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INTRODUCCION 

La Heningoencefalitis bacteriana es un problema importante de_ 

salud en Ht-xico, con una elevada tasa de mortalidad y secuelas neu­

roLooicas. 

El diaonostico temprano, las nuevas rutas terape~ticas en el -

manejo de su etioloo1a y rl tratamiento oportuno de las complicaci~ 

nes, han reducido el 1ndice de letalidad. 

La presencia de Hipertension intracraneana y edema cerebral en 

las primeras 48 horas del diaonostico, eleu•n la mortalidad y Las -

secuelas, por lo que es oportuno detectar t~ranamente es~os even­

tos en pacientes de riesoa. 

CansideramQs investigar que utilidad tiene el manitol en el -­

control de La HipertensiOn intracraneana, monitorizados por métodos 

clinicas a nuestro alcance. 

• 



aANTECEDENTES CIENTl~ICOS 
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ANTECEDEtn'ES CIENTIFICOS. 

La HeninQoencefalitls bacteriana <ttEB> es una de Las patoloaias 

que con mayor frecuencia afecta a el t_eJido :cel".~bral·~---~~n' Úna _tasa 

alta de morbimortalidad en ta· edad pedi•tric·¡-- ,-,-~z-->·;-_:En EEUU calcu­

lan la incidencia de la t1EB de <4.6 ~-:--~~~~~-:~--o'~~--~o~ h'a~it~~-tes por --

ª"º• registrando ~s de 2,000 muertes anuales por esta causa C2S>1 

en ,...xico •L Dr. ttu"oz refiere una frecuencia anual del ,, de Los -

ingresos hospitalarios can una letalldad del 25.5' en me-nares de --

dos meses y 9.9' en lactantes C24Jr en un estudio realizado en Has-

pital de InfectoloQ1a del Centro tt6dico •La Raza• en el ª"º 1988, -

se determino que en 1986-1987, la frecuencia de HEB por edades es : 

lares C26J. 

La enfermedad tiene una distribuciOn universal. Aproximadamen­

te un ,, a 10' de Los casos no es posible determinar el foco prima-

rlo de la infeccton, y en un 66' hay antecedentes de infección res­

piratoria o digestiva¡ v el menor porcentaje se encuentra en v1as -

urinarias, Lesiones cutAnes o tra~ticas <27>. 

La vla m.1r.s frecuente de Llegada de los g•rmenes a el cerebro y 

meninges, es la hematogena, partiendo de un foco primario de infec­

cion desde donde Las bacterias pasan al torrente sangu1neo Y de ahl 

a el Sistema Nervioso Central CSNC>, constituyendo el mecanismo us~ 

al de diseminación¡ esta propaaaclOn puede producirse por tranferen 
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cia pasiva, s1- los o•r~nes 'so-n llr~~d~~- por: ¡~~ucoci,~o-di~~rd•ticos· 
.i 

o por disrminacion drsde vaisos_-sa"ngu1ni!-os·:._·diil'Eado5'.·o ma(: formados --

C28 > , rxisten adrma._s a· tras ··:_c0nd1-cioíles-'·";;~~ --l B~:: -~üalé5 --se p.ropagan - · 
' . - . 

Las bactrrias a el SNC, como1 _tr~~~at·i~~- ~'=ane~~-~ncer•lico, sinusi 

lncluyrs una fase hlpero6micl. en. la v~'sculari~acio·n mr"ningea, segui­

da por migracion de lrucoc-i los-~· ~l \~·sp~í:io ~ubaracnotdro, micros-­

coPicamente hay pequrl'ias hemorraoias·en-La aracnoidrs y en la piamA 

drer posteriormente se presenta un exudado subaracnoideo que aumrn­

ta paulatinamente, y se observa que rl rnt•falo sr cubre de •natas• 

purulentas con prollfrracion de La microgl1a, rxtendiendose el exu­

dado a las vainas de los vasos sangu1neos y a lo largo dr los ner-­

vios craneales y raquideos, con destruccion de c•Lulas ependimari--

asr el rxudado dr la basr puedr producir obstruccion en rl paso drl 

Liquido cefaLorraqu1dro CLCRJ. En fases avanzadas puede existir nr-

crasis moderada del tejido cerrbral, vasculitis, hemorrag1a, tromb~ 

sis de senos venosos y abscesos. Asociado a el proceso exudativo m~ 

ninoeo hay infiltración de polimorfonucleares que se extienden has­

ta por debajo de La capa intima de venas y arterias de prquel'io cali 

bre con presencia de trombosis finalmente (3). 

