoniae) dosis y dfas. {i 
S B laospeclflco (cull?) :

lX ngCAClONE RUSPITALARIAS

1 Edell corebrat 2 Crisis convulsivas (Stltus) 3 Sepsi: SRR
¥R Secrecién‘inapropindl de hormona anti-diurética 5. Coagu-
© 7 1acibn intravascular diseminada 6. Shock séptico 7. Hilrd :
ma subdurll 8. Empeims subdural 9. Absceso cerebral 10. -
uelOtrlgia intracraneana 11, Ventriculitis 12. nidrocefa- '
lil 13, Nuerte. : i

l TRAJAHIENTO ACTUAL

l Antibiéticos y dias de trataliento (cldl esquena)

Xl SECUELAS (detectnbles al egreso del paciente)

.iCrisis convuls:yasJ2; Retraso ps:cololor_s. Pardlisis (hg}
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nipiresia. hemiplejfa, mono, di, cuadriparesia o plejia).;

4. Hidrocefalia 5. Alteraciones auditivas (sordera) 6. Alte-
raciones visuales (ceguera) 7. Parflisis de nervios

cra-
neales (oculomotores, facial, etc).

" XI1. EVOLUCION HOSPITALARIA (dfas)
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RESULTADOS

Después de haber revisado 72 expedientes que llenaron todos los -
iéquisitos mencionados en Material y Métodos, se pudo observar --
-'que la frecuencia de los nifios que asisten a este Instituto con
.. un problema menfngeo es variable segln el mes y afio considerado,-
como se observa en la GrAfica 1, donde la mixima frecuencia corres
pondié a febrero de 1979, diciembre de 1980 y mayo de 1982 (Grifi
ca 2), aunque puedc presentarse en todos los meses del aflo, predo
mina en los meses de invierno.

". Al ‘snalizar los datos obtenidos se observé que el grupo estaba -
constituido por niflos desde recién nacidos hasta adolescentes, los
lactantes menores fueron los mis frecuentes (CUADRO 1), que corres

¥ _ ponden ala mitad de los casos, siguiéndole los escolares y el res

to de los nifos de todos los grupos etarios; en cudnto. al sexo, -
" hubo un mayor nimero de masculinos que de femeninos o sea una re--
‘lacién de 1.3:1, la distribucién se observa representada en la --
- Grhfics 3. Ya que los lactantes menores eran los mis numerosos se
dlltribuyeron segdn 1a edad en dfas, desde 30 a 365 divididos en -
meses  (CUADRO 2), l1a mayor frecuencia se observé durante el 2o. ’
‘30.,.40. y 50. meses de vida, en donde ocurren en una proporcién
do 0.75. ‘

‘v:Los antecedentes lnfecclosos (CUADRO 3), relacionados en forma: dj

" recta con la aparicién de 1a meningitis, ocurrieron en: nfs de . 1a

“.tercera parte de los casos, siendo los mis comunes: la rinitis, -
 faringoamigdalitis y broﬁconeuloﬁln. que se presentaron mis . fre-
_.¢uentenente en los lactantes menores y lactantes mayores. El1 Cua-
<+ 'dro’ 4, muestra’ los antecedentes no infecciosos, siendo los mds -
frecuentes' tPHUIBtisIO craneoencef&lxco esplenectonfa en niﬁos‘

L can linfoma de Hodgkin, ualforlacxones del tubo neural y oido di o

‘,'vgrsos problemas 1n-un016gicos (Wiskott-Aldrich, Inmuncdeficiencia
. “variable comén y lupus eritematoso sistémico), anemia de células .
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falciformes, que afectaron mis gominmente al grupo de escolérps.

Al considerar las diferentes caracterfsticas del lfquido cefalorra
qufdeo, se vi6 en el CUADRO 5, el aspecto correspondiendo al 0.63
al turbio, seguido del purulento en 0.12 y agua de roca sélo en -
0.10. Al relacionar éstos al grupo de edad, no sc observé turbidez
en los 1{quidos cefalorraquideos de los recién nacidos, solamente
xantocromfa, 1os demis grupos presentaron cn su mayorfa aspecto -
turbio. la glucorraquia, que en una proporcién de 0.58 de los ca-
808 s¢ observaron cifras bajas o susentes, o sea dentro del rango
de 0 a 10 mgt (CUADRO 6). La concentracién de protefnas fue eleva
da, mfs de 45 mgh en el 0.82 de los casos (CUADRO 7). Con respec-
~to a 1a celularidad, 1a mitad de los casos latuvieron mayor de 500
células por me? y ¢] resto menor de 500, como sc ve en el CUADRO &
segln el rango 1a mayorfa presentaban cifras mayores de 1000 y me
nores de 100. Las cifras diferenciales de polimorfonucleares en -
nfs de 1s mitad de los casos fueron entre un rango de 81 a 1008,-
aunque hubo variaciones, en aquellos que tenfan pocas células no
‘se reporté diferencial (CUADRO 9).

Otro procedimiento de llbdrltoijo de gran importancia es el frotis
directo y adn ms el frotis del cultivo, que permitié conocer a -
las 48hs., 1a afinidad al gram de las bacterias aisladas. Asf "cl .

i':resultado,del frotis del cultivo fue cocos gram positivp en el --

0,68 de los casos, negativo en el 0.28 y_rcsultﬁ un falso positi-
“vo-en el 0.06, no presentando variaciones en cuanto al grupo de -
- edad (CUADRO 10 y Gréfica 4).

La correlacién de la celularidad del 1{quido cefalorrnquldeo con

..dfll de evolucién de la meningitis se muestra en los CUADROS 11y . -

.14 cuundo &sta erade 1 83 dfas, con frotis de cultivo positivo
‘& cocos gram positivos, 1a mayorfa tenfan mfs de 1000 células por
-, seguido de los que tenfan menos de 100 células, 0.58 tenfen
mbs de 500 y el resto menos de 500, Cuando la cvoluc16n fue de ' 3 -

‘a7 dfas el frotis fuc positivo con cucntas menores de 500 células
- en el 0.80 de los casos y en un -.20 con cuentas ‘de 500 (CUADROS - . .\
12 y “14) Con més de 7 dfas, 1a nayorfa 0.75 tenfan més de 500 y el 7"‘

vresto presentaban cifras nnyoros de '1000 células (CUADRO 15)

)
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£l estado nutricional de los pacientes de los diferentes grupes -
de edad se muestra en el CUADRO 16, donde el 0.60 de los casos -
tuvieron un estado nutricional adecuado, el resto diferentes alte
raciones desde detencién del crecimiento y desarrollo hasta desnu
tricién de III grado; esta ltima se presenté tanto en los lactan
- tes menores, lactantes mayores y escolares. Diez de los pacientes
~ fueron desnutridos de 111 grado, las caracter§sticas del . 1iquido
" cefalorraqufdeo fueron variadas. En relacidntal aspecto hubo pre-
dominio del turbio, seguido por el de agua de roca (CUADRO 17);. -

;- 1as protefnas se encontraron elevadas en el 0.80 de los casos y -

el resto dentro de 1fmites normales (CUADRO 18). La concentracién
de glucosa fue baja o ausente en 0.40 de los desnutridos de III -
‘grado (CUADRO 19). Las cuentas celulares fueron menores de 500 en
0.60 de los casos y mayores de 500 en 0.40 (CUADRO 20). El1 resul-
tado del frotis del cultivo fue positivo para coocos gram positi-
vos en 0.70 de los casos y negativo en 0.30, ro ocurrieron falsas
'positivas (CUADRO 21). Cuando se correlaciond los dfas de evolu-
"‘cién.y 1a celularidad del 1fquido cefalorraquideo cusndo el fro-
tis del cultivo fue positivo en los nifios desnutridos de 111 gra-
" do,. 5 de los 7 pacientes tenf{an menos de 7 dfas de evolucién, mien

o tras que s6lo 2, mfs de 7; en los que tenfan mfs de 7 dfas el fro

. 'tis resultb positivo con mfs de 1000 células, mientras que los que-

" tenfan menos de 7 dfas de evolucién el frotis resulté positivo -
i con menos de 1000 células (CUADRO 22).

