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INTRODUCCION 

La aeningitis bacteriana es una enferaedad aguda con indices 

de aortalidad auy considerables y cuya frecuencia varia en 

relación inversa a la edad. Coaún•ente, los escasos pacientes 

que sobreviven a ella experi•entan graves secuelas que los 

i•posibilitan para dese.pei"íar sus funciones con noraalidad; 

en este contexto, algunas de las principales consecuencias 

del padeciaiento son: ceguera, sordera, parálisis, 

aental. convulsiones, hidrocefalia y trastornos 

conducta y la personalidad. 

retraso 

en la 

Entre los principales agentes etiológicos de esta afección, 

destacan Haeaophilus influenzae tipo b, Streptococcus 

pneuaoniae tipo XIV, Escherichia coli Kl, StaphYlococcus 

~. los estreptococos de los grupos A y B y Neisseria 

aenincitidis -aunque esta últiaa especie parece no ser tan 

iaportante en los paises subdesarrollados-. Sin eabargo. la 

frecuencia de los dos priaeros es notablemente aayor que la 

del resto y, en general, la terapia inicial que el aédico 

practica está dirigida precisamente hacia ellos. 

Lógica•ente, el papel del laboratorio en el diagnóstico de 

esta enferaedad, suele ser más iaportante que en otras 



ocasiones y exige toda la capacidad y eficacia del quiaico. 

Por esta razón, el presente trabajo intenta reunir la 

inf oraaci6n de •ayor relevancia y actualidad sobre los 

aspectos relacionados con la participación del laboratorio en 

el coabate de este padeci•iento. 

Cabe se~alar que esta aonografia no incluye la revisión de la 

aeningitis tuberculosa, debido a que 

cllnica asociada a la tuberculosis 

ésta es 

ailtar 

una entidad 

y, por sus 

particularidades, el estudio de las aicobacteriasis requiere 

de llevarse a cabo de •anera aislada. 
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OBJETIVOS 

- Describir los principales aspectos de la patolog1a asociada 

a la •eningitis bacteriana, incluyendo los signos en los 

que se basa el diagnostico cllnico de la enfermedad, las 

secuelas que esta puede generar en los escasos pacientes 

que sobreviven a ella y los farmacos mAs utilizados en su 

tratamiento. 

- Mencionar los principales agentes etiológicos de la 

•eningitis bacteriana, seKalando 

epideaiologico y los mecanisaos, a través 

co•porta•iento 

de los cuales, 

aquéllos se trans•iten y llegan hasta el siste•a nervioso 

central (SNCJ. 

Describir los aspectos de aayor relevancia en el 

diagnostico de laboratorio de la •eningitis bacteriana. 

subrayando los tipos de análisis a los que se debe soaeter 

el liquido cefalorraquldeo (LCRJ para la obtención de la 

inf oraación •~s útil e interesante. 
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I. ANATOHIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL CSNC) 

El sistema nervioso central estA constituido principalmente 

por cerebro, cerebelo, bulbo raquldeo y médula espinal 

(figura 1); el cerebro llena casi completamente la cavidad 

craneana, en tanto que el cerebelo es más pequerio y se 

localiza en la fosa posterior de dicha cavidad, precisamente 

en la base y por debajo del primero. El tallo cerebral se 

extiende entre el cerebro y la •~dula espinal y, en sentido 

descendente, consta de cerebro medio o mescéncefalo, puente 

de Varolio o protuberancia anular y, finalmente, el bulbo 

raquideo, el cual se continúa con la médula ósea a nivel del 

agujero occipital (8, 3&). 

Cerebro 

Se localiza en la parte superior de la cavidad craneana y su 

corteza o superficie posee una serie de surcos que aumentan 

considerable•ente su área total. A un surco aislado se le 

denomina cisura y al puente entre cisuras adyacentes se le. 

asigna el no•bre de circunvolución (figura 2b). 

Visto desde una perspectiva superior, el cerebro es oval y en 

su ltnea media Presenta un surco profundo, llamado cisura 

interhemisférica, que lo divide precisaaente en dos 
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hemisferios: derecho e izquierdo (figura 2a). 

Por otra parte, las cisuras adicionales 

circunvoluciones dividen a cada he•isferio 

y 

en 

algunas 

lóbulos 

funcionales deno•inados frontal, parietal, 

te•poral y lóbulo de la 1nsula (8, 22, 36). 

occipital, 

Una cisura profunda situada en la parte lateral de cada 

he•isferio, lla•ada lateral o de Silvia, separa al lóbulo 

te•poral del resto del he•isferio; este ultimo lóbulo 

corresponde a una porción linguiforae del cerebro que se 

encuentra por debajo del hueso teaporal. Existe otra cisura, 

la central, que se extiende lateralaente por la parte aedia 

de cada he•isferio for•ando una llnea divisoria entre los­

lóbulos frontal y parietal; asi•is•o, en la región •As 

posterior, aparece una últiaa cisura -la parietooccipital-, 

que constituye la división entre los lóbulos parietal y 

occipital (8, 22). 

Una subdivisión adicional del cerebro, conocida como 1nsula, 

yace profundaaente dentro de la cisura lateral; de hecho, 

para poderse observar, es necesario separar al 

te•poral del resto del he•isferio (figura 2a). 

lóbulo 

La corteza cerebral estd formada esencial•ente por substancia 

gris, es decir, por cuerpos neuronales¡ debajo de ella, se 
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encuentra la substancia blanca, la cual se constituye por 

fibras nerviosas dispuestas en haces. Las fibras que unen los 

dos he•isferios se denominan comisuras, y la más marcada de 

ellas corresponde a una gruesa banda fibrosa conocida como 

cuerpo calloso. Cabe sef'lalar que las principales áreas 

sensitivas y motoras están localizadas en las 

circunvoluciones aas cercanas a la cisura central (8, 22, 36). 

Cada hemisferio cerebral presenta una cavidad deno•inada 

ventriculo lateral, cuyo tama~o es mucho mayor que el del 

resto de los ventr1culos cerebrales¡ su parte principal, a la 

que se le asigna el nombre de cuerpo del ventriculo lateral, 

se localiza en el lóbulo parietal de cada hemisferio y funge 

co•o la base a partir de la cual se extienden algunas 

proyecciones: hacia el lóbulo frontal, la denominada cuerno 

anterior¡ hacia el área occipital, la que se conoce como 

cuerno posterior y, hacia el lóbulo temporal, la llamada 

cuerno inferior (8, 22). 

Por otro lado, cada ventriculo lateral se co•unica con el 

tercer ventriculo a través de un agujero ventricular -de 

Honro- (figura 3). Ese tercer ventriculo se encuentra en la 

porción central del tálamo y se conecta con el cuarto a 

través del acueducto de Silvia. Por su parte, el cuarto 

ventriculo corresponde a una cavidad con forma de pirámide 

aplanada, situada ~ntre la protuberancia anular. el bulbo 
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raqutdeo y el cerebelo (figura 4) (BJ. 

En el cuarto ventriculo se aprecian tres aberturas: dos de 

ellas se deno•inan agujeros de Luschka y, la otra, agujero de 

Hagendie; las tres peraiten que exista co•unicación entre los 

ventriculos y el espacio subaracnoideo¡ de hecho, a través de 

ellas fluye el LCR (8, 22). 

En la parte final del bulbo raquideo, el cuarto ventriculo se 

torna •ás angosto y se continúa con el conducto central de la 

•édula espinal (8). 

Los ventr1culos están relacionados con la 

circulación del LCR, el cual se encuentra 

producción y 

llenando los 

mencionados ventr1culos y el conducto central de la •édula 

ósea (8, 22). 

En la parte central del encéfalo, entre el cerebro y la 

protuberancia, se localiza al diencéfalo; éste se encuentra 

cubierto a los lados por los hemisferios cerebrales aunque, 

desde otra perspectiva, ta•bién se le observa a a•bos lados 

del tercer ventriculo (8, 22). 

Cerebelo 

Exceptuando al cerebro, el cerebelo es la parte encefdlica 

m~s grande; se localiza por arriba del bulbo raquideo, en la 

7 



parte trasera de la cavidad craneana y está cubierto, en su 

region posterior, por los he•isferios cerebrales. El cerebelo 

se encuentra separado del cerebro por la deno•inada tienda 

del cerebelo, la cual corresponde a una extensión de la 

dura•adre. Está constituido por tres lóbulos: los hemisferios 

cerebelosos -a los lados- y el verais, que es la estructura 

que conecta a éstos en la linea aedia. La corteza del 

cerebelo es aucho •ás delgada que la cerebral y se coapone, 

tal coao ta•bién sucede con esta ültiaa, por substancia gris 

que recubre haces de fibras profundas de color blanco (figura 

5) (8). 

Mesencéfalo 

Este rodea al acueducto cerebral -de Silvio- y está. 

constituido por los tubérculos cuadrigéminos y los pedúnculos 

cerebrales¡ estos últimos corresponden a dos bandas 

redondeadas formadas por fibras motoras y situadas en la 

superficie ventral del diéncefalo y el •esencéfalo (figura 

5) (8, 22). 

Por su parte, los tubérculos cuadrigéainos son cuatro 

proainencias redondeadas en su superficie dorsal¡ dos de 

ellos se localizan cerca del diencéf alo y se denominan 

col1culos superiores, aientras que los dos restantes se 

sitúan adyacentes a la protuberancia y se les conoce como 

collculos inferiores (8, 22). 
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Protuberancia anular 

Consiste en un segi1ento bien deli•itado que presenta for•a de 

banda y se extiende transversal•ente por el tallo cerebral. 

En su porción basal, deno•inada pedunculo cerebeloso •edio, 

es donde el cerebelo se une, a trav&s de haces, con el 

•esencéfalo y el bulbo raquideo (figura 1) (8, 36). 

Bulbo raquideo 

Corresponde a la prolongación superior de la •édula espinal e 

inicia en donde ésta pasa a través del agujero occipital y se 

expande para adquirir la for•a de bulbo. En su extremo 

superior presenta una •asa oval y aplanada denoainada oliva, 

la cual se localiza entre los surcos anterior y 

pastero-lateral. A cada lado de la cara posterior del bulbo, 

separadas por el circulo para•edio 1 se aprecian dos 

elevaciones: por dentro, el fasciculo gracilis y, por fuera, 

el fasclculo cuneatus (figura 1) (8, 22, 36). 

~dula espinal 

Esta es una colu•na cil1ndrica -de tejido nervioso- aplastada 

en sentido dorsoventral, que ocupa los dos tercios superiores 

de la colu•na vertebral; por lo tanto, corresponde a una 

continuación del SNC que inicia en la parte final del bulbo 

raqutdeo, llega hasta el cuerpo de la segunda vértebra lu•bar 

y tereína en el llaaado cono wedular. En el adulto, su 

longitud es aproxi•ada•ente de 45 e• (22, 36). 