En la Meninooencefalitls bacteriana se ha descrito en modelos_ 

experimentales la presencia de Edema vasooénlco <EYl por incremento 

dr la permeabilidad capilar, con fuoa posterior de liquido del espA 
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cio intravascular ·a el espacio interticiat. Paralelamente también·. -

se presenta el Edema Citotoxico CEC> por_ la :-l~xi~idad .-~ue· pr.esente_ 
' -.. ' ., - ·•'-'· 

_la liberacion de elementos· histam10icos d~,·-..~~ "1irilOUl-Dc't'1:-os en 'rps-
~ .. . '- ,_. :-----" '; ''', 

puesta a el efec~o invasivo; por lo que existe. inicialme-nte ·en la --

1'1EB edema vasoo•nico y finalmente por Los eventos fisiopatológicos~ 

el edema citotóxico C7J. 

Al iniciarse La presencia de edema cerebral se realizan una s~ 

rie de cambios fM'cAnicos en el cerebro para mantener una presión in 

tracraneana edecuada y un volufM'n creneal normal. El equilibrio del 

volumen craneal esta dado por el contenido de agua, del parenquima_ 

cerebral, por el contenido de sangre que perfunde y finalmente por_ 

el LCR C~>r al presentarse una masa expansiva en el craneo que ere-

ce lentamente <ejemplo: edema, masas tumorales> se realiza el pri--

mer mecanismo compensador con un colapso de los sistemas ventricuLA 

Lares, tomando La masa el compartimiento del LCR. Un segundo meca-­

nismo, cuando La Lesión ~s mi.s agresiva, es el deterioro del flujo_ 

sanou1neo cerebral; en donde el mecanismo de auto regulación cere--

bral se deteriora, como la presión de la perfusión cerebral depende 

de La diferencia entre La presión arterial media y la presión intr4 

craneana, a ITM!'dida que eumenta el volumen del contenido intracrane-

el, la presión intracraneel se eleva r~pidamente, disminuyendo el -

flujo sanguineo ·cerebral. Si el problema no se corrige, esta hiper­

tensión intracraneal tendra efectos perjudiciales en Los centros 

respiratorio y vasomotor, causando insuficiencia en Las sistemas 
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del tallo encef•lico-, l3,4')·. 

~tras· al te~a~ton~s .- ~-~e·._"ta~¡~n Se· han observado al haber lsQUJ:. 

nua cerebral: so~·, -i.~-- pr~~~ncla de ___ hlpoxia 1 hipercapnia, hipertensi-

ón arteria~- s~st~lca ~ Al, perderse la autoregulaclón y elevarse l•_ 

presión arterial; ·esta se transmite a las arteriolas cerebrales con 

mayor riesgo de edema· durante la Hipertensión compensadora. La hl-­

percapnla incrementa el flujo sanguineo cerebral, disminuye el mecL 

nlsmo de regulación, por lo que en el tratmniento de l• hipertensi­

ón intracraneana una Pa ca. de 25 a 27 ndiQ evit• que se lncre1M"n-­

te1 la hlpoxia a su vez incrementa la producción de •cido l•ctico -

en el cerebro, con mayor lesión cerebral y edema citot6xico, as1 -­

como un incremento del metabolismo cerebral CS,6,e,s,10>. 

La lmportacia principal para el clinlco en pacientes con HEB,~ 

es la determinación oportuna del edema cerebral vio Hipertensión in 

tracraneana, con los recursos disponibles de dlagn6stlco. 

Hoy en die el lft6>todo que confirma la presencia de edema cere-­

bral es la Tomograf1a axial computarizada, de uso limitado por su -

alto costo. Sin embargo ante esta llmitacion de recursos es necesa­

rio descubrir una serle de métodos que monltorizen y vigilen la pr~ 

sencia de Hipertensión intracraneana, como: los transductores subd~ 

rales, epidurales, sondas lntraventriculares, tornillos subaracnoi-

deos o Richmond. En Mexico se han realizado estudios para La deter-

minaclón del craneo hipertensivo, usando un auxiliar de diagnostico 

suceptible de ser obtenido en nuestro medio, siendo un dispositivo_ 
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. . 

que at'.Jn se encuentra l!n estudio y po~.- eLLo··s~'-ptBOte~ L·a disyuntiva 

de prescindir del procedimiento o· e~~-~~,.:~·-ri-tro111:s-- vÍ a~:: e.e·.·: ac~eso - es,-