"Las manifestaciones clfnicas independientemente del grupo de edad,
afs frecuentes y sus proporciones fueron: fiebre, véaito, crisis -
- convulsivas, irritabilidad y cefalia y se muestran en la Grlflcls. '
n‘cn los reci‘n nacidos, lactantes menores, lactantes mayores, prees -

c colares y escolares predonin6 la fiebre. En los recién nacidos y -

lactantes menores en orden de frecuencia, las convulsiones, vémito
e irritabilidad; en proescolar, vémito, cefalea, irritabilidad y -
g -convulsiones; en los‘e:collres: vémito, cefalea, irritabilidad, -
. ‘convuisiones y por d1timo en los adolescentes: cefalea, fiebre, v6
Comito y‘convulslones.rta fecuoncia de los signos neuroldgicos y sus .
proporciones se observaron .en el CUADRO 23. Estuvieron presentes - -
on ol 0.92 de 103 casos. Todos los lactantes menores, lactantes ma -
~_yores y adolescentes presentaban alguna alteracibn a la explorlcidn'
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neurolégica, 1a frecuencia més baja se presenté en los recién naci-
dos en el 0.33 de los casos, con alteraciones del tono muscular y
de los reflejos; en los lactanres menores predominé hiperreflexia,
signos meningeos, fontanela abombada y tensa, hipotonfas, espasti-
cidad; en los lactantes mayores, ocurren signos menfngeos, hiper-
reflexia, alteraciones de 1a conciencia, fontanela abombada y ten
sa, hiporreflxia, espasticidad; en los preescolares; hiperrefle--
xis, slteraciones de la conciencia, parflisis de nervios cranes--
les; en los escolares: signos meningeos hiperreflexia, alteracio-
nes de 1a conciencia, alteraciones pupilares, hiporreflexis y los
sdolescentes presentaron signos menfngeos, hiperreflexia, altera-
ciones pupulares, hipotonfa y alteraciones de la conciencia.

Las complicaciones que se aobservaron durante 1a evolucién hospita

" laris de los pacientes con meningitis por Streptecoccus pasumonise,

de scusrdo al grupo de edad, se muestran en ¢l CUADRO 24, todos -

- "108 Tecién nscidos presentsron complicaciones, en los escelsres - -
.., estuvieron presentes en ol 0.38. La frecuencis totgl_do las - com- .
. plicaciones fue de 0.72 siendo en orden decreciente: o) edems ce

rebral, ‘las crisis convulsivas, 1a sepsis, la veatriculitis, 1a -

_colgulccién intravascular diseminads, seguidas todss de shock sép

tico; hidrocefalia, secrecién inapropiada de hormona sntidiurbei
ca, higroma subdursl, absceso cqrobrnl. empiens subdural y hemo--'
rragis intracreneans. ‘ :

Las slteraciones de 1a btqnetr!l hemftica, se muestran en el CUA-
'DRO-25, leucocitosis hubo en el 0.40 de los casos, anemia en el -

0.36 y 1qucoponil en 0.11.

En el CUADID 26 resume los diferentes esquemas de tratamiento uti
lizados en los pacientes, el afs comdn fue 1a combinacién de llpt“

‘cilina y gentsmicina, seguido de penicilina sédics cristalina. --

. Cuando se consideré 1a mortalidad conforme sl esquema de antibid-

. ticos empleado con 1a combinacién de smpicilina-gentamicina la -
" mortalidad fue de 0.43 y 0.31 cuando se utilizé penicilina sédica

'crlstlllnl. :

o Parl'el'caso'de llpic;iinn-genta-icinn y penicilina se establecis
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ilihitheqls de los 2 .esquemas de antibibticos con 1la mortalidad -

que presentaron los pacientes tratados con cada esquema. La Ji-cua
drada resuttante fue Y =41 (P€ 0.05) 1o que establecié que -
existié en este caso dependencia entre el tipo de antibibtico uti
lizado y 1a mortslidad. Demostréndose que el 69% de los nifios tra
tados con penicilina vivieron contrs un 31% de los tratados con -
ol olqnala ampicilina-gentamicina.

" Las secuelas detoctobles al egreso de los pacientes se describen

) el CUADRD 27, estuvieron presentes en una proporcién de 0.65.
En lcl rcci‘n nacidos en su totalidad, soguido por los lactantes

. ~MOROTeS Y lututes msyores, en los ldololcontgs no se preseatwron )

‘las mis frecuentes fueron: las crisis convulsivas, el retraso psi

"'>fjc016tor. 1a pardlisis,la amaruosis y la parflisis del VII y III -

opat.

‘ ,flu‘n"c“n nacidos fue de 0.66, en los escolares de 0.15 y en ol

vll\lpo de adolncontn fue de 0.40, nyor que en los lactantes. m-
- Vf’ yorol. prooscolaros y escolares. :

‘l.l corululél de los Que aurieron y- lon diu de ovoluci&n se ob-

: - ton loaos do 100 cllnlns y o 6 en- los quc tenfan mfs de’ 1ooo.

La mortalidad correspondié a una proporciéa de 0.43 (CUADRO ZI)eﬁ.

=‘_,I'~-(lorn on ul CUADRO 29, en donde el 0.64 de 103 pacientes que fdle ‘

" cloron tenfen’ wenos de 7 d!u de evolucién y el resto mhs de 7 -
;  ‘:1¢(|.. o1 CUADRO 30 muestrs s correlacth entre el grupo do edad -
Y e cclullrldnd en los 31 casos que murieron, el 0.61 tenfan me-
el nos de 500 células y el 0.59 -ls de 500, Anatizando €ésto por ran- '

-',‘ol de’ ¢olulnr1dld ‘188 proporcionos fuoron 0.29 en los que tuvie-




e . f \ .
V4l . - ‘ i el g i 3 ¥ - 4 . N




A

"

DISCUSION

La revisién de los cxpedientes mostrd aislamiento de S. pneumonise
en todos los meses del afio, las mayores frecuencias se presentaron
durante los meses de invierno y primavera en donde ocurrieron el

0,40 y'o.zs de los casos respectivamente, mientras que en el vera -

no 'y el otofio el 0.20 y 0.15. Como se ha sefialado en la literatu-

1A los padecimientos pneunocécc{cos son mfs frecuentes cuando se
" observs mayor incidencia de problemas infecciosos virales del apa

ratbkrospirntorto que os proci;anento en esas estaciones; auaque

. itinbi(n se presenta en los meses de julio y septiembre (9, 22).

g  'cpbi':du|1ar que esta cssufstica no corrclpoido'q'li frecuencis -

resl, ni del Distrito Federal, ni del pafs, ni de uns época deter

:;7-f!iﬂ.‘j. ys que pars hacer 1s seleccifn del material, se requerfs -
de ciertas cuéuctor!ptlcls que no llenaron muchos niflos que asis-

" teR & 1a consulta por meningitis y en los que se aislé S. paeumo-

nise.-

Al grupo de lactantes lcnoics correspondié el mayor némero de ni--

flos -con sislamiento de este microorganismo, o ses la mitad del -
" total, sunque  1a literatura refiere a S. pneumonise como uno de
- -1os" agentes principales de meningitis en nifios menores de § afios

(3,.6, 10, 11, 16, 17, 22). Olarte en 1962 sefials una proporciéa

"de.0.60, Mendoza en 1975 de 0.48 en niflos menores de 1 sfio y Klein

on 1981 reports su nlxiln incidencis entre 1 mes y 1 afio de edad.