La prolongación fibrosa de la 

filua terminale, es descendente 

dorsal del coxis (22, 36). 

•édula 

y se 

espinal 

inserta 

se 

en 

deno•ina 

la cara 

Debido a que la pared vertebral ósea no es completa y a que 

la duraaadre espinal y los ligaaentos intervertebrales son 

auy elásticos, el conducto vertebral no es absolutamente 

rigido¡ de hecho, éste es flexible y muestra una gran 

•ovilidad, especialmente en su región cervical (figura 1). 

De fuera hacia adentro, la •édula espinal esta protegida por 

la colu•na vertebral ósea, los liga•entos intervertebrales, 

la grasa epidural, la duramadre, la aracnoides, el LCR y la 

pta•adre (36). 

De la médula espinal -la cual ta•bién se encuentra conformada 

por las substancias gris y blanca-, proceden 31 pares de 

nervios espinales cuyos no•bres citan las zonas en las que se 

ubican: cervicales, dorsales, lumbares, sacros y cox1geo (B, 

36). 

Los últi•os nervios espinales que se dirigen hacia la parte 

inferior for•an juntos un haz -llaaado cauda equina o ºcola 

de caballo"-. que rodea por co•pleto al cono medular y a su 

prolongación -el filua terminale- (36). 
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11. LAS MENINGES Y EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO (LCR) 

El encéfalo y la médula espinal se encuentran bien 

protegidos, tanto por una caja 6sea -craneo y coluana 

vertebral- co•o por tres capas de 

denominadas •eninges y cuyos nombres 

tejido 

son: 

conectivo 

duramadre, 

aracnoides y piamadre. Dado que las dos Ultimas presentan una 

estructura si•ilar, en conjunto se les conoce como 

leptoaeninges¡ sin embargo, cabe consignar que entre ellas 

existe un espacio, denominado subaracnoideo, dentro del cual 

fluye precisa•ente el LCR (B, 67). 

Las •eninges 

La plaaadre es una membrana delicada constituida por haces 

entrelazados de fibras de colágena y algunas redes elásticas 

finas; se encuentra recubierta por una membrana continua de 

células aplanadas si•ilares -en cuanto a morfologia- a las de 

las •e•branas •esoteliales de las grandes cavidades del 

cuerpo_ La sustancia in11ersa en la mencionada membrana 

contiene algunos f ibroblastos y macróCagos rodeados por gran 

nú•ero de vasos sanguineos, los cuales cruzan a través de la 

piamadre hasta alcanzar la superficie del encéfalo (8). 

La aracnoides recipe este nombre debido a que se encuentra 
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separada de la plaaadre par una red de trabéculas; tanto 

éstas co•o la aracnoides, se coaponen por delicadas fibras de 

colágena y otras estructuras fibrilares, y se encuentran 

recubiertas por una capa continua de células aplanadas y 

delgadas, siailares a las que cubren a la plaaadre. Como ya 

se aencion6, el espacio que existe entre la aracnoides y la 

plaaadre se encuentra lleno de LCR y se le conoce coao 

subaracnoideo (8, 22, 36). 

Si bien la piamadre penetra en surcos y cisuras para 

la superficie del encéfalo, con la parte membranosa 

cubrir 

de la 

aracnoides no sucede lo aisao: por lo tanto, a nivel de las 

hendiduras, queda mas espacio para ser ocupado por el LCR; 

cabe seNalar que existen zonas denoainadas cisternas en donde 

el espacio que existe entre la piamadre y la aracnoides 

alcanza •ayores di•ensiones (8, 36). 

Por lo que respecta a la duramadre, ésta es la capa aás 

externa de las tres que recubren al SNC¡ su consistencia es 

fir•e y está foraada principal•ente por tejido conectivo 

denso. Por lo que hace a las fibras de colágena que co•ponen 

a este ülti•o, la •ayorla tiende a disponerse 

longitudinalmente en la duramadre raquldea e irregularaente 

en la duramadre craneal (8, 36). 

La duramadre craneal se compone de dos capas: la interna, 
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contraparte de la dura•adre espinal y, la externa, que 

corresponde al periostio interno de los huesos del cr~neo 

(B, 22). 

Dichas capas se adhieren 

duramadre del cráneo se fije 

i•portante hacer •ención de 

entre 

a los 

que la 

si, originando que la 

huesos del mismo. Es 

capa externa contiene 

nuaerosos vasos sangulneos y de que los espacios revestidos 

por endotelio que quedan entre las capas de la duramadre son 

conocidos precisamente como senos de la duramadre. 

La mayor parte de la irrigación de la duramadre procede de la 

arteria •en1ngea media; ésta es la rama de la arteria maxilar 

que penetra en el crAneo a través del agujero redondo aenor. 

Por otro lado, la arteria oftálmica se subdivide dando origen 

a las ramas •entngeas anteriores, •ientras que la occipital y 

la vertebral generan las posteriores. Por ello, las fracturas 

de cr~neo que afectan a estas arterias provocan hemorragias 

que ocupan los espacios localizados entre el cráneo y la 

dura•adre. Por lo que toca a la duramadre 

extiende como si se tratara de un tubo 

espinal) ésta 

cerrado, desde 

se 

los 

bordes del agujero occipital hasta la parte final de la 

médula espinal (8, 22, 36). 
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El liquido cefalorraqu1deo (LCR) 

Este liquido funciona co•o un colchón protector del delicado 

tejido nervioso, ya que a•ortigua los trau•as cerebrales y 

mantiene constantes las presiones intracraneales noraales. Su 

voluaen total es de 125 al coao promedio, aunque el organismo 

produce diariaaente alrededor de 750 al¡ dicha producción es 

constante, por lo cual puede deducirse que la absorción del 

LCR es continua para evitar que se originen 

considerables de la presión intracraneal. Las 

auaentos 

peque?ias 

estructuras que absorben al LCR y lo trasladan al torrente 

vascular -al aisao ritao con que se produce dicho liquido-. 

reciben el noabre de vellosidades aracnoideas; éstas son 

proyecciones de la aracnoides que se insertan en algunos 

senos venosos de la duramadre (22, 36, 67). 

Los núcleos •ás o •enos huecos de tales vellosidades se 

encuentran llenos de LCR y a nivel de los senos sólo se 

encuentran separados de la sangre por el revestiaiento 

celular de las vellosidades. Por ello, el LCR puede atravesar 

esta capa para incorporarse a la sangre venosa del seno (36). 

cuando las personas se colocan en decúbito dorsal, la presión 

del LCR es de 10 a 13 •• de Hg, mientras que cuando lo hacen 

en posición sentada, dichas cifras alcanzan de 15 a 20 mm de 

Hg en el área lu•bar. LOgicamente. esa presión es 

directamente proporcional a la velocidad de flujo e inversa a 
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la resistencia. Si en el sisteaa circulatorio, el flujo 

sangulneo esta en función del gasto cardiaco y de la 

resistencia originada por el diámetro de las arteriolas, en 

el ~rea de circulación del LCR, el flujo depende de la 

velocidad de la formación del liquido, y la resistencia puede 

au•entar por algon bloqueo, tales como los que ocurren cuando 

existe tumor cerebral. Cabe subrayar que también se generan 

increaentos de presión cuando la velocidad de formación del 

LCR excede a la de su reabsorción (8, 22, 54). 

Proyéctandose hacia la luz de cada uno de los cuatro 

ventriculos cerebrales se encuentran los plexos coroideos, 

los cuales corresponden a peque~as estructuras que presentan 

foraa de penacho y poseen gran cantidad de capilares cercanos 

a sus superficies. Estas se encuentran cubiertas por un 

epitelio cuboide, a través del cual fluye el liquido tisular 

antes de penentrar en la del ventriculo para 

transfor•arse en LCR¡ por este motivo y algunos otros, es 

dificil que ciertas sustancias de dimensiones 

aacroaoleculares pasen al LCR aunque lo hayan hecho al 

liquido tisular ordinario (8, 22, 54). 

Una peque~a cantidad de LCR se produce por influencia de los 

vasos sanguíneo~ más delgados que penetran en la superficie 

del cerebro¡ en este caso, el liquido tisular al que dan 

origen sigue su ca~ino por la piaracnoides hasta llegar a la 
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superficie del cerebro, en donde se mezcla con el LCR y pasa 

a foraar parte del aisao. 

En realidad, la aayor parte LCR se produce como consecuencia 

del desequilibrio existente entre las presiones hidrostAtica 

y osmótica de los plexos coroideos y las que ocurren en los 

capilares verdaderos; esas presiones son considerablemente 

aayores en los priaeros, en los cuales llegan aproxiaadamente 

hasta 50 •• de Hg; por ello es que el liquido puede salir de 

los plexos coroideos (B, 22). 

En el SNC existe un mecanismo especializado en su defensa, al 

cual se le denoaina barrera hematoencef~lica; ésta cuenta, 

entre sus funciones, la de minimizar el paso de agentes 

infecciosos y aetabolitos potencialaente tóxicos para el LCR 

y sus tejidos, asi como la de regular el transporte de 

prote1nas plasaAticas, glucosa y electrolitos, desde la 

sangre hasta el aencionado liquido (52, 53, 67). 

El LCR circula por los ventriculos cerebrales y el espacio 

subaracnoideo y, finalaente, llega a 

través de las vellosidades que se 

la sangre venosa a 

proyectan desde la 

aracnoides hasta el seno longitudinal superior. Es importante 

mencionar que los senos no se pueden colapsar aunque la 

presión dentro de ellos sea negativa; por tal activo, el LCR 

pasa del espacio subaracnoideo a los senos mediante un 
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proceso pasivo. Por otro lado, cabe se.~alar que en el cerebro 

no existen vasos linfaticos verdaderos, pero los espacios 

perivasculares funcionan como tales para eliminar a las 

protelnas que se acumulan en el LCR (8, 22). 

Por lo que se refiere a las caracter1sticas del LCR, puede 

afir•arse que este es incoloro, de apariencia clara y 

presenta peque~as cantidades de protelnas, glucosa y potasio, 

y concentraciones relativamente elevadas de cloruro de sodio. 

En condiciones de salud, contiene las mismas sustancias que 

el plasma sanguineo y carece de elementos celulares, si bien 

la presencia de 1 a 5 células por mm 3 se considera dentro de 

los llmites normales; en este caso, las que se observan con 

~ayor frecuencia son los linfocitos y algún granulocito 

procedente de la sangre, sobre todo después de que se ha 

practicado la punción luabar (8, 37). 

El LCR se considera un ultrafiltrado del plasma sangulneo. 

Sin embargo, el LCR suele contener mayores concentraciones de 

sodio, cloro y aagnesio, si bien sus proporciones de potasio, 

calcio y glucosa son menores que los de un dializado del 

plasaa (8, 37). 