12, 13>. En l:a mayoria de l~-s,-hosp:lt0~l~~:::sDLo._'.'!ú~ _c.úerlti. c0Íi;l11 expe-
~~, -~ - -

riencia del Ct1nico para det.erminar: las·· éOndtcianes del.- paciente, -

La intensidad del edema, ~1<,.e-~1~'í;~-~,~~:~~~;hi-i1~';.te~·1Ón .·intracraneana ... 

curre con frecuencia a Los d0tus·: C'l:t""RiCOS·:·de H1Pertension intracra­

neana; vómitos, cefalea,· ir~-1-~~b·ifi'"J~d:'.\ -~i~~~~ie~to de La fontane­

la anterior, edema de paptl~i·-:·di~~·t'~~i:'s' _·de'. suturas, La respuesta P!! 
,_,_, 

pilar, asimetri a pupil"ar, t~1 a~~:·d~·- cU_shing, estas manifestaciones_ 

variaran de acuerdo a la edad· del-, paciente, siendo minimas o poco -
·•e·· 

frecuentes en el lactante1·monitorizacion de signos vitales, del e~ 

tado de conciencia por La cali~icacion de Glasgow para pacientes p~ 

di•trlcos C29J. 

Eicisten varios JMtodos'para reducir la presión intracraneana.­

El mA.s eficaz y rApido es la hiperventilación del paciente, esto se 

logra introduciendo una e.a.nula e.ndotraqueal a el paciente v mante-­

ner una Pa ca. entre 25-27_ -~º' se cree que al mantener la Pa co. 

se presenta vasoconstriccio~·- ·arieriolar y disminución del volumen -

sanguineo cerebral 1 si se di.smii:-uve en forma importante La Pa ca., 
produce vasocon~tricción __ .. int;_nsa con isquemia cerebral secundaria,_ 

C9J. 

Los glucocorticoides son Los fArmacos mAs importantes en el -­

tratamiento, durante periodos cortos, en el edema cerebral. actual-



mente. Siendo particularmen·te otil en el manejo del ·edema cerebral_ 
. . . 

de tipo vasog•nic~, pÍ-oduci-do 'por, ~~re.s,. traum~~·ismo ~raneoencef! 
lico1 este ben~ficio es df:bidó' -prObabi..e~nte por· la estabilidad de_ 

la membrana que 
-. ' . ' .:, ;.·_·,.··\ _, .,-,' 

disminuye·. la fuga_ de prote~naso El Principal este--
. •'· 

rolde utilizado es la Dexametasona, por. tener menor efecto mineraL2 

corticoide, <14,3>. 

Los diur6ticos se han utilizado en forma importante para redu-

•• 
et furosemide que reduce et'coénpai-ttmiento-extracelularr La acetaz.11. 

Lamida que reduce la producción.de'ttquido cefalorraquideo, existi~ 

endo controversias en Su uso as! como ta combinación can otras med,l 

cementos activas C15,1&>. 

El manitot es un diur6tica osmótico que ha creado grandes con­

troversias en su usa, para la reducción del edema cerebral y ta hi-

pertenslón intracraneana. Es un azocar y su acción depende de un -­

gradiente osm6tico a nivel de La barrera hematoencef6lica, produci­

endo deshidratación del cerebro e incremento del espacia intravasc~ 

Lar por particutas osmoticamente activas. Sin embargo cabe destacar 

que puede producir una serie de efectos colaterales, entre los que 

se han descrito: disminución del hematocrito, leucacitosis, diSminY. 

ción del votutne"n corpuscular nrdio, ta viscosidad del plasma por h~ 

modiluciónr a nivel renal incrementa La filtración glomerular, ure-

sis elevada¡ deshidratación célular e hlperosmolaridad plasma.tica. 

Hasta el momento se han realizado una serle de estudios campa-
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rativos del uso del manitol, furosemide y en ocasiones de albllmina, 

tomando como parAmetros de referencia ·la medicion de l• osmolaridad 

a nivel de l• barrera hemetoencef•lica, medición directa de la pre­

sion intrecrene•n•, pH cortical, densidad cerebral, de La presión -

de perfusion cerebral, el flujo 5anou1neo cerebral y volumen, donde 

se observo por estos JMotodos la accion directa del manltol en el t~ 

Jldo cerebral, reflejandose en la reducción de la presión intracra­

neana a valores normeles y mejoria en la calificaclon de Glasoow, -

hallandose efectos colaterales en su uso t15,1&,11,1a,1s,20,21,22>. 