&.f_'Bl'por ello que se elaboré el CUADRO 2, 1a mayorfa de los nifios -

menores de 1 afio referidos por Klein estaban comprendidos en las

bu‘i‘odldos de 3 a 5 meses con una proporcién de 0.44, en el presente -
-_elludio el mayor nduero de nifios estuvo comprendido entre 1 a 2 -
meses de ednd en un 0. 36 a ‘diferencis del primero que reporta 0.16

en_este grupo de edad. No puede ésto ser explicado en bases iamuno

_16gicas ys que se desconoce la serologfa.de las cepas predominan--’
" tes tanto de meningitis, como de otras enfersedades as{ como la in
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munidad adquirida de la madre trasmitida al recxén nacido en nuestro
medio, ademfs de 1a poca respuesta que tiene debido a su inmadurez inmunologi
ca.

Se ha aislado este microorganismo en México en el recién nacido, as{ Olarte
en 1962 lo encuentra en el 0.01 de 56 cultivos positivos a S.pneu-
monise (12), Calderén en 1967 en 0.37 de 24 cultivos positivos a-
S. pneumonise (4) en 1984 en 0.04 por Gonzélez (16). Mientras Mc Cabe ha-
ciendo una revisién en diferentes hospitales de Estados Unidos de
Norteamérica en 0.01, 0.03 y 0.05 (17) y Kiein en 1a proporcién de 0.16,
semojante a los reportes de BUA, fueron los hallazgos del presente trabajo -
(0.08). S0 los estudios de 01|rte. nein y éste pueden ser comparados, ya -
que incluyen exclusivamente s S. pneusonise . Los otros grupos de odad dnica
sente podrén ser comparados con los de Olarte (12), ys que los de
mds reportes, como ya fue mencionado agrupan a los nifios en rangos
de edad varisbles, sin considerar grupos etarios; los lactantes menores co-
rresponden en el reporte de Olarte a uma proporcién de 0.22, pre
escolares & 0.09, los escolares s 0.07, que.en comparacién con --
los datos obtenidos en el presente trabajo fueron de 0.11, 0.05 y

0.18 respsctivemente. En cuanto al sexo, las proporciones mostra-

- zom uns ligers predominancia del masculino sobre el femenino, ésto
N qoi-pontto aseverar o negsr 1o que ha sido referido en infec-
‘ciones debidas a S. pneumoniae en’ lss que hay un predominio de --

: -Im'.uniu. pneumonfa y otitis en hombres (9), pero no se refieren

103 hallazgos en meningitis, para poder analizar esta posible pre
dominancia hubiera sido necesario registrar todos los casos de me

‘ningitis que 1legan al hospital y relaclonmos s 1a frecuencia -
de ingresos por edad y sexo.

Se ha mencionado que 1a meningitis blctorhm. es conucuonch de-
dinllnutén de licmrmt-s por via hematégens en individuos uintd-
ticos o con stmlu respiratorios, aunque tasbién ha sido secundsris o trau -
. matismo ctwmﬂuco trastomos inmnolégicos, miformaciones congénitas
del tubo neural y ofdo alteraciones hesatolégicas como snemis de células fal-
ciformes y uplemcu-ludos Bn el recién nacido se relacions con anteceden

' tes obstétricos: ruptura de membranas, parto trausbtico, atencifn o

_fdcl parto en medio séptico y coriocamniotis (3,6,9, 21, 22, 50), EY-
f_cuumo 3 muestra esta relacién y los datos wmqulm -u ol 0.21 ‘a
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infecciones de v{as respiratorias, la literatura refiere que 1los
nifios esplenectomizados, con hipoespienia funcional o bajo trata-
miento inmunosupresor son condiciones que favorecen grandemente la
infeccién por pneumococo, as{ no sorprende que el 0.14 del total
y el 0.04 de los antecedentes no infecciosos sean de este origen,
el restante 0.40 correspondié a traumatismo craneoencefflico con
o sin fractura en donde estf implicada la diseminacién de gérmenes
que colonizan la nasofarfnge y ofdo, las malformaciones congénitas
del tubo neural en e1:0.08 y del ofdo en 0.04, en este Gltimo es-

,tuyioion asociadas, 1o mismo que en | caso de linfoma de Hodgkin
esplenectonizado a meningitis recurrentes en dos ocasjones. La i

" teratura experimental ha referido que algunos factores que alteran

1a dinfnica del l(quldd cefalorraqufdeo y que sc asocian a bacte-

‘remia facilitan la invasién men{ngea, por lo tanto, se consideré

"ol inéluh' a dos casos que presentaron previo a la toma del LCR.-

: paro clrdtoresplratorio. sin poder determinar su relacién causa -
oucto (41)

A.Ea los . reci‘n nacidos en el 0.66 el diangdstico a su ingreso fue
»‘lopucolil. con antecedentes de ruptura prematura de lelbranu. y.
plrto atendido en medio s‘ptlco. La literatura refiere en los ca-
sos do.aoutn;tti: bacteriana sin un germen especffico, a la v{a -

' -§ digestiva como 1a nés importante, seguida de la respiratoria, co-

“-mo focos de infeccibn, sin embargo estos datos no pueden ser com-
. parados con nuestros resultados, ya que el reporte de Calderén (4)
qG!o refiers meningitis por pneumococo en el 0.26 del total de los
" césos. Sin embargo se pienss que el origen de cllas sea la presen
‘cia de pneumococos en 1as vias aéreas superiores, las cuales pue-

o dem optar,coldnt:adug slgunas horas después del nacimiento y"quq
. por deficiencias inmunoldgicas propias de 1a edad, falts de anti-

'cuorpoo especfficos al serot!po que infecta, harfan que Gstn cons .

'.i,tttuyora 1a fuente de infeccibn (38).

"_AunQue no fug mostrado en ok CUADRO 3 y 4, de los 22 casos restan

“A,tCI; en 7 de ellos, todos lactantes menores se documenté gastroen

- teritis, cuyns edades estaban comprendidas entre 1 a 5 meses; es-
'_'to hecho puede presentarse a partir de un foco gastrointestinal -
se plensu en_una etiolog(a por gram negativos. Ha sido referido -
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por Burke y Klein (40) que la Salmonella y Shigella contribuyen a
_ bacteremia por pneumococo que pudiera explicar el origen de la me
ningitis. En los 15 restantes o sea una proporcién de 0.20, no tu
vieron antecedentes que pudieran establecer 1a puerts de entrada
de los microorganismos, hecho que sefiala también Calderén (5), pre
sente en un 10-15% en los casos de meningitis en pedistria.