En el LCR, la g~ucosa existente proviene del plasma y pasa a 

través de las numerosas vias de difusión existentes en el 

sistema de me•br~nas del plexo coroideo. Empero, 
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concentración en dicho liquido alcanza aproxi•ada•ente el 60 

~ de la que se encuentra en el plas•a, y los ca•bios 

cuantitativos que la involucran en éste últi•o se reflejan 

dos horas después en el LCR (22, 66). 

Por lo que hace a la concentración proteica, ésta es 

considerable•ente •ayor en el plas•a (6,500 •g/dl) que en el 

LCR (25•g/dl); de hecho, la que existe en este últi•o 

proviene del suero y deriva de los procesos de pinocitosis 

que ocurren en los capilares que llegan a las células 

endoteliales del cerebro y la •édula ósea (37, 61, 66). 

En general, los estudios realizados apoyan la teorla de que 

el LCR es un producto de secreción relacionado con mecanisaos 

de transporte activo y gasto de energía. Al parecer, los 

iones sodio, potasio y cloro son transportados activa•ente 

desde las células epiteliales de los plexos coroideos hacia 

los ventrlculos. El agua, principal constituyente del LCR, 

sigue pasivamente este •ovimiento para mantener el equilibrio 

os•6tico (22, 37, 66, 67). 
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Tabla l. Valores normales en LCR (&ll 

Volu•en 

Aspecto 

Presión (paciente 

acostado) 

Células am3 

Prote1nas 

Glucosa 

Adultos 

100 a 150 111 

transparente 

70 a 180 mm Hzo 

0.1 mononucleares 

12 a 45 mg " 

50 a 80 mg " 

• igual que en el adulto 
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III. ETIOLOGIA Y PATOLOGIA DE LAS MENINGITIS BACTERIANAS 

La •eningitis purulenta se define co•o un proceso 

inflamatorio debido a la presencia de bacterias en el espacio 

subaracnoideo. y que afecta piamadre, aracnoides, ventr!culos 

y LCR, ya sea de •anera directa o co•o consecuencia del 

reflujo que existe a través de los agujeros de Magendie y 

Luschka (54). 

i. Etiologla 

De acuerdo a los datos procesados en el CDC durante el 

periodo 1980 - 1988, los principales agentes etiológicos de 

•eningitis bacteriana en pacientes de 2 •eses a 10 a~os de 

edad son: !L.. influenzae con una incidencia del 43.9 X, ~ 

•eningitidis con 20.7 X y §;. pneu•oniae con 12 X: 

lógicaaente, estas frecuencias var1an en función de la edad y 

de otros factores que predisponen al paciente a adquirir el 

padeci•iento (4, 23, 47). 

En general, se acepta que los Cactores y condiciones 

predisponentes pueden clasificarse co•o intr1nsecos y 

extr1nsecos. De esta •anera, entre los primeros se incluyen 

la edad, el sexo, el estrato económico, la raza, la 

posibilidad de contacto con portadores nasofarlngeos de cepas 
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virulentas, la ausencia de anticuerpos bactericidas en los 

fluidos de los individuos y otros defectos inmunológicos 

-como las deficiencias en cuanto a los componentes finales 

del comple•ento-, la esplenectom.la y la inmunosupresión, 

-incluyendo al SIDA-, las enfermedades cronicas (alcoholismo, 

cirrosis, diabetes mellitus, etc.) y algunos factores 

maternos asociados al nacimiento (56, 57, 62). 

De estos Ulti•os, los que más llegan a afectar a los neonatos 

son la ruptura preaatura de las •embranas, la labor 

prolongada, las infecciones patológicas en el canal vaginal y 

la •anipulación exagerada durante el parto (2, 4, 16, 

32). 

Cabe destacar que el riesgo de contraer meningitis bacteriana 

durante el periodo neonatal es relativamente grande: 1/2,000, 

aunque la cifra del numerador se incrementa para los niKos de 

bajo peso. En cuanto a la etiologia involucrada, 

se~alarse que ~sta ha venido cambiando: de 1932 a 

destacaron los patógenos Gra• negativos siendo el 

puede 

1960 

aas 

i•portante ~ coli Kl. Al parecer, la incidencia de este tipo 

de •icroorganisaos sólo es aáxi•a (75 ~) durante los priaeros 

catorce d!as de vida, porque a partir del quinceavo, la mayor 

es la de las bacterias Gram positivas (70.4 X). En 1964 se 

detectó en E.U.A. un considerable incremento de casos por 

estreptococos del grupo B y, en 1970, la frecuencia de este 
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•is•o •icroorganis•o se elevó desde 27.7 i hasta 44 ~; en 

este sentido, cabe hacer •encion de que la incidencia de §..:.. 

agalactiae en la •eningitis bacteriana neonatal de los 

ochentas ha ascendido de 0.6 a 1.3 por cada 1,000 

naci•ientos. Por lo que respecta a los agentes etiológicos 

que afectan a los pacientes con •ás de un •es de vida, los 

principales son: !..:_ coli con 15.6 X, .k:_ aonocytogenes con 

14.4 ~. ~ ~ con 9.4%, §...:.. epideraidis con 8.1 X y §..:.. 

agalactiae con 7.5 X (2, 4, 16, 23, 32,). 

La inaunosupresión es, sin duda, otro de los factores que aás 

se asocian a la adquisición de aeningitis; por ello, las 

deficiencias en la respuesta inmune constituyen uno de los 

aspectos •~s estudiados. La mayor parte de los autores 

coincide en se~alar que las principales anomallas son los 

defectos aúltiples inmunes en el neonato. la 

hipogaaaaglobuline•ia, las deficiencias en el siste•a del 

co•ple•ento (especial•ente las que se relacionan con los 

co•ponentes finales). la leucopenia. la asplenia y los 

defectos que radican en la inmunidad celular. Lógica•ente, el 

agente causal varia dependiendo del trastorno¡ por eJeaplo, 

la inaunodepresión suele favorecer la aparición de 

infecciones recurrentes por !L. aeningitidis en el SNC¡ las 

deficiencias de C6 a ca, o bien, las que son inherentes a 

personas esplenecto•izadas se asocia repetidamente a !L. 

influenzae y §..:... pneumoniae, y entre los pacientes que han 
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recibido transplantes renales destaca h.._ monocytogenes (30, 

39, 47, 51, 77). 

Por lo que se refiere a la •eningitis neu~ocaccica, debe 

aencionarse que esta afecta, tal como se mencionó, 

preferentemente a las personas esplenecto•izadas; sin 

eabargo, taabién se presenta en las que padecen el sindrome 

de Wiscott-Aldridge, talaseaia mayor, slndrome nefrótico 

(sobre todo si se trata de niNos), mieloma moltiple, leuceaia 

linfocltica crónica con hipogammaglobulinemia, enfermedad de 

las células en hoz, alcoholismo y cirrosis (principalmente 

cuando esta última coincide con peritonitis bacterianas). De 

hecho, se sabe que ª""" pneumoniae es responsable del 87 X de 

los casos de meningitis piógena en ninos con enfermedad de 

células en hoz y que su incidencia, en pacientes de 2 a 3 

anos de edad, alcanza valores de hasta 12 por cada 1,000 cada 

a~o¡ cabe se~alar que, en este ülti•o grupo, el riesgo de 

adquirir meningitis se increaenta hasta 36 X en la raza negra 

(21,57, 62, 64,). 

La aeningitis ocasionada por neuaococos es la segunda en el 

rango de incidencias. tanto en negros -a quienes 

proporciones de 4.9 por cada 100.000- coao 

afecta en 

en otras 

poblaciones de escaso nivel económico. La cifra de frecuencia 

que se calcula para la raza blanca es de 0.89 por cada 

100, ooo, pero se d.ebe destacar que 44 a 65 X de los casos 
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ocurre en infantes de 12 •eses de edad, aunque este tipo de 

meningitis es ta•bién la forma .as comün en adultos cercanos 

a los 30 a~os de edad (57, 62). 

Tal co•o se se~aló anteriormente, la enf er•edad de las 

células en hoz constituye un iaportante factor predisponente 

en la adquisición de aeningitis bacteriana. En este sentido, 

~abe mencionar que la activación inefectiva de la v1a alterna 

del coapleaento y la dis•inución del espacio intravascular 

por la "autoesplenecto•la" que aparece en aquel padeciaiento, 

se consideran las causas que explican la predisposición; es 

i•portante seNalar que aunque la sepsis y/o la aeningitis 

pacientes esplenectoaizados, lo cierto es que !L.. influenzae 

es el responsable de un 15 % del total de casos. Por lo que 

respecta a la aeningitis meningocóccica, taabién denoainada 

epidéaica, puede afiraarse que en México es auy rara, debido 

auy probablemente a activos de lndole racial; sin eabargo, en 

los paises desarrollados su frecuencia es notable, en 

aproxiaadaaente el 5% de los casos es fulminante, presenta 

slntoaas coapatibles con el sindroae de 

Watherhouse-Friederichsen y la auerte ocurre alrededor de 24 

h después de que el meningococo ha ingresado en el árbol 

vascular (4, 26, 45, 67). 

En cuanto a la meningitis causada por bacilos Graa negativos, 

es importante hacer mención de que se presenta a~s 
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frecuentemente entre los neonatos, aunque también aparece en 

pacientes convalecientes que previamente se han sometido a 

procedimientos neuroquirúrgicos o en los que padecen de 

bactereaia o de infecciones del tracto urinario; en cualquier 

caso, sus principales agentes etiológicos suelen ser E_._ coli 

y varias especies de Klebsiella y Pseudomonas; esta última 

adquiere •ayer relevancia en las personas que sufren de algun 

tipo de cancer (5, 9, 39, 46). 

Aunque el huésped cuenta con nu•erosas defensas para resistir 

a las infecciones: barreras fisicas, células fagoc1ticas. 

ele.11entos hu•orales, etc., lo cierto es que toda una variedad 

de factores extrlnsecos puede bloquear la función protectora 

de las anteriores, generando una predisposición para contraer 

alguna infección en el SNC; dichos factores de riesgo son: 

a) La co•unicación anormal del LCR con 

tegu•entarias. En este sentido, la comunicación 

superficies 

del espacio 

cerebroespinal con la piel, senos o superficies mucosas 

predispone a adquirir •eningitis; 

co•ün es la que se relaciona 

la forma congénita •As 

con defectos de las 

leptomeninges y cavidades lu•bosacras. Es poco co•ún que el 

espacio cerebroespinal se encuentre co•unicado con la nariz, 

senos paranasales o el interior del oido; sin embargo, cuando 

ello ocurre, se presenta un drenado oculto de LCR que 

favorece la llegada de los microorganismos desde dichos 
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sitios hasta el SNC. La sordera uni o bilateral en los 

pacientes que han padecido uno o más episodios de •eningitis, 

debe alertar al •édico en cuanto a que puede existir una 

posible fistula ótica-LCR que requiere de una corrección 

quirúrgica. Las fracturas de cráneo pueden dar lugar a que 

aparezca alguna co•unicaci6n entre el espacio 

y la superficie aucosa de vias respiratorioas 

oldo. De esa aanera, el LCR puede fluir co•o 

rinorrea u otorrea (13, 14 1 15, 57, 62). 

cerebroespinal 

altas o del 

si fuera una 

La meningitis asociada a procedimientos neuroquirúrgicos 

puede ocurrir una se•ana después del trau•a o la cirugia, o 

bien, varios a~os •ás tarde (39, 57). 