En paises CDlll'IO el nuestro donde se carece de la infraestructu­

ra pera realizar lnve5t1oaciOn como La que se Lleva a cabo en pal-­

ses desarrollados, e5 necesario valernos de pariMnl!tros cl1n1cos y -

determinar La utilidad de este tipo de medicamentos, para abordar a 

nuestros pequenos pacientes, ha5ta ahora mal estudiados por la ce-­

rencia de los dispositivos adecuados. 
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3. OBJETIVO DEL ESTUDIO 
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OBJETIVO DEL ESTUDIO. 

Detectar en una serie de pacientes pedi&tricos con Hrningoen-­

cefali tis purulenta ta presencia de Hipertension intracraneana y su 

respuesta cl1ntca a et uso de Hanitot. 

HIPOTE:slS 

ND procede, por ser un estudio observacional. 

,. 
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OISERO EXPERIMENTAL 

TI PO DE ESTUOI 01 

Observacional v prospecti~o. 

UHIVERSO DE TR.ABA.JOa 

Pacientes internados al Servicio de Infectolo-­

ota Pedi•trica_del Hospital de InfectoloQ1a. 

centro ,...dico • La Raza • Instituto Mexicano 

del seguro Social. con diagnostico de r-teninQoen 

cefalitis purulenta. En los mrses de Octubre a 

Diciembre de 1see. 

TECNICA PARA CONTROL DE LOS SUJETOS EN ESTUDIO 

Con hoja de recolección de datos Qenerales del 

proyecto por paciente v a partir del cual se o~ 

tendran Los datos requeridos para el estudio. 

TECNICA PARA CONTROL DE DIFERENCIAS SITUACIONALES 

Se tomar•n a los pacientes que inQresen con el 

diaQn6stico de HeninQoencefalitis purulenta, a 

la Unidad de Cuidados Intensivos del Servicio -

de Pediatria del Hospital de Infectolog1a, cen­

tro l"Wodico • La Raza • Instituto HeKicano del -

SeQuro Social. 
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CRITERIOS 

1. Criterios de inclusión: 

a> Lactantes mayores d~ 2 meses y preescolares. 

b> Pacientes de ambos sexos. 

c> Pacientes con Meningoencefalitis purulenta. 

2. Criterios de no inclusión: 

a> Pacientes con Meningoencefalitis de otra -­

etiolog1a. 

b> Pacientes con malformaciones cong•nitas del 

S. N. C. 

e> Pacientes con derivaciones uentriculo-peritJZ. 

neales. 

3. Criterios de eliminación. 

a> Pacientes que se suspende manitol por omisión. 
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METOOO 

se estudiar•n a pacientes de ambos sexos, entre dos meses v -­
cinco anos once meses de edad que ingresen a La Terapia intensiva -

del Servicio de lnfectolog1a Pedi&trlca del centro t16dico •La Raza• 

del Instituto Mexicano del Seguro Social, durante el periódo com--­

prendido de Octubre a Diciembre de 1988 1 con manifestaciones ct1nl­

cas de Hipertensión intracraneana secundarla a Meningoencefalitls -

purulenta. 

Se monttarizar& a todo paciente que reciba manitot, por lndlCA 

ción de m6dico tratante, como parte del tratamiento de ta Heningoen 

cefalitis purulenta. Aquellos pacientes que reciban manltot a dosis 

establecida en el servicio de 1 g/kg de pesol dosis cada sets horas 

durante treinta minutos en un esqu~a de ocho ciclos se monitoriza­

r• desde el ingreso y posteriormente cada seis horas, hasta la ~u-­

presión del fArmaco, los siouientes parAmetros: estado de concten-­

cia, por la valoracton de Glasgow modificada para pacientes pedi•-­

tricos por el Servicio de Terapia Intensiva del Hospital General -­

del centra Médico • La Raza •: datos cllnicos de Hipertensión tntrA 

craneanai presión arterial, presencia de vómitos, de irritabilidad_ 

y cefalea, rechazo a el alimento, condiciones de la fontanela ante­

rior, per1metro cefAlico, respuesta y asimetr1a pupilar1 y estado -

neuronal, mentnoeo e infeccioso. 

Durante el tiempo de estudio se realizarAn pruebas de laboral~ 
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rlo coma: qulmica sangulnea, electrolltos s6rlcos, osmolarldad séri 

ca indirecta, biometria hem.ltica completa para vigilancia de efec-­

tos colaterales. 