.Las caracterfsticas del LCR, mostradas en los CUADROS §,6,7,8.
revelan que el aspecto fue turbio en una proporcién de 0.63, estmn
do. representados todos los demfs aspectos en proporciones muy se-

. mejantes; esta turbidez, no puede ser debida a un nmero exagera-

. do de células, ya que 1a mitad tenfan menos de 500 células por -

O -l;. estos resultados parecen indicar que en la meningitis pdr §.'

gnd' usonae no hay una celularidad muy elevada, hccho que se c6nflr

ma por 1o hallazgos de Onorato en 1980, en que ‘hubo dos Casos uno -

_ CORn lUloncl. y.otro: con menos de 110 cGlulant Iurlo loncionl que

Y ‘en_ocasiones 70 hay pleocitolil on ol KRy Inlz on un 300 de ais

lnulonto- de 3. pneumo umonjse del LCR en nlﬁos o ol sS4 de ellos ha

" bfa cuentas senores de 100 células y en el 19. Sl ‘menos de 1ooo

(l. 40, 50)

ta glucorraquia se ha dicho que esté en relacién al nimero de cé-
‘lulpb_pre;entos en el LCR, aunque se desconoce la |llcelil; los -
'vniptci en sélo 0.58 correspondieron a una cifra francsmente dis-
‘minufda, hecho que debe tomarsc en consideracién ya que implics -
casi sielpre qua es debida a 1a celularidad elevada, 10 cusl apo-
ya uns lcnlngttis bacteriana, sin elblllo ante una “hipoglucorra--
quis con una celularidad no muy elevada (rangos de 100-500 célules):

. o1 clinico se orienta hacis uns meningitis tubsrculoss, En ol 0.45

" de los casos se observé glucorraquez menor de 10mgd y menos -de
soo cGlulls y.el: ‘resto; es de decir, en 0.55 afs de 500 cllulas, -
T de. lh( pues quo 1a hipo;lucorrlquiu es un dato que apoya unl mnin
|iti| por pneulococo, lndependientelente de la celularidad. Lllll
ll atoncién quo el 0.27 del total hayas tenido ;lucorrlqulls llyo-

' res de 10 mg$,’ "tomando ese dato en forma aislada podrfs considerar - T

" se nornll. sin embargo desconocemos 1a glicelia y ‘en estos ‘casos -
el.0.60' tenfa ‘menos de 500 células y 0.40 mfs de loooa_convendr!a

~en un estudio prospectivo obtener el dato de .llc@nia'eu todos los '
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casos, para determinar si esas glucorraquias arriba de 30 mg} co-
rresponden realmente a valores normales o a posibles hxpoglucorra
quias.

La proteinorraquia, se repoft6 desde cifras de menos de 50mg} has
ta nds de 500 mg%, en una proporcién de 0.82 de los casos hubo hi
perprotelnorraquxa. en los casos que no hubo elevacién, se. tratb
de correlacionar el aspecto y celularidad con objeto de deterainar
_ si estf baja de prote!nls corespondfa tambén s pocas células, fnj
“camente 5/13 tenfan menos de 100 células y aspecto agua de roca,-

en donde creemos que la correlacibn es adecuads, hubo 7 de 13 tur
bios. con células dis-inuidls. intermedias y elevndas y sélo 1 te
nia aspecto purulento con células entre 100- 500 (CUADRO 31 y 31A)
'ésto quizé se closif1c6 subjetivnnento, por 1o que el cl!nico de-
be hacor ks caso al- ndleto de células ¢ hipo;lucorraquil que 3l
'lspecto y concentrlcidn de protefnas, lunque el aspecto turbio en
una propo:ci6n de 0..5 se correlnciond con hipctprotelnottaqnllv-

’-‘ (CUADRO 32).

~,L| correlacién del ndmero de célulls y Glucorrlquil se observn en
el CUADRO 33, podril explicarse debido o una escasa funcién de dj
‘ gestidn intrncelullr en los polinorfonuclelres. cuando ‘1s_glucoss
Ces. norlnl. ya que se trata de nxcroorannisnos encupsulldos que --
pueden ser. flgocitados inespecificlnente pero no destruldos en -
: ausencia de nntxcuerpos eopcc(ficos a la, c(psulo. o que se trate.'
~'en su: defecto de leningitis incipientes en las que 1a colulnridnd

‘no es suf&cxente. debido probahlelnnte a falta de estilulo quilio

: tlctico del pneu-ococo 0 & una respuesta deficiente debidl s las o

cnracter!sticns del huésped que no pueda ‘responder con una nigrl?
ci6n de leucocitos a través del endotelio Vascullr. expllctndoasf

los €asos que a pesar de tener blcterils, 1a respuestl infln-ato- ‘

: rin con todns sus curacteristicas no es- colpletn

Al lnalizar ostadisticaaente si las prote:norr.qui. 1a 3lucorrl
quil dependen de la cclularidad. se encontr6 que son lndependien- .
tea )r)o 05).

Se ha referido en la literatura que un porcentaje de PﬂN»én‘LCn.-‘,‘ L
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mayor de 80% es sugestivo de una ctiologia bacteriana (8), el CUA
DRO 9 muestra que sdlo el 0.54 del grupo estudiado presentaron ci
" fras de 81-100% de PMN, el resto estuvieron distribufdos entre -
aquellos que tenfan de 61-80% y de 0-20%; se cree que esta diferen
cia sea debida a los tipos serolégicos de Streptococcus (se desco
nocen en México) o se trate de estfmulos incipientes, poca activi
para producir inflamacién aguda, sin poder asegurar se trate de
meningitis modificadas o parcialmente tratadas, por ser una revi-
sién retrospectiva.

Los frotis del LCR fueron positivos a cocos gram positivos en una
ptoporci6n'de 0.68, dato que'concuerda con lo reportado por Kgplan
- .(35). Difiviendo en un 14% a lo referido por Mc Cabe (17) y 11§ -
;oh los de Mandall (23). En México no hay datos sobre la positivi
‘dad de frotis con cultivos positivos del LCR en meningitis pedis-
_trics (12), en los que incluye 17 especies de microorganismos .di-

ferentes, 6 de ellos pertenecientes a los que muestran afinidad -

al jtnn +, 41 encuentra que el frotis es positivo en 884 de 213 -

"~ casos. El presente estudio mostré que el grupo de edad que tuvo -

" mhs negatividad fue el de 10s escolares, en los preescolares, lac
tantes menores y mayores la proporcién fue igual, seguida de los
~sdolescentes y por Gltimo los RN. Debe enfatizarse que esta nega-
tividad corresponde al frotis del cultivo en un medio 1fquido, in
dopondiontenente que los cultivos en medios s6lidos fueran negati
vos o positivos; ésto se debe a que en el laborutorio de Bacterio
'c;logil.ll.letodologln empleada ha sefialado a este medio de cultivo
como. el que da_los mejores resultados. La negatividad a las 24 hs
" nos indica quizf que estos nifios por razones como: pequefio nimero.
de unidades formadoras de colonias, substancias bacteriostéticas-
ptoaentes en el LCR debidas a tratamiento antibiético bncteriosti '
T ticoy no bactericida,. nxcroorsanis-os intrlcelulares. sean la - -

_ causa por la que el frotis es negativo a las 24 hs, aunque poste-
‘riormente haya desarrollado S. pneumoniae que fue esa una condicibn
‘para-que el paciente fuera .inclufdo en este estudio. Se observaon
resuitcdos falsos positivos en.una proporcidh de 0.06, los que_ -
; pertenccen a los recién nacidos, lactantes menores y eacolareﬁ en
un caso de cada grupo. La no concordancia del frotis con el culti .
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vo definitivo se debe posiblemente a deficiencias en 1a técnica -
de decoloracibn ya que debe recordarse que este punto es la parte
mds delicada del procedimiento de la tincién de gram.