En los procesos que se relacionan con la existencia de 

coaunicaciones anormales, ya sean éstas de origen congénito, 

neopl~sico, traú•atico o iatrogénico. el •icroorganis•o varia 

según el sitio, la edad del paciente, etc. 

cuando se trata de fracturas de cráneo, 

Por eje•plo, 

predomina 2-,_ 

pneuaoniae y, en los defectos por neurocirugla y los 

congénitos, los •ás frecuentes son la especie anterior y tL.. 

influenzae, aunque también pueden aparecer bacilos Gram 

negativos tales como Klebsiella (57). 

b) Las vlas artificiales de comunicación que los catéteres 

originan entre el espacio cerebroespinal y otras regiones 
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anat6•icas. La inserción quirúrgica de un catéter y su misma 

presencia en el organisao permiten la entrada de las 

bacterias al LCR y causa •eningitis hasta en el 40 ~ de los 

pacientes que se encuentran en alguno de estos casos. La 

localización del inicio y destino del mencionado dispositivo 

deter•ina la clase de bacteria que puede ocasionar la 

•eningitis¡ por ejemplo, los catéteres que terminan en los 

ureteros permiten el reflujo de orina y, por lo tanto, los 

principales microorganismos i•plicados en el proceso son los 

Gram negativos. Lógicamente, tambi~n se da el caso de 

infecciones originadas por catéteres contaminados con 

especies presentes en la piel, tales como ~ ~. y ª-.:_ 

epider•idis (57, 73). 

c) Focos supurativos cercanos al SNC tales como sinusitis 

paranasal, otitis •edia y •astoiditis. En estos casos, los 

mas frecuentes agentes causales de aeningitis suelen ser de 

carácter anaerobio, destacando Bacteroides sp y 

Peptostreptococcus anaerobius. Estos microorganismos pueden 

alcanzar el SNC por reproducción sostenida o al desplazarse 

junto con las secreciones de las que forman parte; sin 

eabargo, aabas posibilidades ocurren en muy rara ocasión (57, 

62). 

d) Ciertos factores de virulencia en las bacterias. En este 

contexto, los estu~ios realizados han demostrado que existen 
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ciertos serogrupos y serotípos que cuentan con la capacidad 

de causar meningitis con •~s frecuencia que otros; por 

ejeaplo E..:._ coli Kt posee, a diferencia de otros serotipos de 

esta especie, una capsula antifagocitaria •uy efectiva y, 

adem~s. es capaz de neutralizar la acción bactericida del 

siste•a del co•pleaento; esto Oltiao taabién se ha 

en !L. aeniru;itidis grupo B, la cual por cierto es 

antigénicaaente, a !L. coli Kl (56, 57). 

ii. Patogenia 

detectado 

idéntica, 

En general, se acepta que la aayoria de las bacterias puede 

penetrar al SNC a través de tres vias: por diseainaci6n 

heaatogena, por reproducción sostenida -de •icroorganisaos 

provenientes de alguna estructura contigua -

directa al LCR -por aalforaaciones 

cateterizac16n- (52, 62). 

y por entrada 

congénitas o 

Entre las anteriores, la diseminación hematógena es, sin 

duda, la ruta aAs coaun. En este caso, el huésped susceptible 

es colonizado por un •icroorganismo que posterior•ente 

penetra al torrente circulatorio y, por este •edio, llega 

hasta el SNC (62). 

Frecuenteaente, la nasofaringe constituye la primera región 

anatóaica en la que se establece el agente causal. Sin 
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e•bargo, otros focos aás distantes también pueden derivar en 

septicemias que evolucionan a aeningitis¡ por ejemplo: las 

endocarditis por~~ u otras especies (62, 73). 

La colonización de la nasofaringe depende, entre otros 

factores, de que las bacterias posean "ligandos" -adhesinas­

y de que existan receptores especi ficos para ellos en las 

células de dicha región anat6•ica. En este contexto, el pili 

es un tipo de "ligando" que e•erge de la superficie del 

cuerpo de varias bacterias productoras de aeningitis humana~ 

Estudios realizados por Gilchrist, asocian al pili soaático 

de t'L_ aeningitidis con el ataque de esta especie a las v1as 

respiratorias altas. A lo anterior podr!a relacionarse 

el hecho de que Punsalag y Sauyer han deaostrado que el 

gonococo piliado es aás resistente a la fagocitosis que el 

que no presenta esta caracter!stica¡ ésto puede sugerir que 

el pili del •eningococo ta•bién podrla deseape!'íar alg(Jn papel 

seaeJante (68, 69). 

Por otra parte, ta•bi~n existen evidencias de que el sitio de 

ataque es iaportante, ya que 

sitios de recepción para las 

el nüaero y distribución de 

adhesinas bacterianas difiere 

entre las distintas células hu•anas. Lo anterior resulta 

suaaaente int~resante, sobre todo si se considera que, en 

ocasiones, los aicroorganisaos que poseen pili tienden a 

atacar a un sólo tipo de células, aientras que los que 
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previaaente se han tratado con tripsina lo hacen 

indistintaaente sobre cualquier tipo de tejido (68, 69). 

En general, se desconocen los •ecanis•os •ediante los cuales 

!L. aenil!J!itidis y otros aicroorganisaos que ocasionan 

meningitis dan lugar -según sea el caso- tanto al estado de 

portador en v!as respiratorias altas coao a la invasión de la 

superficie de la •ucosa nasofaringea antes de llegar a las 

aeningee (68, 69, 70). 

Para demostrar que los tejidos huaanos poseen receptores que 

favorecen el estableciaiento de agentes patógenos causantes 

de aeningitis, Stephensen (1981) desarrolló un •odelo 

experiaental de células coluanares nasofarlneas que peraite 

estudiar la interacción entre éstas y los aeningococos que 

poseen pili y c~psula. Sus observaciones, en el 

•icroscopio electrónico, •ostraron lo siguiente: el 

aicroorganisao ataca selectivaaente a las células colu•nares 

no ciliadas de la nasofaringe y, coao consecuencia. las 

aicrovellosidades de dichas células se elongan, engloban a la 

bacteria y la introducen a su citoplasaa. Seis a doce horas 

después, las vacuolas endoc1ticas que contienen a los 

aeningococos se localizan en la porción apical de algunas de 

las células invadidas y, posterioraente. !os diplococos se 

detectan en los tejidos subepiteliales adyacentes al tejido 

linfoide. Según lo anterior, los aicroorganisaos logran 
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penetrar la capa epitelial antes de introducirse en el 

torrente circulatorio y su interaccion con las 

•icrovellosidades de las células no ciliadas genera, en la 

superficie de ~stas, la aparición de una invaginación 

parecida a una huella. Es decir, el ataque de la bacteria a 

las células nasofaringeas origina, en éstas, toda una 

reestructuración superficial resultante de la interacción 

entre los ligandos bacterianos y los receptores celulares del 

huésped (69, 70). 

La probable diseainación que ocurre después de la 

colonización nasofaringea suele depender, en alto grado, de 

la existencia de anticuerpos IgA en la aucosa y de la 

capacidad del aicroorganismo para producir IgA hidrolasaa 

(44). Sin eabargo, taabién gravita el hecho de que la cepa 

involucrada posea o no cápsulas antifagocitarias (62). 

La IgA hidrolasa es una enzima proteol1tica altaaente 

especifica que se ha identificado aapliamente en bacterias 

patógenas tales como !L.. influenzae, !!:_ gonorrhoeae, !L. 

•eningitidis y ~ pneumoniae; de acuerdo a su forma de 

acción, corresponde a una endopeptidasa cuya actividad puede 

distinguirse de la de otras enziaas bacterianas por su 

capacidad de roaper la IgA 1 

Fab alfa y Fe· alfa, los 

posterioraente (44, 45). 

huaana, 

cuales 
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En relación a este tipo de factores de virulencia, puede 

citarse el caso de !:!..:.. influenzae; esta especie infecta 

priaero la superficie •ucosa de la faringe, en la que las 

principales defensas del huésped son los anticuerpos que 

radican en la lgA secretoria. Eapero, el hecho de que el 

aicroorganisao sintetice IgA hidrolasa ocasiona la 

destrucción de las •encionadas aoléculas de defensa y 

contribuye a la patogénesis (44, 45, 62). 

Algunas cepas de tL.. inCluenzae producen tres tipos distintos 

de IgA hidrolasa, los cuales ro•pen diferentes enlaces 

peptidicos localizados dentro de la región del gozne de la 

IgA: el tipo escinde el enlace prolina-serina de la 

posición 231-232, •ientras que el tipo 2 roape el 

prolina-treonina de la posición 235-236 -tal coao lo hace la 

lgA de~ •eningitidis-. En cuanto al tercer tipo, aún no se 

ha logrado establecer el sitio en el que lleva a cabo su 

ro•pi•iento (44, 45). 

El tipo de proteasa producido por el aicroorganis•o 

correlaciona con su serotipo, aunque no con su biotipo; en 

este sentido, se puede sef'ialar que los serotipos A, B, D y F 

producen en forma pri•aria la hidrolasa 1, aientras que los 

serotipos C y E sintetizan sólo el tipo 2 (25, 44, 45). 

Cabe set"ialar que la mayorla de las cepas de tl.:.. influenzae 
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ta•bien poseen cápsula y que. dependiendo de su biotipo 

-oligosacárido- 1 ésta también desempefie alg• .. m otro papel en 

el proceso infectivo (45, 48). 

Co•o es sabido, !L.. influenzae se divide en dos grupos 

-capsulados y no capsulados- y seis serotipos {a, b, c, d, e, 

f). con base en la especificidad inmunológica de su 

polisacárido capsular. Aunque las cepas no capsuladas también 

pueden causar •eningitis, lo cierto es que el 

infecciones humanas es ocasionada por el tipo 

95 

b. 

de las 

Este, a 

diferencia del resto de las cepas de su especie: {45 1 48, 

62). 

- Es capaz de provocar y mantener una bacteremia después de 

haberse inoculado por v!a intranasal, intraperitoneal o 

subcutánea. 

- Muestra una resistencia notablemente •ayor a los factores 

de resistencia del huésped que se localizan en el espacio 

reticuloendotelial. 