Todos los pacientes recibiran el protqcolo de manejo para He-­

nlngoencef ali tis purulenta: antimicrobianos especificas de acuerdo_ 

a la etiologia, dexametasona, difenilhidantolnato de sodio a Las d~ 

sis convencionales, v fenobarbitat, diazepam e hiperventilación --­

asistida en los casos que se requiera v de acuerdo a nMdico tratan­

l•. 

RECURSOS NA.TER? ALES 

Recursos materiales para La terapeutica de los_ 

pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos -

de servicio de Infectologia Pedi•trica C.H.R. 

Expedientes clinicos de los pacientes incluidos 

Reporte de todos los estudios de Laboratorio, -

solicitados a Los pacientes, para control de la 

osmolaridad s6rica,, biometrla hematica, estu-­

dio de Liquido cefalorraquideo e citoquimico -­

cultivo v coaglutinación >. 

Hoja diseNada para recolección de datos de los_ 

pacientes en estudio. 
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CALlFlCACIDN HAXIHA &LRS&DW-RAZA 

PEDIRTRICO POR 6RUPO DE EDAD 

EDAD 's.- TOTAL 

R.N.-6 tESES 3+2+1 6 

6-12 t'ESES 3+3•2 • 
1-3 AROS 3•4•3 10 

+ 3 Jm'OS 3+5+4 12 

CRONOGR'MA 

F•"" 
w-•o I """ l woyo l .1un J .1ul l ..,e-1••pl1 oot 1 Nov 1 D~o J En•"º 

• • • • 

1. Montaje e instrumentacion. 

2. Desarrollo de t•cnicas. 

3. Obtención de datos. 

4. An~lisis de resultados. 

S. Presentación final. 



CONSI DER.4.CIONES ETICAS 

El estudio de estos pacientes can Heningoencefalitis 

purulenta esta basada en datos clinicas y de labora­

torios ya establecidas prev~amente. Na influye en -­

los criterios de tratamiento va establecidos en el -

Servicio de Infectalagia Pedi•trica del Hospital de_ 

Infectolog1a del Centro tMdico La Raza •. Por lo -

que no implica riesgo agregada a el paciente la rea­

lización del estudia. 

COSTO DEL PROYECTO 

DIFUSION 

Para realizar el estudÍo, se contó, can los medias v 
recursos propios con que cuenta cada servicio consul 

tado del Hospital de Infectologia del Centro Médico_ 

• La Raza • del Instituto Mexicano del Seguro Social 

a> La presentación de Tesis de Posgrado en el Hospi­

tal de Infectologta y Hospital General, Departa-­

mento de EnseKanza del centro 1'16dico • La Raza 

del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
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RESULTADOS 

El presente estudio fue real izado en el Hospl tal: de lnfectolo­

gla 1 servicio de Pedlatrla del centro t16dlco • La Raza • del Insti­

tuto Mexicano del Seguro Soclal 1 en donde !ti!' tiene:-un··prorMo~io de -

ingresos anuales por neurolnfección de 100 casos. En el Lapso de O~ 

tubre a Diciembre de 1988 las neuroinfecciones ocuparon el 4• lugar 

en frecuencia. 

Logramos capturar 13 pacientes con Heningoencefalitis purulen­

ta, en donde 5 fuer6n femeninos, y 8 mascutinos1 La edad donde se -

observo mayor numero de casos fue de 3 a 12 meses, siendo el germen 

predominante Haemgohilus Influrnzae.C Ftg. 1 >. 

Fueron tratados con Hanitol a 1 glkgldosis con 8 botos de 30 -

minutos cada seis horas; con restricción de t1quidos1 apoyo ventil.§. 

torio en un solo paciente; Las crisis convulsivas fueron controla--

das con Difenilhidantoinato de sodio a 20 mglkgldosis de impregna-­

ción v de 7 a 10 mglkgldia como dosis de mantenimiento V en un solo 

caso Fenobarbital a 20 mglkQldosis de impregnación v a 10 mgtkgld1a 

como dosis de mantenimiento. Fueron tratados 8 pacientes con Cloran 

fenicol, < Haemophilu' Influenzae > a 100 mg/kgldia, un paciente -­

con Penicilina sódica cristalina < strrotococcu, Neumoniae > a cien 

mil Ulkgldia V 4 pacientes ·recibieron esquema combinado con CLoran­

fenicoL v Penicilina sodica cristalina a las mismas dosis <sin ger­

men identificado J. 