Los CUADROS 11, 12, 13 y 14 fueron elaborados con el objeto de de
terminar si 1a evolucién influfa para que el frotis de cultivo -
fuera positivo, o sea que hubiera un mayor nimero de unidades for
madoras de colonias quec en evoluciones cortas, edemas de la celu-
laridad y ver si éstas dependfan del grupo de edad, se observé -
que la positividad del frotis no depende 1a celularidad ni de los
dfas de evolucién, ya que se pueden encontrar frotis positivos --
con evoluciones de 1 dfa y cuentas de menos de 100, hasta evolu-
“clones de mfs de 7 dfas con celularidades mayores de 1000, ésto -
" tampoco depende del grupo de edad. E} CUADRO 15 muestrs la evolu-
cibn en dfas y 1a celularidad en los casos que tuvieron frotis ne
gativo, observéndose también que ni los dfas de evolucién, ni 1a
celularidad lnfluyen. Aunque se seflala que en 11 nifios la celula--
" ridad fue menor de 500 células, independientemente de los dfss’ de
ovolucidn refetidos por los familiares.

El ‘estado nutricional del grupo | estudiado cotreopondié en uns pro

" porcibn de 0.40 a nifios con diferentes grados de desnutricién y -

© detencién del crecimiento y desarrollo, 1s justificacién de inves
f;;ar las caracterfsticas del LCR en los nifios desnutridos de III
se debié a tratsr de ver si el LCR tenfa una respuests inflamato-

ria igusl 8 1a-del grupo total, ya que se ha mencionado que el --

"desnutrido es un huésped inmunolégicamente deprimido sobre todo -
en lo qﬁe‘se refiere.a 1a inlunidud celular, en ellos el aspecto -

“turbio estuvo en ¢l 0.50 de los casos, a diferencia de 0.63 del -

. ‘total, -no se encontraron celularidades mayores de 1000 y 5610 el

0420 tuvieron nfs-de 500 células, 1s proteinorrlquil mostré que -

en ¢1.0.25 tenfan concentraciones miyores de 250 mgd y los desnu--
‘tridos en el 0.50, en cuanto a la glucorraquia s61o en 0.40 de los
-desnutridos hubo cifras de 0-10 mgt, estos datos sefialan que el .
desnutrido de 111 grado se comporté igual al grupo total de los -

” '_.niﬂob'que padecieron meningitis por S. pneumoniac en este estudio.

El; resultado del frotis mostré 1o mismo o sea que.en 0,70 fue po-
sttivo y negativo on el 0.30 muy selejnnte en ambos grupos, ‘esto
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apoya la posibilidad de que en la meningitis por S. pncumonijse, -
1a respuesta del huésped esté condicionada a ciertas caracter{sti
cas del microorganismo que produzcan celularidad, hipoglucorraquia
o a lo mejor ésto pudiera aclararse haciendo estudios de tipifica
¢ifn de pneumococos que nos permita descartar o afirmar lo ante-
rior conforme a los estudios realizados en el extranjero.

Las manifestaciones clfnicas obtenidas del estudio de los expedien
tes procedentes de diversos servicios y de diferentes épocas mues
tran en los recién nacidos, cuatro de las que seflala Calderén (1),
y s610 una de otro estudio realizado por el mismo autor (S) en --
. -otra época. Las proporciones encontradas en el presente trabajo -
" difieren de lo seflalado por ese autor, quizé por el microorganis-
* m0 que se ha venido analizando, que se comporta diferente a 1a we
~ningitis bacteriana en general, y también a 1a de! recién nacido,
_ sunque es bien sabido que en el recién nacido las manifestaciones
clinicas son inespecificas debido a su inmadurez tanto fisiolégi-
ca como inmunolégica; en los lactantes menores y mayores en Méxi-
€O se hun'repbttcdo fiebre, convulsiones, vémito e irritabilidad,
- todos ellos presentes en este estudio; los signos menfingeos, alte

. raciones de 1a conciencia, signos oculares también descritos en -

“meningitis de este grupo de edad. En los preescolares, al igual -
que en la meningitis por otros gérmenes se observé fiebre, vémito,
convulsiones, irrvitabilidad, cefalea, signos“leningeol. ilteracig
‘nes de la conciencia y signos oculares, estos datos no pueden ser
- relacionados con 1a literatura extranjera porque no se refieren,-

108 escolares presentaron fiebre, convulsiones, vémito, irritabi-

' "1idad, 'signos meningeos, sltcoraciones de la conciencia, sélo la -

cifilpl no e;tuVo descrita en los trabajos de Calderén, y se. en-
,Contfé‘gn‘el 0.58.

: . Ei‘bien;labido que los procesos menfngeos ocasionados por S. pneu
. monise tienpn*conplicncione* muy severas, en el presente trabajo
‘se encontrd como principal colplica#ién ¢l edema cerebral, segui-
~_do de.crisis convulsivas, ~sepsis. La primera que se considera --
. sea debido en parte . a extravasacién de proteinas (elevadas en el
0,85 de ‘los caos), o también a un fenémeno de citotoxicidad, otras
: ,colplicacgonel como, ventriculitis estuvieron presentes en el 0.20
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y 0.17 de los lactantes menores y reciém nacidos respectivamente,
esta complicacifn es problble se deba a un tratamiento inadecuado
de las bacterias que se encuentran extracelular o intracelularmen
te en hufspedes con alteraciones de transporte en sus membranas -
“celulares y también en actividad de sus leucocitos, siendo reser-
vorios de microorganismos que quizé se scumulen en los ventrfcuos

'.,hdciendo verdaderos abscesos donde no penectran los antibibticos,-

debido a 1a corriente unidireccional por via intratecal o por mo-
dificaciones en l1a blrrerl hematoencefflica, de ahf 1a utilidad -

de 1a via intraventricular. De las complicaciones sefialadas en 1a
literaturs todas se presentan en este estudio, tales como: hidro-
cefalis, secrecifn inapropiada de hormona antidiurética, higroma

- subdural, coagulacién intrlvnscullr diseminada, absceso cerecbral

(4, 52, 60, 64). Analizando estas complicaciones por grupos de -
odld se observaron en su totalidad en los reciém nacidos, en 1los
-lactantes menores en.el 0.86 de ellos, en los lactantes mayores -
on 0.75, a pesar de que los grupos restantes estaban representados
" por_pocos nifios la frecuencia de las complicaciones fue dismimuyen
;dpipfogresivalente confirmando asf 1o que se supuso en lo referen
_‘te. s los recién nacidos y lactantes menores, inmadurez fisioldgi-
- do lll células lnvolucrndls en los mecanismos de defensa. '

’Ll leucocltOlls (CUADRO 25) estuvo prelente segdn los . resultados

, 'do la bio-etrla henftica, fue mayor en los lactantes mayores, ado -
o loscontes; esta respuesta que deberfa haber sido general a un pro
- “ceso infeccioso no fue asf, sin que sc encuentre explicacién para’

.:5ello. en los escolares y adolescentes las onforledndes de base no
: Lcontrlhuyoton a elll. pero eso sf puediera explicar 1a susencia -

“de- l-ucocltosis en los preescolares, ya que 2 de 1os 4 ten{an pa-
_gdoclollenton noopllllcol. La leucopenia sunque ha sido sefialada -
‘" como’un. ‘signo de mal pronéstico en infecciones por gram negativos,

,J"r»oltuvo prelento ‘también en las infecciones por Streptococcus prieu
/- - monise, hecho que no ha sido referido en 1a literatura como fre-

'ﬂf»vcuonte.