Es i•portante hacer •ención de que las caracter1sticas 

estructurales de superficie de esta especie asi como de §..:.. 

pneu•oniae, siguen siendo sometidas a intensa investigación, 

tanto para detectar a las que tienen alguna participación en 

la patogenicidad del microorganismo co•o a las que pueden dar 
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lugar a vacunas eficaces que protejan a la población en 

riesgo (24, 28 52). 

Tabla 2 . Factores asociados a la invasividad de 

de !L. influenzae (52) 

!
------------------------------------------------------------¡ Endotoxina 

Pili 

Cápsula 

1------------------------~=~-~~~::~:::: _____________________ _ 

Co•o ya se ha seNalado, gran parte de las aeningitis 

ocasionadas por la especie ~ coli se debe al serotipo Kl -84 

X-. En este sentido, cabe senalar que la influencia de los 

ant1genos capsulares en la patogenicidad de este 

aicroorganisao fue deaostrada por Theobald Saith en 1927. Por 

otra parte, es !•portante subrayar que Kauffman y cols 

co•probaron la relación in•unoqul•ica que existe entre este 

antlgeno y el polisacárido capsular de otras bacterias 

invasivas tales co•o fL. aeningitidis -grupos B y e-, 2..:_ 

pneuaoniae -tipos I, II, IV, VII, X, XXXIII- y !L. influenzae 

tipo b. Final•ente, se sabe que los antlgenos Kl de E..:. coli 

y B del aeningococo son hoaopollaeros del ácido slalico y 

parecen no inducir respuesta de anticuerpos en humanos 

adultos (55, 52). 

En resuaen, puede afirmarse que la colonización primaria de 
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la mayor!a de los agentes etiológicos es nasofar!ngea y que. 

en ella, son decisivos varios factores de patogenicidad: las 

adhesinas -para lograr el establecimiento-, la cápsula -para 

impedir la fagocitosis- y la capacidad de sintetizar IgA 

hidrolasa -para romper anticuerpos que 

secretoria-. Sin embargo, faltan 

radican en la 

por detectarse 

IgA 

e 

investigarse otros elementos que también podrlan aportar 

•ayer virulencia a los microorganismos que ocasionan 

•eningitis (24, 44, 56, 62, 68, 69). 

En relación a lo antes mencionado, existen evidencias de que 

algunos componentes de la pared celular de las bacterias 

pueden generar procesos inflamatorios en el SNC. Esto se ha 

de•ostrado en conejos a los cuales se les han adainistrado, 

intracisternal•ente, fracciones de la pared celular del 

neu•ococo (38, 78, 79). 

Entre los co•ponentes de la pared celular que ocasionan estos 

procesos patológicos se encuentran: los ácidos teicoicos -los 

cuales originan una elevada actividad inflamatoria en un 

lapso de 5 a 24 h- y el péptido-glicano que también provoca 

dicha anomalía, aunque 24 h después de haberse inoculado (78, 

79). 

L6gica•ente, la·s respuestas dependen de la naturaleza 

qut•ica, ta•a~o y co•Plejidad de estas fracciones: para que 
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los Acidos teicoicos provoquen la respuesta 1nfla•ator1a es 

necesario que aún se encuentren asociados a la pared celular 

intacta (78, 79). 

Por otro lado, ta•bién se ha logrado comprobar que algunos 

co•ponentes de la pared celular disparan la via alterna del 

comple•ento al unirse a la fracción C3b (78, 79). 

Segun lo establecido por algunos investigadores, la presencia 

de coaponentes -individuales- de la pared celular 

en el LCR, se debe al efecto de los antibióticos 

-bacteriollticos o bacteriostáticos- ad•inistrados durante el 

trataaiento; en tal caso, ésto ta•bién podría contribuir al 

incre•ento de la inf lamacion en el espacio subaracnoideo 

durante la •eningitis bacteriana (75, 78, 79). 

Este tipo de respuesta inf la•atoria tiene los siguientes 

orígenes : 

l. La interacción directa entre la pared celular y los 

aonocitos del LCR. Esto promueve que dichas células 

aononucleares produzcan y liberen qui•iotoxinas -leucotrieno 

B4-, sin que se involucre co•ple•ento (79). 

2. La activación de los mecanismos inmunes del huesped, v!a 

el sistema del complemento y la prote..tna e-reactiva. En este 

caso, los ácidos teicoicos y el peptidoglicano activan el 
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coaplemento por la via alterna y , al generarse es -que es 

quimiotactico para PHN-, tienen lugar los da~os y la 

roraación de un exudado inflamatorio en el espacio 

subaracnoideo. Las lesiones principales aparecen en los 

nervios craneales pero ta•bien ocurren interferencias con la 

hidrodináaica noraal del LCR (18, 79). 

Lo aás probable es que la activación de la via alterna tenga 

lugar en el LCR; eapero, también cabe la posibilidad de que 

ocurra intravascularaente y de que la actividad quiaiotáctica 

de es derive de algunos péptidos que pasan al LCR como 

consecuencia de la alteración en la permeabilidad de la 

barrera heaatoencefalica. Por otro lado. los complejos es 

ta•bién provocan la degranulaci6n de los PHN y 

aetabolis•o oxidativo hasta la producción 

super6xido alta•ente oxidantes. 

estiaulan su 

de radicales 

Por lo que respecta a la Prote1na e-Reactiva se ha deaostrado 

que en LCR es un conocido promotor de la activación del 

coaple.aento a trav~s de su unión con Acido teicoico asociado 

a la fosforil colina, dando coao resultado los da~os antes 

aencionados (18, 79). 

Otra anoaalia relacionada con es radica en que la fracción 

esa incrementa la marginación de leucocitos en el endotelio 

y, por ende, ocurren granulocitopenia y secuestro pulmonar; 
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en este último caso, la causa se asocia a las interacciones 

de los granulocitos con sus receptores de superficie en el 

pula6n y entre sus consecuencias destacan las disfunciones 

cardiacas y el s!ndrome de dolor respiratorio (62, 68, 69). 

iii. Patologi a 

En la •eningitis, los sitios pri•arios del proceso infeccioso 

son las •eninges, sus extensiones dentro de los ventrlculos y 

el fluido cerebroespinal: sin e•bargo, los ca•bios 

patológicos ta•bién involucran a las estructuras cercanas 

hasta las que se desplazan las bacterias. De esta for•a, es 

coao pueden presentarse, si•ültaneaaente, los e•pie•as 

subdural o ventricular (29, G7J. 

En los procesos incipientes, el aaterial purulento puede no 

detectarse f~cilaente; lo aisao suele ocurrir en los casos 

fulainantes, en los que el paciente auere por toxeaia -antes 

de que se produzca el exudado- habiendo •anifestado sola•ente 

signos de hipere•ia •en1ngea y au•ento de volu•en del LCR. 

Sin eabargo, los eventos •ás frecuentes, una vez que va 

evolucionando el proceso patológico son : al for•arse el pus, 

el espacio subaracnoideo se enturbia y aparecen redes de 

fibrina. hasta que •ás tarde se origina un exudado 

francamente purulento (29, 67). 

De esta manera, los vasos corticales se dilatan y la difusión 
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del proceso infeccioso a través de las paredes venosas 

ocasiona trombosis; por su parte, el ependimo puede presentar 

un aspecto granuloso e incorporar material fibrinoso, en sus 

superficies, sobre todo a nivel del cuarto ventriculo. Adeaás 

el plexo coroideo, que ordinariamente es rojo brillante, 

taabién llega a cubrirse con el exudado. 

En los infantes, el hidrocéfalo puede presentarse como una 

complicaci6n de la aeningitis, debido a la acumulación de 

•aterial purulento en los agujeros de Magendie y Luschka y/o 

en el espacio subaracnoideo -en torno a la protuberancia y el 

cerebro medio-. En este último caso, se bloquea el flujo de 

LCR de la cisterna aagna y los recesos laterales hacia las 

cisternas y convexidades basales, generándose una 

hipertensión craneal (29, 54,63, 67). 

A través de recopilaciones clinicas, se ha logrado coaprobar 

que la ventriculoaegalia es la anoaalia encontrada aás 

coaón•ente en ni~os con meningitis bacteriana. Los estudios 

realizados en 67 infantes mostraron que 28 de ellos 

presentaron esta entidad aunque, por medio de tomografía 

axial co•putarizada, taabién se detectaron otras alteraciones 

tales como disminución de la masa cerebral, obstrucci6n del 

fluido cerebroespinal, dilatación de los ventriculos y 

auaentos del espacio subaracnoideo, de la cisterna basilar y 

de la cisura interhemisférica (19, 27, 31, 58, 64, 65). 
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Coao se puede apreciar, las superficies occipitales son 

habitualmente las menos afectadas; sin embargo, los acámulos 

locales de pus pueden aparecer •uy densos y bloquear la 

salida del liquido en la cisterna •acna¡ en este caso, las 

punciones que involucran a este 

infructuosas. El color del exudado y 

sitio suelen resultar 

su consistencia varia 

según el agente infectante: cuando se trata de estreptococos 

<lel grupo viridans es gris verdoso, con los estafilococos o 

•eningococos es gris blanquecino o aaarillo, y con el 

neumococo es gris verdoso pero adherente y con puntos pardos 

o negruzcos, debido a la incorporación de pigmentos 

sangu1neos antiguos, ya que este •icroorganis•o 

frecuentemente ocasiona hemorragias subaracnoideas 

procedentes de las venas de la pia•adre. Cabe s~alar, por 

otra parte, que el exudado también se puede localizar en su 

foCo de origen; tal es el caso de la aeningitis otógena, sin 

embargo, ésto es su•a•ente raro (12, 22). 

Cambios celulares 

Durante los pri•eros d1as de la •eningitis bacteriana, las 

células que predoainan en el LCR son los leucocitos PMN; 

empero, en poco tiempo au•enta el numero -tanto absoluto como 

relativo- de linfocitos e histiocitos. 

produce exudación de fibrin6geno y 

sangu1neas; sin e•bargo, al final de 

aparecen células plas•áticas cuyo 
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progresivamente y el infiltrado celular muestra dos capas: 

una externa -debajo de la membrana aracnoidea- 1 integrada por 

PHN y fibrina, y otra interna -junto a la piamadre-, 

constituida por linfocitos, células plasmáticas y macrófagos. 

En cuanto a los fibroblastos, éstos se ponen de manifiesto 

hasta que participan en la formación del exudado (12, 22, 47, 

54). 

Durante el proceso de resolución, las células inflamatorias 

desaparecen casi en el mismo orden en el que aparecieron: los 

neutrófilos lo hacen en el cuarto o quinto dla, mientras que 

los linfocitos, las células plasmáticas y los macr6fagos van 

desapareciendo con •ayor lentitud y persisten durante algunos 

•eses. El restableci•iento depende en gran medida de la etapa 

en la que se controla la infección: cuando ésto sucede desde 

el inicio es probable que no se aanifiesten alteraciones 

residuales en la aracnoides, pero cuando la terapia eapieza 

después de varias se•anas se puede presentar una hipertrofia 

fibrosa per•anente en las •eninges y, con ella, la for•ación 

de adherencias entre p1aaadre y aracnoides, e incluso, entre 

esta últiaa y la duraaadre (22, 54). 