EL Sldrome febril se present6 en el 70~ de los casos1 el Sin--
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dromr encefAlico en el ·a4.6'J el.51ndrome meningeo en el 78.9' v fi 

nalmente el 51ndrome de hipertension intracraneana sotmnente en el 

23' de los pacientes. < Figs. 2, 3, 4 v 5 J. 

De acuerdo a l• vatoracl6n de 6lasgow para tas diferentes eda­

des pedi•tricas, solamente 5 pacientes ingresaron con catificacton_ 

de Glasgow baja, dos de los cuales presentaron datos cl1ntcos de hi 

pertenslón intracraneana v los tres restantes t 23~ J presentaron -

meJorla de su estado neurológico durante el tratamiento con Hanital. 

Tabla 6 J. 

DivldilnDS a tos pacientes en dos grupas1 el grupo R con 3 paci 

entes que presentaron datos cllnicos c~atibles con Hlpertenston -

intracraneana y el grupo B con 10 pacientes que no presentaron da-­

tos cllntcos COf11>letos de htpertension tntracraneana. 

Del grupo R destaco mayor tieqio de evolución previo a el in-­

greso con 7.3 dlas promedio y con deterioro de su estado neurotogi­

co en base a la calificación Glasgow a pesar de haber recibido Hani 

tal. Uno de ellos fatlecio. ( Fig. 9, 9 bis >. 

Del grupo B se observo un tiempo de evolucion previo a el ln-­

greso de ~.B dias y con una calificacion de Glasgow normal de acue~ 

do a su edad en el 70~ de tos casos. El 30' restante que presento -

Glasgow bajo a su ingreso se estabilizaron en las primeras 24-48hs. 

de iniciada le terap•utica. < Fig. 10 >. 

El germen aislado fue: en 8 casos el H•rmophilus Jnflyenzoe, -

en un caso 5trrptocpccus Neymoniaf y en~ casos sin atslamienta.ba~ 

tertano. 

28 



Terap•utica preuia: 11 pacientes recibieron antimic~obianos·an 

tes de su ingreso, uno sin haber rectbibo ·.ant:lrT.icrobiailo' y otrD se_ 
· .. 

desconocio st recibio terapdoutica. El' e5quemá ·f.r.ecúe~t·e_nlent.e usildo_ 

fue Penicilina sódica cristalina-Cloranfen:f,col Í!n.,.S c·as·os:- 3 con P,f. 

nicilina sódica cristalina, un sujeto con ~icilina-gentamicina, -

un caso con Lincomicina y otro curso con triple antimicrobiano • -

De los pacientes que recibieron Penicilina-Cloranfenicol, en tres 

no fue Posible identificar el germen. 

Evaluación de La función del tallo: En el grupo A la presión -

sistólica al inicio v final de la terap•utica fue de 100 y 102 nmHQ 

respectivamente 1 la presión diastólica reportó 62 rmflO en promt!dio_ 

sin haber cambios al final del tratamientor la frecuencia cardiaca 

tuvo una media al inicio, intermedio V final de la terap•utica de -

156, 130 v 100 latidos por minuto respectivamente, v par ~ltimo la_ 

frecuencia respiratoria se reportó con una media de 30, 26 V 30 por 

minuto al inicio, intermedio \1 final del tratamiento respectivamen­

te. C Fig. 8 ). 

El grupo B se reportó una presión sistólica de 100 rmjfg V una_ 

presión diastólica de 60 nmHg sin cambios desde su ingreso hasta el 

final del estudio en las diferentes tomas. La frecuencia cardiaca -

varió de 138, 135 110 por minuto al inicio, intermedio y final del_ 

tratamiento respectivamente¡ y la frecuencia respiratoria mostró 44 

38 y 34 respiraciones por minuto al inicio, intermedio V final del 

tratamiento respectiuame-nte. e Fig. 7 V 8 l. 
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Por la exploración cl1nica se haLlO 2 pacientes con deshidr•t• 

cion leve, 4 con 1nOderada y 7 pacientes sin deshidratacion durante_ 

el tratamiento con Hanitol. 

La hemoglobina v el hematocrito se lftOstraron bajos al inicio -

de la observacion, con una media par~ la hemoglobina de B.4 y para_ 

el hetnatocrito de 25.5 para el grupo R, y en el grupo B mostro una_ 

hemoolobina de 8.7 y hemetocrito de 28.4. Notamos incremento de.la_ 

hemoglobina y hematocrito en 34 y 3&~ respectivamente en los 13 su­

jetos. [ Flg. 11 bis >. 