_,52’Bl trltllionto. l pesar de que a lls 24 hs. se reportS en un 0.68 -
e de lOI Casos. un frotis con cocos gram negativos, se emplearon 14
;difnrontes elque-ns de trataniento (CUADRO 26). el nln usado fue_v

{
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la combinacién de ampicilina y gentamicina seguido de penicilini
sbdica cristalina, ésta dltima, el tratamiento de eleccién sélo -
se empleb en 0.22 de los casos, al comparar 1a mortalidad relacio
nada con ambos esquemas de tratamiento se encontrd una diferencia
significativamente estadfstica (P¢ 0.05) con una mortalidad de -
69% cuando se empleb ampicilina y gentamicina contra sélo un 314
cuando se empled penicilina (CUADRO 26A), este hecho puede expli-
car la mortalidad elevada en cste grupo estudiado de acuerdo a lo-
que ha reportido 1a literatura por autores nacionales y extranje-
ros (3, 6, 19, 21).

. ‘Las secuelas ocurrieron en 0.65 de los casos, a diferencia de io
que Teporta la literatura extranjera de un 10 s 25% de los casos (6, 19, 33,
34) Y de los upones de México de 33.84 de los casos de meningitis de diver
sa ctiologfa de 13.9%, las crisis convulsivns en 0.41 de los casos,
ldelis .rotraso paicolotor en el 0. 24. 1as deafs socuclas presentes
“en un nfimero lnyor que el reportado por Mufioz (11). Hecho que de- -
be expliclruc como ya fue mencionado debido al tratamiento olplen
‘ do que no fue el de primera eleccién .cabe hacer mencibn que éstas
.. 'son las secuelnsdotectadun al egreso nds no las definitivas.

.“Ln mortalidad fue do 0.43 de) total de los casos revisados, sucho '
“. ‘mayor que la referida en la literaturs para este. agente atiolﬁgico
"~ de 20-308. Al analizarla por grupos de edad, 1s mayor proporcién -

Lf'cltuvo presenlo en los recién nacidos y lactantes menovres de 0.66 -

“y 0, ‘55 respecuv amente, 1a literatura rofiore en este gruo deo edad

!5,‘-qrtal(dadds que van de 0.46 a 0.25 (11)..Y en los mayores de 2 - .

~meses de 21,70 °a 9.9% segfin el afio considerado, sin embargo, la -
“mortalidad en el presente estudio fuc semejante a los resultados

i f'dbtqnidds por Mufioz en 1967 a 1970, aunque 1a revisién de los ex-

~pediihtes de este estudio fue de 1975 a 1984. Esto se debe proba-

'f“;blhldnte al tratamiento emplesdo que quizé fue administrado basén 7._
S ffdose en las alteraciones del LCR, sin tomar en cuenta 1a. valider -
- del frotis de cultivo reportado a las 24 hs. que podris segén 1a

'p‘utovi:ién”hecha tener una correlacién de 0.68 de los casos, la mor:

' _talidad tampoco estuvo en relacién a la evolucibn previs, ni s 1a

‘celularidad por 1o que se confirma que 1a falta de tratamiento es
'_ﬂpecjfico fue un factor determinante tanto de 1a mortalidad como - -
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probablemente de 1as secuelas.

Al mismo tiempo que el presente estudio, fue llevado a cabo en los
, aismos términos respecto a metodologia, interpretacibn de los re-
sultados, otro estudio en que se analizaban las caracterfsticas -
del LCR en infecciones por Hemophilus spp. que es bien conocido -
como el otro agente mfs frecuente de meningitis en pediatrla.

_“La distribucién de los grupos de edad, mostrd que en los recién -
‘nacidos fue aislado Hemophilus sp. casi en las mismas proporcio
nes, en los lactantes menores fue iguslmente el grupo nis afecta-
- do- en uns proporcién de 0.50 pars S. preumoniae y de 0.60 para hHe

o ioghllus 3p., en 1o que so reficre a lactantes mayores, preescola

, res y escolares no se encuentra ninguna semejanza con la meningi-
. “tis por Hemophilus . sp. no ‘prosenténdose casos de oste Gltimo en -
|dololcentea. parece ser qﬁe la frecuencia es muy semejante en lo
que se refiere a recién nacidos y lactantes menores, pero o a los
~dembs grupos etarios.

‘los sntecedentes infecciosos en meningitis por Hemophilus estuvie
<. TOn presentes casi en su totalidad a pldociliel_lto respiratorio en
454, mientas que en e1 caso de pneumococo fue el 0.27. Por grupo
de eded: €1 -0.57 de los ncién nacidos tuvieron cuadro enteral en -
- caso de- Hnonhilu Yy en.pneumococo fue documentada septicemia en
©1°0.66, en los lactantes menoves: en Hemophilus el 0.97 tuvieron '

R antecedentes de infeccién de vias aéreas y pars pneumococo el 0.90. '

1los cuadro diarreicos estuvieron presentes en el 0.19 en los CAs0s
R do pnmlococo.

N 'Col'o ‘fue mencicnado se hionu que el problema sdbre diferéqkhcidq ‘
de etiologfa respecto a grupos de edad, est en los estudios rea-

lizados por Tenska (68) sobre meningitis por Hemophilus sp.en los - e

. ‘,"gtupos de recién nacidos y lactantes menores, sblo se -consideran. .

estos dos grupos de edad para discutir sus sele'jlnzu o diferencias .

-on 10 que respecta a alteraciones citoquimicas del Lcn. conpuu-
cionn. socuelas, mortalidad y tratamiento.

B;,-upec;o del LCR, en estos dos grupos de lactantes menores fue .
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turbio en 0.66 y 0.65 para preumococo y Hemophilus respectiénlen-
te, purulento en 0.17 en ambos y agua de roca en 0.08 y 0.11 res
pectivamente, en los recién nacidos ambos tienen principalmente -
1iquidos xantocrémicos en 4/6 y 5/7. La glucorraquia fue en los -
lactantes menores en el caso de pneumococo menor de 10mgh en 0.75
y 0.60 en los casos de Hemophilus. Las protefnas en el LCR estu-
vieron diferentes en todos los rangos excepto.de 101-250 mgt que
fuerpn semciantes en los casos cn lactantes menores, en losrecién
" nacidos todos tenfan rangos de 51-500 mgV en el caso de pneumoco-
"co, mientras que Hemophilus 5610 el 0.26 tenfan menos de 500 célu

las y el 0.50 de pneumococo més de 500 células en los lactantes - B

. menores, en el recién nacido hubo genos de 500 células para Hemo-
philus en 0.71 y para pneumococo 0.66. Los polimorfonucleares es-
tuvieron semecjantes cn los lactantes menores y en los recién naci
. dos en el caso de pneumococo, la mitad tuvo de $1-100% y en el ca
.'so de Hemophilus en ninguno. El frotis en ¢l recién nacido no mos
tré bacterias on los casos con cultivo a Hemophilus, en csmbio -
‘con pneumococo fue cocos gram positivos en ¢} 0.66, en los lactan
_‘tes menotes el nimero de negativos fue mayor para Hemophilus en -

70,43y 5610 en 0.25 para pneumococo, En relacién a 1a celularidad, o

‘1a mayorfa (0.79) de los casos con cultivo para Hemophilus tuvie-’

““,rdn frotis positivo. a bacilos gram negativos a pesar de tener mis -

.de 1000 células, indcpendientemente del tiempo de evolucién, mien v
tras que en los casos de pneumococo, el frotis con cocos gram po-
sitivos, es independiente de 1a celularidad y de los dfas de evo-

= iu:iGn-yi que el 0.44 de €1los se reporté cocos positivos con més
o de’.1000 células.

i"‘Los signos y sintomas en el recién nacido son similares, en e} --

S grupo de lactantes menores sélo 1a fiebre se presenta con una pro .