Es claro que la aeabrana aracnoidea externa tiende a actuar 

co•o barrera eficaz frente a la propagación de los agentes 

infecciosos; sin' embargo, debe considerarse que, sobre todo 

P.n los ni~os, puede ocurrir cierta reacción en el espacio 
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subdural C 54) . 

Hanifestaciones cllnicas 

Entre éstas se cuentan los signos relacionados con la 

infección tales co•o: la fiebre con escalofrios, •alestar 

generalizado, aialgia -caracteristica en la etapa prodróaica 

de •eningitis •eningoc6ccica-. y artralgia. 

Existen, ade•as, aanifestaciones de irritación •eningea que 

van a depender de la reacción inf laaatoria que tiene lugar 

alrededor de las ralees raquldeas sensibles y de los nervios; 

entre éstas, destacan los signos positivos de Kernig y 

Brudzinski. El de Kernig se refiere al 

dolor o resistencia a la extensión coapleta de las rodillas 

cuando los auslos se han colocado en angulo recto con el 

cuerpo y el de Brudzinski, consiste en la flexión refleja de 

a•bas piernas por la acción anterior de la cabeza sobre el 

cuello y representa un reflejo cortical tónico (20, 22, 54, 

67). En cuanto a la cefalea intensa de tipo púlsatil, ésta se 

relaciona con la distorsión de los vasos sanguineos (20, 22, 

67). 

El edeaa cerebral puede producir confusión y caabios en el 

estado de conciencia. durante las etapas te•pranas de la 

aeningitis o como consecuencia de la ad•inistraci6n excesiva 

de llquidos por via parenteral¡ secundaria•ente, puede 
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ocurrir la herniaci6n cerebral, según se observó en un 

estudio retrospectivo de 302 niNos con meningitis bacteriana, 

en el que 67 ~de ellos experimentó este slndrome (65). 

% 

(3), 

La pérdida de la identidad ocurre en un 20 % a 30 

pacientes jóvenes con •eningitis bacteriana 

heaiparesia, tetraparesia, los defectos del campo 

de los 

y la 

visual, 

trastornos de mirada conjugada y la disfasia aparece en un 7 

~ a 14 % de los enfermos y parecen deberse a la necrosis 

cortical o de vasculitis oclusiva (3, 20). 

Las lesiones a los nervios craneales ocurren sólo en el curso 

de la enferaedad aguda, afectando únicamente al 12 1. de los 

pacientes y siendo el tercero y sexto par, los aAs 

frecuenteaente da~ados; cabe se~alar que se deben a la 

i•plicaci6n del octavo par (3). 

L6gicaaente, las manifestaciones "tipicas" suelen cambiar 

sustancialaente cuando se trata de un recién nacido o de 

lactantes aenores de seis aeses; en ellos, los s1ntomas de 

inicio pueden ser inespec1ficos, destacando la irritabilidad 

o soanolencia, el rechazo al alimento, fiebre o tendencia a 

la hipoteraia, disainución de los reflejos primarios -tales 

coao búsqueda, succión o deglución, etc.-¡ posteriormente, 

pueden sobrevenir alteraciones del estado de conciencia, 

v6aitos, crisis convulsivas, distenci6n atx:lominal y. a la 
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exploración f1sica, fontanela abo•bada, hipertonia, rigidez, 

hiperreflexia osteotendinosa, o flacidez con "calda de la 

cabeza en gota"; en es~os casos, general•ente no pueden 

coaprobarse signos de irritación •enlngea, o bien, ~stos son 

•UY diflciles de valorar co•o tales (20, 67). 

Alteraciones en el LCR 

Entre las alteraciones que sufre el LCR. la pleocitosis suele 

considerarse coao un signo representativo, en el cual el 

núaero de leucocitos alcanza cifras de hasta 1,000 a 10,000 

por c•" (48). En los pacientes c~n fiebres, •eningis•os y el 

estado aental alterado, la interpretación de la reacción 

celular que ocurre en el LCR es iaportante para distinguir 

entre una aeningitis bacteriana y una viral; la priaera se 

asocia a datos de 1,000 células o aás por cm3
, con predoainio 

de granulocitos, aunque también se detecta una elevación 

variable de las protelnas y la dis•inución en la 

concentración de glucosa; en cuanto a los niveles de las 

protelnas, éstos son superiores a 45 •g ~ y en la •ayorla de 

los casos se llegan a alcanzar valores entre los 100 y 500 mg 

~ (39, 54, 57), según Fremont, el •encionado auaento en el 

contenido proteico se debe a la aayor permeabilidad que se 

gana con el fallo parcial de la aembrana osmótica. Por lo que 

se refiere a la disminución en la concentración de la 

glucosa, los valores a los que esta llega son inferiores a 40 

mg %. 
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Por lo que respecta a la meningitis viral, en ésta existen 

menos de 1,000 células por cm 3 -predominando los linfocitos-, 

la elevación de las proteinas es moderada y la concentración 

de glucosa peraanece normal (37, 39). 

Cabe se~alar que, durante el inicio de la enfermedad, la 

elevación de la glucosa en la sangre puede ocultar su 

reducción en el LCR (22). Adem~s. existen otras afecciones en 

las que dicho carbohidrato también disminuye en este liquido; 

por ejeaplo: en la meningitis tuberculosa y en las 

infecciones fongicas del SNC (37, 39). 

Tabla 3. Coaparacion de algunos signos en las meningitis viral 

y bacteriana (62). 

Signos 

Fiebres, convulsiones 

Sentidos alterados 

Leucocitosis en LCR 

Recuento celular en LCR 

Glucosa en LCR 

Protel nas en LCR 

Viral 

Raros 

Ausente 

Ausente 

< de 1000/11113 

Noraal 

< de 130 •g/dl 

Bacteriana 

Coaunes 

Ligeraaente 

Presente 

> de 1000/•m' 

< de 20 •g/dl 

variable: entre 

200 y lOOOmg/dl 

En la aeningitis bacteriana, otra alteración del LCR radica 
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en el descenso de la concentración de cloruros; éste se 

atribuye ordinariamente a una reacción del organismo para 

coapensar el auaento de las proteJ.nas y 1 por ende, para 

conservar las relaciones de la presión nor•al entre el LCR y 

el plas•a (18); sin eabargo, otros autores sugieren que dicha 

disainuci6n se debe a la retención del liquido por efecto de 

las fiebres teapranas, en cuyo caso puede existir oliguria 

con polidipsia diluyendose los cloruros tanto del plasaa coao 

del LCR (34, 54). 

Por otra parte, es iaportante aencionar que en las aeningitis 

bacterianas la presión del LCR se eleva considerable•ente 

-por arriba de 180 aa de HzO-; por ello, la detecci~n de 

presiones bajas durante la punción luabar debe relacionarse 

con la posibilidad de algu~a oclusión parcial de la aguja. 

Las presiones superiores a 400 .. de Hzo sugieren inflaaación 

en el cerebro y una probable herniacion cerebelosa (61). 
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•v. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LA HENINGITIS BACTERIANA 

La función del laboratorio es de funda•ental importancia para 

establecer la etiolog1a de la enferaedad, el biotipo o 

biogrupo del agente causal y los antibióticos adecuados para 

elegir el aeJor esqueaa terapéutico de cada paciente. Es 

decir, su aportación puede dirigirse tanto al •édico como al 

epide•iólogo, con el objeto de tratar, controlar y prevenir 

el padeci•iento (61,66). 

En el caso de la •eningitis bacteriana, el diagnóstico de 

laboratorio debe ser particular•ente rápido y confiable, ya 

que ésto es indispensable para evitar las secuelas 

neurológicas y dis•inuir el coeficiente de letalidad de la 

enfer•edad. En concreto, el examen del LCR debe realizarse 

sin deaora y con carácter de urgente, de tal aanera que los 

resultados de los exáaenes fisico, qui•ico 

los de las pruebas •icrobiológicas 

y citológico, y 

presuntivas, sean 

entregados al aédico en un lapso que no exceda de 2 h en 

relación a la obtención de las auestras. Por otra parte, 

dichas condiciones y el hecho de que la punción lu•bar no 

puede repetirse en un lapso corto, deter•inan la necesidad de 

que las técnicas elegidas figuren entre las •ás confiables, 

para que la información generada no requiera de 

co•probaciones posteriores ni origine confusiones (61, 66). 
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i. Recoleccion de las auestras 

Los tipos de auestra que se asocian al diagnostico de 

aeningitis son: LCR, biopsias, abscesos, sangre, !•prontas, 

aaterial proveniente de las petequias y exudados 

nasofaríngeos. En este ólti•o caso, los espec1aenes suelen 

obtenerse tanto del paciente coao de los f aailiares y 

coapaNeros cercanos, para detectar a los POrtadores que 

funcionan coao focos infecciosos -principalaente durante las 

epideaias del padeciaiento- (61, 66). 

coao es sabido, el uso de torundas no es auy recoaendable 

-dada la toxicidad que el algod6n ejerce sobre algunas 

bacterias delicadas-, sin eabargo, cuando se trata de 

peque!'ías cantidades de aaterial purulento y no existe otra 

alternativa, es indispensable proceder inaediataaente a 

seabrar los aedios adecuados. El aaterial de las biopsias 

debe transportarse al laboratorio bajo condiciones anaerobias 

y, a su vez. los tejidos pueden hoaogeneizarse, resuspenderse 

y trasladarse en soluci6n salina estéril (53, 66). 

De todos los tipos de 

elección, ya que 

auestra, 

se le 

el LCR es el 

considera el 

de 

de 

priaera 

aayor 

representatividad en relación al sisteaa afectado. En este 

contexto, es coaún colectar 7 al de LCR, repartidos en 3 

tubos estériles, para llevar a cabo los estudios flsico, 

quiaico, citol6gico y bacteriol6gico de dicho espéciaen. La 

recolección puede efectuarse a través de las punciones 
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ventricular, cisterna! o lumbar¡ en cuanto a las dos 

priaeras. estas deben ser realizadas por un neurocirujano, de 

hecho, la segunda sólo es aplicable a los ni~os que presentan 

la fontanela abierta y a los pacientes que se encuentran bajo 

intervención quirúrgica (61). 

Por lo que respecta a la punción luabar, ésta se realiza 

-previa anestesia local- a nivel de los espacios existentes 

entre la 3a y 4a o Sa y 6a vértebras lu•bares -en donde el 

saco que contiene al LCR es triangular y amplio-. Cabe 

se!'lalar que varios especialistas localizan estas zonas 

realizando la punción a la altura de la cresta del hueso 

iliaco, o bien, a la del oabligo, pero en la región dorsal. 