Electrolitos: El sodio se reporto en el grupo R con una media 

al inicio del tratamiento de 143 mEq/L [ 140-146 mEq/L J en el gru­

po D con una nrdia de 134 !IEq/L [ 130-139 srEq/L >. Al final del ci· 

clo de Hanltol, ambos grupos mostraron una media de 136 mEqlL •• El 

Potasio reporto una media inicial en el grupo R de 5.2 mEqfL Y el -

grupo B de 3.9 mEqlL, al t•rmino de le infusión del dlur6tico el PQ 

tasio se encontraba con una media de 4.7 nEq/L en ambos grupos. 

Fig. 11 >. 

Dsmolaridad; La osmolaridad fue calculada en forma indirecta -

por la formula siguiente: 

2 [ Na + K J + 
glucosa [ mg/dl 

,. + 
NUS [ mQ/dl 

••• 
El grupo R tuvo una asmolaridad media inicial de 314 mOsm/L 307-

321 mOsm/L > y final de 305 mOsm/L. El grupo D la osmolaridad be -
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sal fue de 287 mD!oln/L e 273-295 mosm/L > v final de 290 mosmtL. 

Fig. 12 J. . 
Mortalidad: un solo paciente del grupo A que significa un 7.6~ 

de Los casos de La serie en estudio. 

31 



6.DISCUSION 
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OISCUSION 

De la observación de esta serle de pacientes· destacamos_ que no 

hubo diferencia en sexo, edad, ni frecuenc~a de germenes aislados -

de acuerdo a reportes previos en nuestro pais C.24 1 2~.- 26 >. 

Al describir los sucesos clinicos v bloquimicos . .'de .. uh:grupo de 

pacientes. tratados con una norma estableCida en ::.~L . ..,tta~,~~L.·.::\i~ _; ProCJt 

dimlentos local, logramos detectar Los siguient~~-- ptjr,·t~s-~', ¡:~·--má 0io-­
r1a de tos casos llego en la primera semana' de. ~~~~u.;i~~:'.{~:~d~-:----~ . .á 8 

dias >, 90~ de ellos hablan recibido tratemiento antimicrobiano pr~ 

vio1 con ello podemos explicarnos dos situaciones. La primera·, en 3 

pacientes que hablan recibido penicilina-cloranfenicol, no fu• pos1 

ble el aislamiento bacteriológico y la calificación de &lasgow fu• 

alta desde su ingreso, la segunda, fu• evidente el deterioro neuro-. 

lógico en aquellos pacientes que llegaron después de 7 dias de evo­

lución del padecimiento. 

Resulto interesante comparar La afección de tallo encef•lico -

en ambos grupos y se observo que no se pudo integrar en forma es --

tricta Los datos clinicos de Hipertensión Intracraneana en el 65' -

de los casos. Rnte ta dificultad de poder establecer en forma dire~ 

ta y precoz Los datos de Hipertensión Intracraneana 1 nos valimos de 

la calificación de Glasgow para una valoración lo ""'s objetiva posi 

ble del estado neurológico del paciente en La fase aguda de La en-­

fermedad, y nos dimos cuenta que es imperativo estandarizar los da-
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tos cl1nicos v los observadores pera evitar valoraciones discordan­

tes V es1 poder di!.minui~ le v•-riabllidad. Esta, mi-entras na se ten 

ga la infraestructura pera medición directa de la presion intr•cr•-

neana~ 

Al respacta de la Triad• de Cushing no se presenta en ninguno_ 

de Los dos grupos clasificados, sola destacemos que el par•metro 

~s sensible al explorar fu• la frecuencia respiretaria.c 9 J. 

Al analizar los datos biaqu1micos. llamo la atencion que los 

pacientes del grupo A presentaron sodio, potasio v osmolaridad ele-

vados, que podrlan ser explicados por hemoconcentracion secundarla_ 

al uso del Manitol, por la presencia de v6fnitos, hipertermia v ayu­

no o un Aldosteronismo secundarlo transitorio.e 7, a>. 