”'potcidnlnayor_pn el pneumococo con 0.95 mientras que pars Helépbg
lus fue.de 0.76. Los principales signos neurolégicos en el recién

; fV'nucidéfcqh pnoumococo fueron: hipotonia ¢ hiperreflexia mientras
-~ que para Hemophilus fueron variables: alteraciones de 1a concien-
S cli}'si.nos,-énlngeos. fontanela abombada, alteraciones pupillrel‘_'

‘En ‘los lactantes menores: los signos més frecuentes en ambos gru-

. pos fueron signos menfngeos, fontanela sbombada e hiperreflexia;-

“V‘lls‘lltctncionos de 1a conciencia en igusl broporciGn.‘lls sltera
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ciones a pares craneales no ocurrieron en los casos de Hemophilus
las alteraciones pupilares en 0.31 de pneumococo y en 0.08 en He-

" mophilus, alteraciones del tone y reflejos, excepto hiperreflexia.
ocurrieron mis en pneumococo (0.73} contra (0.11) en los casos de

Hemophilus.

Las complicaciones se presentaron en todos los -casos en los recién
nacidos con meningitis por pneumococo, las mfs frecuentes: septi-
cemia, crisis convulsivas y edema cerebral, en casos de Hemophilus
sdlo se presentd en uno de 7, en los lactantes menores en caso de
pneumococo se presentaron en el 0.86 y fueron las mis frecuentes:
‘edema cerebral, crisis convulsivas, sepsis y ventriculitis, enlos
cqsbs de Helnghilus se presentaron en una propurcién de 0.52, las
mfs comunes fueron crisis convulsivas, ventriculitis y edema cere
bral, la prueba de independencia entre las complicaciones por am-
bas bacterias resultd significativa {(P€ 0.05) es decir, el nimero
- de complicaciones depende del tipo de germen.

Las ‘secuelas en el recién nacido con Hemophilus ocurrieron en 0.43
de 10s casos y fueron retraso psicomotor, dafic motor con una mor-
- talidad de 0.14, mientras que en los casos por pneumococo todos -
‘ los recién nacidos tuvieron secuelas: crisis convulsivas, retraso

- : psico-otor; dafio motor e hidrocefalia en iguales proporciones, con

~una mortalidad de 0.66. En los lactantes menores en caso de lemo-
lv'ghiIUsrse presentaron en 0.55, predominaron crisis convulsivas, -
.Fetraso psicomotor, la mortalidad fue de 0.16, para los casos de

. "pneumococo las més frecuentes fueron, crisis convulsivas em 0.56.

,vahlpruoba,de independencia entre las secuelas por ambas bacterias,
 “n6,£u9 significativa (P)0.05), es decir, no dependen del agente, -
.sin euhnrgo'la mortalidad por ambos microorganismos resulté signi
ficativa con una (P( 0 05). es decir, que si dependen del tipo de
.serlon.

‘  ’Culndo se correlaciond 1a celularidad con el grupo de edad en los

thﬁos que’ murieron en el caso de Hemophilus la layoria de ellos,
es decir, 0.60 tuvieron mds de 1000 células y en 1os casos de Pneu

:'.flococo. 1a mayorfa o sea 0.66 tuvieron menos de 500 células, no -

‘f,'°hubo diferencias en cuanto a 1os dlas de evolucién en albos gn;ns"‘f:‘
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la mortalidad global por Hemophilus fue de 13% contra 0.43 por S.

pneumoniae.

Debido a que el tratamiento antibibético es especifico 'y diferente

‘para los casos de pneumococo o Hemophilus, que son las e(iologfas
mis frecuentes en pediatrfa, se hizo la comparacién con los resul
tados obtenidos por Tanaka (68), cstos resultados son quizé los. -
mis adecuados para ser comparados, por que tanto el citoquimico -
como los cultivos fueron procesados en 2 laboratorios Gnicamente,
el de Urgencias y el de Bacteriologfa, asi es que si hubo algin -
error que es'posible. to hubo en los dos grupos de estudio.

Los datos obtemidos en 1los dos estudios mostraron una frecuencia
mis elevada de lactantes menores fue por esta razbn que se csco-
gié este grupo ctario para comparar los-hallazgos y encontrar al-
gunas diferencias. Los recién nacidos también fueron inclufdos con
objeto de demostrar si en este grupo los cambios citoquimicos en
el LCR, la positividad del frotis y quiz§ algunas caracter{sticas
clfnicas eran iguales o diferentes, segln el agente etiolégico con
siderado. la primera que observamos fue en lo que se refiere a an
tecedentes, en el grupo de lactantes menores, la segunda fue la -
celularidad que en el caso de Hemophilus hubo un mayor ‘nimero de
_-cuentas mayores de 1000 y por consiguiente a pesar de carecer de
los datos de glicemia tanto para Hemophilus como para S. Ma_e
independientemente de 1a celularidad la glucosa fue baja o ligera
mente baja, por lo que se piensa, como fue nencidnaﬁo que poca ce
lularidad con. excepciones, glucorraquia baja, frotis positivo a -~
"~ cocos gram positivos es casi seguro de que se trate de StreESQc -
‘ccus pneumoniae. Sc picnsa que esta alteracién de 1a-glucosa en -
--caso de Heloghilus es 1o que se ha referido en la literatura como

: ”’;’debiﬂd a un metabolismo del polimorfonuclear, pero no en el caso
© “de pneumococo, o a lo mejor, 1a glucosa es mis baja a pesar.de po

 'cns células por la actividad quizi del nicroorganislo y no de  la
- clpsula ya que. los dos son encapsulados. otro factor para explicar

“t ésto podr(u ser ‘alteracién de la barrera hematoencefblica que par

‘ticipa en el transporte de glucosa, habiéndose documentado -ls‘--~
‘ frecuentelente edema cerebral en los casos por S. g_suloniae g
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‘El-aspecto en el caso de pneumococo, como fue ‘sefialado, esté en -
relacién a hiperproteinorraquia, puesto que el 0.73 de los casos
tuvo més de 100 mgt, en contra de 0.43 de Hemophilus, y el 0.33 -
de pneumococo de 251 mg% y en caso de Hemophilus en el 0.08. Al -
analizar el porcentaje de polimorfonucleares ¢n el LCR observamos
que no existen diferencias para ambos grupos de nifios,

- Los resultados del frotis mostraron que en el caso de meningitis
por pneumococo en el recién nacido, la posibilidad de que este sea
positivo estd presente en 4 de 6 nifios en cambio para Hemophilus-
ninguno fue positivo para este grupo de edad, en los lactantes me

‘nores estas diferencias son también uarcudas en lo que se refiere
a8 pneulococo. siendo la negatividad casi el doble para Hemphilus,
es bien sabido que la labilidad de estos nicroorganisnos hace que
la positividad de un frotis, cuando se hace directamente del LCR
¥ que ambos pueden confundirse fﬁcilnente para una persons poco -

" experimentada. Por esta razém, en este estudio no'se considers -
el frotis directo, sino que se tomé ¢l frotis del cultivo, la ne-

_gatividad mis elevada para Heaoghilus‘se debe a las caracter{sti-
cal’de'cfeciliento'de este microorganismo, que requiere - factores
de crecimiento muy especificos como son los de X y V, una vida me

dia quizé en medio liquido, més prolongada que para pneumococo.

Las secuelas y ia mortalidad mds elevadas ‘que lo que 1a literatura

Teporta para pneumococo y en conpnracién con -las de Hemophilus, son
debidas a bajo nimero de casos que recibieron penicilina, en cam-

bio en Hemophilus en su layorla el tratamicnto fue gentamicina y

- ‘ampicilina, este Gltimo antibiStico de primera eleccién.

A pesar de todo lo anterior, este estudio deja ciertas dudas, que
constituyen proyectos de investigacién que permitan explicar datos
obtenidos diferentes a los comentados previamente, uno de ellos.