Lógicaaente, es necesario desinfectar adecuadaaente el sitio 

en el que se va a llevar a cabo la punción, para evitar que 

la auestra se contaaine con aicroorganisaos de la flora de la 

piel -s. viridans. ;?_,epidermidis, difteroides, etc.-, los 

cuales pueden conducir a resultados erróneos que confunden el 

diagnóstico de la enfermedad (53, 61, 66). 

Para realizar una desinfección óptima 

agentes tales como la tintura de yodo 

efectivo bactericida-. Sin embargo, 

de 

al 

una 

la 

2 % 

vez 

piel 

-que 

existen 

es un 

ha 

efectuado la recolección, es iaportante retirar el 

que se 

yodo con 

una torunda reaOJada en alcohol etílico, ya que aquél suele 

producir queaaduras cutáneas en las zonas cubiertas por 
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vendajes (53, 61). 

Los iodóforos ta•bién son desinfectantes efectivos de la 

piel; no obstante, cabe recordar que la activación de estos 

productos se logra a través de su oxidación -lo cual ocurre 

cuando se secan-; por tal •otivo, cuando se usa un iod6foro 

debe per•itirse que éste seque co•pleta•ente antes de 

procederse a realizar la punción. Otra alternativa radica en 

el e•pleo de alcohol isoprop1lico al 70 ~. el cual ta•bién es 

a•plia•ente reco•endable (53, 61). 

Una vez llevada a cabo la desinfecci6n, se coloca al paciente 

en la posición correcta: de costado, sobre una superficie 

seaidura, •anteniendo la espalda inclinada -en arco- hacia 

adelante. La aguja (No. 20, 21 ó 22) debe estar provista de 

su respectivo •andril desde antes de que se realice la 

punción y durante la •is•a, ya que ello evita que el LCR se 

conta•ine con sangre. Cuando la aguja se ha logrado colocar 

dentro del canal vertebral, se procede a retirar el aandril y 

el LCR que gotea se recoge en tubos estériles de ta•a~o 

adecuado. Cabe sel'lalar que antes de la succión del fluido 

puede conectarse un •an6aetro a la aguja para •edir la 

presión del LCR. Después de que se ha introducido la aguja en 

el canal vertebral, resulta de gran i•portancia observar el 

goteo: cuando la punción correcta se logra en el pri•er 

intento, el LCR fluye espontánea•ente con un goteo continuo; 
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el goteo demasiado lento sugiere que la aguja no se encuentra 

bien ubicada o se ha obstruido con coAgulos o restos de 

tejido; finalmente, cuando el goteo es "a chorro", indica una 

presión elevada en la cavidad que contiene al LCR, o bien, la 

existencia de proble•as inflamatorios, traumáticos, 

infecciosos o de otra lndole (61, 66). 

Entre los peligros que entra~a la punción se cuenta la 

posible infección por agujas contaminadas. Sin eabargo, otro 

riesgo es el que involucra a los individuos con elevada 

presión intracraneana; en este caso, la rápida salida del LCR 

origina una violenta descoapresión del espacio subaracnoideo 

que, a su vez, puede provocar la dislocación de la base del 

cerebro. Lógicaaente,dicha descompresión intracraneana se 

genera a través del f oraaen aagnum que es uno de los 

conductos que coaunican al saco raquideo con las cavidades 

cerebrales que contienen al LCR, el anterior se considera un 

Bccidente aortal conocido coao hernia o enclavaaiento (53, 

61, 66). 

Cuando se ha recolectado un volumen insuficiente de LCR, es 

necesario que entre el qulaico y el cl1nico discriainen las 

pruebas prioritarias de acuerdo al caso (53, 61, 66). 

ii. Exaaen del LCR 

Coao ya se ha aencionado, el exa•en del. LCR coaprende los 
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análisis f!sico, qu!•ico, citol~gico y •icrobiológico. 

iii. An~lisis fisico 

Cuando se recibe un LCR, el priaer estudio al que se so•ete 

es el que tiende a analizar sus propiedades fisicas: 

consistencia, color -•edica•entoso, xántocróaico-, tendencia 

a la coagulacion, for•a coao se organiza la fibrina para dar 

lugar al coágulo -en for•a coapacta o de película- y 

turbidez; esta últiaa puede deberse a ·la presencia de 

leucocitos y principalaente, cuando ésta es auy aarcada, 

sugiere la presencia de PHN en gran nuaero. Cabe sei"ialar que 

los linfocitos taabién pueden provocar turbidez, aunque 

bastante ligera, debido a que rara vez se les encuentra en 

grandes cantidades (53, 61). 

La apariencia xantocróaica denota, en general, heaorragia 

intracraneana o slndroaes ictéricos¡ la priaera inicia 4 a 5 

h después de la lesión vascular y se resuelve 3 a 4 se•anas 

después (20, 61). 

En resuaen, la evaluación del aspecto fisico del LCR puede 

aportar inf oraación u orientación sobre el origen de la 

aeningitis, sobre todo cuando se relaciona con los resultados 

de los otros exáaenes presuntivos; por ello, aunque sólo se 

basa en llevar a cabo apreciaciones cualitativas, éstas deben 

realizarse con su•o cuidado. 
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iv. An~lisis qulmico 

Entre las deterainaciones qulmicas que se realizan 

consistente•ente en las muestras de LCR, destaca la de la 

cuantificación de la glucosa. Uno de los rasgos 

caracter1sticos en los pacientes Con meningitis bacteriana 

consiste en la baja concentración de este carbohidrato en 

LCR; aunque la explicación de este fen6•eno aún produce 

controversias, la hip!>tesis aás aceptada en la actualidad es 

la que la asocia tanto a las alteraciones de su transferencia 

desde la sangre hasta el LCR y de éste hacia el cerebro, cómo 

a su •ayor utilizaci6n por este Ulti•o órgano como resultado 

de una disainución en el •etabolismo oxidativo (66). Por otro 

lado, es necesario realizar la deterainación de glucosa tanto 

en el LCR como en la sangre del paciente, para observar si 

las disainuciones en el primero son o no independientes de su 

contenido en la segunda¡ cabe recordar que, cuando se ha 

iniciado la terapia, lo anterior es auy relativo ya que, 

junto con los antibacterianos, el paciente suele recibir 

soluciones glucosadas que afectan los resultados de la 

deterainación. Es iaportante hacer •ención de que taabi~n se 

pueden detectar concentraciones bajas de glucosa en el LCR, 

en los casos ocasionales de carcinoma •etastásico de las 

meninges y en 

glóbulos rojos 

he•orragias subaracnoideas en las que los 

y los tejidos cancerosos liberan enziaas 

glucol1ticas (80). 
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Los métodos utilizados para cuantificar glucosa en el LCR son 

los convencionales, destacando el de la orto-toluidina y el 

de la glucosa oxidasa. 

Por lo que respecta a la deter•inaci6n de las protelnas, debe 

sef'ialarse que una cuidadosa cuantificaci6n en los procesos 

infecciosos del SNC constituye una aportación i•portante para 

descartar la etiologla viral del padeciaiento, 

concentrarse en la detección de bacterias u hongos y ensayar 

la terapia anti•icrobiana •~s adecuada (37). 

Por lo general, en las infecciones debidas a bacterias, los 

niveles de proteinas suelen elevarse por enciaa de 45 •g X; 

sin eabargo, en algunos padeciaientos tales coao el sindroae 

de Guillain-Barré, su concentración suele encontrarse elevada 

sin que se perciba algún auaento notorio en el núaero de 

células (61, 66). 

La albúaina es la proteina aás abundante en el LCR, ya que es 

la a~s difusible de todas las que se encuentran en el 

organis•o. Para efectuar su deter•inación se pueden utilizar 

técnicas de fracciona•iento coao la electroforesis, siP..mpre y 

cuando el LCR se soaeta a un paso previo de concentración. 

Sin e•bargo, existen otras técnicas aodificadas para la 

cuantificación de proteinas totales en LCR (66) (consultar 

anexo 1). 
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La deterainacion de cloruros constituye una medida de 

especial valor en los niKos. en quienes disminuyen 

•arcadaaente estos electrolitos en los casos de meningitis 

tuberculosa. Parte de este cambio se debe a una hipocloremia 

derivada del abundante vo•ito; otra causa podr1a radicar en 

el hecho de que las protelnas reemplazan osmoticamente a los 

cloruros (67). Para lo concerniente a las técnicas asociadas 

a su determinación consultar el anexo 1. 

Otras valoraciones que involucran al LCR pueden resultar de 

ayuda en el diagnóstico. son las de su pH y sus 

concentraciones de ácido láctico y deshidrogenasa láctica 

(20). 

Hn cuanto a la del pH. puede afirmarse que •ientras en la 

aeningitis bacteriana éste desciende hasta 7.3, en los 

cuadros virales suele peraanecer noraal. Por lo que toca a la 

Cuantificación de ácido láctico. fiU concentración en el LCR 

de las personas sanas es de 35 mg ~. los niveles menores 

sugieren aeningitis no bacteriana y los mayores se asocian a 

la meningitis bacteriana o tuberculosa (20, 53). La 

deterainación de ácido láctico es coapleja, ya que ésta 

requiere de su extracción previa con solventes orgánicos y 

del uso de un cro•atógrafo de gas¡ en la actualidad se está 

pro•ocionando una prueba enzi•ática que parece •ás sensible, 

especlfica y rápida, y que utiliza el espectrofotómetro en su 
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parte final¡ la desventaja de este •atodo radica en que 

pueden ocurrir falsos positivos (53). Finalmente, por lo que 

se refiere a la deterainaci6n de la actividad de la 

deshidrogenasa lActica, se ha coaprobado que ésta se leva 

cuando las infecciones del SNC son de origen bacteriano. 