En el grupo B el sodio v la asmolaridad se hallaron en Limites 

normales bajos, que pudiera explicarse par un Stndrome de secreclon 

inapropiada de hormona antidiur•tica, que llega a presentarse en el 

70~ de las pacientes con Meningitis purulenta V sin embarga no fu•_ 

posible corroborarlo por no tener todos Los criterios de esta enti­

dad durante la fase aguda. El 100~ de las pacientes presentaron an~ 

mla de leve a moderada desde su ingreso, v como era esperado, estas 

cifras se elevaron al finalizar el tratamiento con Manitol. Los pa­

cientes que presentaron deshidratación terapeOtica, se corrigio al 

finalizar el tratamiento, ninguno presento choque hipovolMnico ni -

efecto de rebote. En los pacientes del grupo R que se detecto hlpec 

osmolaridad se continuo con el diur6tico v desconocemos que tanto -
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. . . ' . 
haya contribuido este medicamento al· deteriora :del· paciente Na. _1 v 
la poca respuesta del paciente No. 13. Ya. qu~' s(~ ~.;. ~~ntlene· una o.a, 

. _,. ' :-. -._ . • - ·; -:._ -. .,: ~:: . ' .. -. - . '. -: 
molaridad elevada eKiste desequilibrio· interno dl!.-,tal.·_manera·que em 

' - - . ' .. - /' ,.-.---· . ·. 
peora el dafta celular provocando hemorragil(ls·, irlfarta·s qué. llevan a 

secuelas graves o defunción. 

En la muestra de estudia la mortalidad fu• de 7.B~, el pacien­

te que falleció presentó infarto cerebral masivo con edema cerebral 

severa, demostrado por Tomografia AKial Caff1Jutarlzada. 

Con toda lo antes descrita, las resultados nos demostraron que 

na es posible hacer conclusiones en pro ó en contra del Hanltol, -­

pero si es interesante hacer constar que tenemos grandes dificulta­

des ante La subjetividad de Los par~ntras cltnicos, debemos de -­

orientar al personal ""'dica y param6dlco para que realicen una me-­

jar interpretación y estandarizar las criterios clínicas de evalua­

ción para poder orientarnos en La evolución del padecimiento, La -­

presencia de complicaciones v el pronostico de Los pacientes. 

Na fué posible aplicar algán tratamiento estadístico por el n~ 

mero de pacientes y porque no hubo grupo control. 

No pretendemos sacar inferencias de Los datos descritos, pero_ 

si podemos decir que eKiste la necesidad de un nuevo proyecto en -­

donde se sometan a evaluación mas grupos de enfermos con diferentes 

normas terapeáticas y de ser posible un dispositivo para determinar 

la curva de presión intracraneana que presentan Los enfermos con M~ 

ningoencefalitis purulenta y as! tener bases m.ts sólidas para util! 

35 



zar el Manitol 6 en deflnitlva eliminarlo del protocolo de 1nanejo -

Local. 
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7.CONCLUSI ONES 
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CONCLUSIONES 

1.- El &O• de Los casos comprend1an de los 3-12 meses de edad. 

2.- El germen responsable con 1nayor frecuencia fu• el Haemgphi­

tus tnflucnzac. 

3.- La valoración de Glasgow mostra dificultades en sus resul­

tados par su variabilidad y por no tener valoraciones m.t.s fre­

cuentes. 

4.- El &5• de los pacientes presentar6n por lo menos un dato -

cltnico aunque no concluyente de Hipertensión lntracraneana. 

s.- El 51ndrome de Hipertensión Intracraneana descrito en el -

adulto es raro en edad pedi•trica. 

&.- Es importante para estudios futuros, la monitorización de_ 

la presión intracraneana v toma directa de la presión slst""*l­

ca para el mejor conocimiento de los eventos fisiopatolóoicos_ 

y brindar mejor valoración a la población con esta patolog1a. 

7.- Los resultados no nos permiten sacar conclusiones en cuan­

to a la utilidad del Manitol en el paciente con Meningitis pu­

rulenta. 

e.- Se requiere monitorizar los eventos bioqutmicos en la He-­

ningitis purulenta para diferenciarlos si estan dados por La -

inestabilidad del huesped o el diur•tico coadyuva a el empeor• 

miento de Las condiciones del paciente. 

s.- Programar nuevos provectos para valorar en forma contrast.1. 

da con otras normas terapeótlcas • 
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10.- Surge La necesidad de dar información a los cl1nicos de -

1• y z• niveL sobre la morbi-letalidad de esta patolog1a, para 

disminuir el tiempo de evolución previo a el ingreso v por en­

de ofrecer una mejor recuperación v cplidad de vida. 

11.- Promover et mejor uso de los antimicrobianos. 
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