SONn_ lls manifestaciones clinicas y las alteraciones del citoqufnx
~.co del LCR en 13 casos (CUADRO 34) de diferente grupo de ‘edad, -
‘eon proteinas en el LCR normales y se. observnn variaciones en el
lspecto. concentracién de glucosa, nimero de células, proporciones

:'-; de polimorfonucleares, diferentes evoluciones y mortalidad varia- 3
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ble. Estos proyectos deberin incluir: caracter{sticas del microor
ganismo, tanto serolégicas como estructurales, alteraciones del -

_huésped, tratamientos previos.

Este estudio sélo permiti de una manera.general, recalcar los da
tos que se consideran importantes para ayudar al c¢linico en un -
tratamiento temprano y espec{fico que permita reducir las secuelas
y la-mortalidad de un padecimiento tan invalidante como es la me
" ningitis mal manejada, es pues et citoquimico del lfquido cefalo-
- rraqufdeo un estudio répido y el frotis un método que orienta a -
1as 24 hs. en un buen némero de casos.
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RESUMEN

-~ Se revisaron 72 expedientes clfnicos de nifios con meningitis por
' 'Streptococcus pneumoniac, el mayor nimero de casos se presentd dy
rante la primavers e inviernc, los casos comprendieron los grupos
de edad desde RN hasta adolescentes, hubo un nimero mayor de lac-
;. tantes menores, de ellos los de 1 a 2 meses. Los antecedentes in-
‘fecciosos fueron: sepsis neonatal y en los demis grupos de edad -
18 infeccidn de vias abreas, aunque hubo casos con antecedentes -

“ff‘no-lnfecciosos,

El resultado del citoquimico del LCR mostrd que el aspecto turbio
. fue el més frecuente, que se correlacioné con hiperproteinornu;ﬁa

'v'ilun una proporcidn de 0.85, sin cuentas celulares elevadas e hipo

. ’|lucorrlqull en la mitad de los casos. Sin embargo, hubo lspcctos
: ,;dcsdc agua de rocs hasta purulentos con vurlaciones de gtuoorraquiu,
o protolnorrlqutl Yy colularidud. : :

ifBl frotii.dol'cultivo fue cocos .fnl“i en 0.63, negativo en 0.21
Ly fnl)o positivo en 0.06 de 1so casos. Ni 1a celularidsd.ni los -

L %dtﬁg‘dd‘qvbluc‘ﬁn influyeron en la positividad del frotis.

' Las manifestaciones clinices y signos neurolégicos presentes fue- -

fff‘rou en. |onorll f!obro, vémitos, crisis convulsivas, signos len!n
L geos, hiperreflexis y fontanela abombada. Las coupllclciones ‘se -

ﬂ;prolentnron en-una proporcién de 0.72 de los casos. La -oratllldld

'7v;fuo de 0.43. Las secuelas ocurrieron en el 0.65. Los esquemas . de

o f‘trctlnlonto elpleldos aés frecuentemente fueron. a-picitinnogenta
g llclnn Y ponictllna sﬂdicn cristalina. ' :

‘,:,Al IOIDth eston hllll:gos a ostudios estad!sticos. la prowinorra-
{. 'qutl y 1a glucorrlquin no fueron dependientes de 1a celutaridad.

‘,‘Aljconpatir“qstos h;lla;gos con los de 1a lgnipﬁitis por gggpgh_-
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.lus, las complicaciones y la mortalidad dependen del tipo de ger-
men, siendo menores para Hemophilus sp., mientras que las secuelas
no estén en relacidn con el microorganismo.
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CUARO 11

-~ CORRELACION ENTRE LA CELULARIIAD EN EL LCR ¥ LA EDAD EN
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CUADRO 12
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CORRELACION ENTRE LA CELULARIDAD EN E. LCR ¥ LA EDAD EN
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CUADRO 14

| CORRELAC 0N ENTRE LA CELULARIDAD Y EL. TIENPO DE EVOLUCION EN 53 CASDS
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CUARO 15

CORRELACION ENTRE '.A CELLLARIDAD ¥ EL TIEMPO DE EVOLUCION EN 19 CASOS
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DISTRIBUCION IE L0 PRUCIPALES SIGNCS JELROLOGICOS EN 66 CASOS DE -
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CUADRO - 24
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*CUADRO 26 A
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- CUNRO 28

| ~ DISTRIBUCION DE LA MORTAL IDAD EN 31 CASOS CON MENINGITIS POR STREPT(-
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QRO 29 | |
DISTRIBCION 0E LA NORTALIOND EN 31 CASOS [€ PENINGITIS POR STREPTOCOCCUS
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CUADRO 30

DISTRIBUCION IE LA MORTALIDAD EN 31 CASOS IE MENINGITIS
POR STREPTOCOCCLS PNELMONLJE, CON QULTIV £ EL LCR,
0E ACLEROD AL GRUFO IE EDAD ¥ A LA CELULARIDAD

‘G:{opcen.uman,lnan‘ oL |
oo om0 mese sl 10000 |

| mecien v : 4
NACIDO o I ! 4
UCTANTE '

wan | 6 6 1 2 R

UCTMTE | 1 1 0 0 2

0| o] 1 1| 2

o |9 wf o s | =

| rmnxlm 03| o® | o | 0% | 1w |
: °amuceummmatm mm’




CUADRO 31

CORRI ACION DE 72 CASOS DE MENINGITIS POR STREFTOCOCCLUS PNEUMONIAE
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CUADRO 31 A

., bISTRlBUClON DE 13 CASOS DE MENINGITIS POR STREPTOCOCCU'S
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CUADRO

2

. CORRELACION DE 72 CASOS DE MENINGITIS POR STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE -
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CLADRO 34

DISTRIBLCION DE 13 CASOS DE MENINGITIS POR STREPTOCOCCLS PNEUMONIAE

@ON PROTEINORRAQUIA NORMAL, DE ACUERDO Al GRLPO DE EDAD, ASPECT( - .

GLUCORRAQUIA,CELUL AI\IDM),% NE POLIMORFONUCILEARES, FROTIS DEL. CU1,
TIVO. DIAS DE EVOLLCION Y MORTALIDAD,

grupo de DIAS DE
. edad | ASPECTO | GLUCOSAJCELLIAS] ZPMN | FROTIS JEVOL, EGRESO
v 8. roca 31-50 100 0-20 (<) 47° ] vive
g § - Ja. roca 50* mo 0-20 (-) 1-3¢ muerto
- turblo so* J1o0-500] s1-100 | (+) 7° | vivo
:&‘;‘:}: turblo 80+ woo | er-s0 (+) HEEE R
' " Pre turbio 11-30¢ ~100 ] 41-60 1 (+) ’ 1-3° muerto
ewolar Furblo | S0° [100-50 | 0-20 | () 7V | vivo
purulento | 0-10° 1100-500 | 81-100 - | (+) 7° ] vivoo
s.rocar | 31-50* 100 0-20 (+) 1-3° ] vive
turblo 0-10° 100 | 61-80 (+) | N, vivo ]
weblo | o0-10¢ 1000 | 61-80 (+) R T B
a.roca 50° 100 J21-40 ) () N vive
turblo 11-30 | 100-500 | 81-100 | (-) 1a° | mwro]|
_ ‘a.rou so*] wof o2 | () ] 13° -vtv(s:: 1
. e celuln por mm3 en I.Cl! * dias de evolucin previos al lngruo B L,I.N‘.P’.‘ B o

g N D. = evolucion nodeterm(nnda




T e e

GRAFICA 1
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GRAFICA 2
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