Cabe aencionar que aún se encuentran bajo investigación otras 

técnicas qulaicas que detectan aetabolitos bacterianos; entre 

ellas destaca la croaatografla gas-liquido-FPEC, con la cual 

es posible identificar al agente etiol6gico de las aeningitis 

bacterianas en tan sólo dos horas. L6gica•ente, ésta 

considerarla previaaente los resultados de los exá•enes 

flsico, qulaico y citológico ya que, a través de ellos, se 

puede descartar previaaente la posibilidad de 

aeningitis sea viral o no infecciosa (6, 7). 

que la 

Las deterainaciones de aainas, otros ácidos orgánicos e 

hidroxiácidos •ediante coluanas de Croaosorb -que eaplean 

argon-aetano coao fase gaseosa y xileno coao liquida-

per•iten obtener patrones tlpicos de !!.:.. aeningitidis, ~ 

influenzae tipo b, ª-:. pneuaoniae, etc.; sin eabargo, estos 

aétodos sólo se han probado con cepas puras cultiva~as en 

•edios especiales y requieren de aás estudios que !apliquen 

al extracto obtenido del LCR de los pacientes afectados (6, 

7). 
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Es iaportante sef'lalar que aunque este tipo de aétodos 

peraitirla identificar al agente causal en tan solo dos 

horas, ellos no podrlan resolver los casos de las infecciones 

•ixtas. Por otra parte, es obvio que la infraestructura 

necesaria para iapleaentar estas· técnicas no estarla al 

alcance de la aayor1a de los laboratorios cl1nicos y, por lo 

tanto, su utilización sólo se contemplarla para los 

hospitales o laboratorios de especialidades. 

v. AnAlisis citol6gico 

Los recuentos de las diferentes clases de células en el LCR 

suelen ser de gran ayuda en el diagnóstico de aeningitis. Por 

lo que respecta a los de los glóbulos rojos, deben efectuar 

lo aAs rApidaaente posible, ya que peraiten detectar 

alteraciones de la auestra por factores externos tales coao 

el aal lavado de la cristalerla; por lo general, si el 

anAlisis se realiza pocos ainutos después de la extracción 

del LCR, se observarán eritrocitos de aorfologta normal (61). 

Por lo que hace al recuento de leucocitos, sus resultados 

taabién constituyen un aporte valioso para el diagnóstico. 

Para llevarlo a cabo se recoaienda colocar directaaente el 

LCR -sin diluir- en la c~•ara de Heubauer. cuando los datos 

obtenidos se relacionan con los del recuento de glóbulos 

rojos, se adquiere aún aayor información. Por ejeaplo, en los 

casos de heaorragia intracraneana, por cada uno o dos 
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leucocitos se contabilizan 500 a 1,000 eritrocitos; asiais•o, 

cuando la punción resulto traumática suele haber un leucocito 

por cada 500 a 800 eritrocitos. Co•o se puede constatar, los 

recuentos globulares per•iten saber si la sangre presente en 

un LCR es causa de una he•orragia intracraneana, de una 

punción •al practicada o, definitiva•ente, de un proceso 

patológico (17). 

Desde otra perspectiva, los resultados citológicos ta•bién 

representan un ele•ento i•portante en la diferenciación 

presuntiva del origen de la aeningitis, ya que dependiendo 

del grado de pleocitosis presente en el LCR puede sospecharse 

de una etiolog1a viral o bacteriana. (para revisar las 

técnicas de recuento, consultar anexo 1). 

vi. Análisis aicrosc6pico 

El análisis •icrosc6pico de un sediaento del LCR constituye, 

entre las pruebas involucradas en el diagnóstico uno de los 

recursos de •ayor valor para conducir la terapia. 

En general, cuando el LCR es turbio, los frotis se preparan 

directa•ente de la auestra -sin que ésta se someta a 

procesamientos previos-, sin eabargo, en los casos en los que 

es transparente o apenas turbio, debe centrifugarse. Una vez 

efectuada la resuspensión del sedi•ento en una peque~a 

cantidad de liquido sobrenadante, se preparan extensiones 
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gruesas en varios portaobjetos¡ uno se ti~e con azul de 

•etileno, otro con colorante de Wright y el tercero por el 

•étodo de Gra•. A través de la observaci6n •icroscópica de 

ellos se deteraina la proporción de cada tipo de células, 

asi 

coao la presencia o ausencia de bacterias, y se toma nota 

sobre la •orfologta, agrupación, afinidad al Gram y la 

posición -intracelular o extracelular- de estas últi•as (17, 

53). 

El colorante azul de aetileno ti~e rApidaaente y peralte 

detectar con facilidad a numerosos tipos de bacterias y su 

respectiva localización -intracelular o extracelular-, ade•As 

de que ta•bién pone de aanifiesto en la preparación las 

distintas clases de células huésped. Por su parte, la 

coloración de Wright es útil para realizar la 

diferencial de leucocitos (53). 

cuenta 

La tinci6n de Gra• facilita la visualización de bacterias y 

diferencia a las Gra• positivas y Gra• negativas; 

ocasiones, esto últi•o nor•a el criterio para 

antibiótico •As adecuado, particular•ente cuando el 

en muchas 

elegir el 

dato se 

relaciona con el conoci•iento de los agentes etiológicos •As 

frecuentes de acuerdo a la edad del paciente y a la zona 

geogrAfica (17, 53, 61). 

En el método de Gram, el uso de fucsina t>Asica como colorante 
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de contraste, facilita la observación de microorganismos que 

~e ti~en pobreaente con la safranina -Fusobacterium ~ y 

Hae•ophilus !E-· Algunos investigadores también recomiendan 

el naranja de acridina para teriir las preparaciones 

procedentes de LCR con baja densidad bacteriana; sin embargo, 

después se debe realizar la tinci6n de Gram (53). 

En los casos en los que se observa la probable presencia de 

neuaococos, aeningococos o!!.: influenzae. la sospecha puede 

ser confiraada aediante la reacción de Quellung (17, 53). 

vii. Análisis Bacteriológico 

Sieapre que sea posible, el LCR debe recolectarse antes de 

que se inicie la terapia antiaicrobiana¡ e•pero, cuando esto 

no ha sido posible, deben adicionarse ·ª los medios de cultivo 

Sustancias tales co•o ácido para-aainobenzoico -5 mg X-. y 

penicilinasa -aproxiaadamente 1 U/al-. Cabe recordar que el 

priaero neutraliza la acción antibacteriana de las sulfas y, 

la segunda, la de la penicilina. A pesar de la presencia de 

estos agentes inhibidores, los cultivos del LCR proveniente 

de enferaos pueden resultar lentos o nulos. Por ello, es 

conveniente que las placas se incuben durante 5 a 7 dlas 

antes de que los cultivos se consideren negativos en forma 

definitiva (61). 
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Salvo algunas pocas excepciones, las muestras de LCR no 

contienen conta•inantes¡ por tal motivo, generalmente sólo se 

sie•bran en medios no selectivos que además son enriquecidos, 

coao el agar sangre y la gelosa chócolate con NAO+ (17, 53). 

El inóculo de mayor preferencia es el que contiene de o.s a 

1.0 ml del sedimento; éste debe colocarse en la placa y 

distribuirse posteriormente sobre la superficie del agar con 

una asa estéril. Otro procedimiento útil consiste en verter 2 

a 5 al de caldo sobre el sedimento residual del tubo que 

contenía la auestra y descargarlo en la placa inmediatamente, 

o aantenerlo a 35°C hasta que sea depositado en el agar (61). 

En la aayorla de los laboratorios, la placa primaria de 

elección es la que contiene agar chocolate preparado con 

eritrocitos de carnero al 5 % y una base rica en protelnas, 

Con 2 X de agar. Sin embargo, este medio es aás adecuado 

cuando se le incorpora NAO+, ya que incrementa el aislamiento 

del g~nero Hae•ophilus, que generalmente no desarrolla en las 

placas nor•ales de agar sangre (17, 53). 

Varios patógenos del SNC requieren de incubarse en presencia 

de ccn, por lo cual las placas de agar sangre y de agar 

chocolate deben colocarse en atm-~sferas de 5 a lOX de C02¡ 

~atas se obtienen al utilizarse frascos de boca ancha en cuyo 

interior hayan sido incorporados un fragaento de papel filtro 
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o de algodón hu•edecido y un trozo de vela que no arroje humo 

y que se enciende después de introducir las placas y antes de 

proceder a tapar el recipiente (61). 

Algunos laboratorios utilizan caldo tioglicolato -recién 

preparado- co•o •edio pri•ario de inoculación¡ en este 

sentido, cabe recordar que el ácido tioglic6lico se emplea en 

Bacteriologla -desde hace •uchos anos- para reducir la 

tensión de oxigeno del •edio Y. en consecuencia. para 

favorecer el desarrollo de bacterias anaerobias tales coao 

Bacteroides §.e y Streptococcus anaerobios. El medio anterior 

taabién puede adicionarse de caldo enriqueciaiento de Fildes, 

el cual contiene factores tales co•o NAO• y heaina que 

resultan necesarios para el desarrollo de !L. influenzae y 

otros •icroorganis•os delicados. Es necesario •enc~onar que 

los •edios que se han al•acenado en el refrigerador deben 

dejarse a teaperatura a•biente o a 35°C antes de usarse. Por 

otro lado, la superficie de las gelosas deben estar 

práctica•ente libres de huaedad, pero no arrugadas, ya que el 

estado de resequedad de los aedios puede retrasar la 

proliferación de !i, aeningitidis (17). 

Una vez que han aparecido las colonias de los aicroorganismos 

presentes en el LCR, se procede a la realización de las 

pruebas •icrobiológicas de identificación, de acuerdo a los 

siguientes criterios: 
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- C1;m las colonias pequerias 1 translucidas o grisAceas alfa 

heaollticas, se preparan extensiones tef"iidas al Graa y, si 

éstas •aniCiestan cocos Gra• positivos, se lleva a cabo la 

prueba de sensibilidad a s µg/ml de optoquina para 

diferenciar entre §..: pneuaoniae y los estreptococos del grupo 

viridans (17, 61, 66). 

- Con las colonias pequef"ías y grisáceas que sólo desarrollan 

en gelosa chocolate con NAO~. se realizan frotis al Gram y, 

si se observan cocobacilos Gra• negativos, se efectúan 

pruebas de produción de indol y satelitismo, para identificar 

a!!:. influenzae (17, 61). 

- Con las colonias pequeNas y grisáceas constituidas por 

diplococos Gram negativos oxidasa positiva, se siembran tubos 

CTA (cistina tripticase agar) adicionados, cada uno de un 

Cnico azúcar -glucosa, aaltosa, lactosa, sacarosa y 

fructosa-. Lo anterior tiene como objetivo identificar a N. 

aeningitidis, aunque ta•bi~n se aplica para diferenciar a 

otros •icroorganis•os tales co•o Horaxella catarrhalis u 

otras especies de Neisseria (17, 61). 

- Las colonias blancas o amarillentas, formadas por cocos 

Gram positivos agrupados en racimos, se someten a la prueba 

de la coagulasa para diferenciar entre §.:.. epidermidis y ~ 

aureus (66) _ 
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- Las colonias blancas o grisdceas, relatlva•ente grandes y 

con aspecto ha•edo, constituidas por bacilos cortos Gra• 

negativos, se sie•bran en •edios tales co•o el Kligler, 

citrato de Si .. ons, SIH y caldo urea, para identiCicar a e_. 

aeruginosa y a las enterobacterias (61, 66). 

- Las colonias pequel"ias, translúcidas, beta he•ol!ticas, que 

previo frotis al Gra• •anifiesten la presencia de cocos Graa 

positivos, posterior•ente se analizan •ediante pruebas de 

coaglutinaci6n para detectar el grupa de Lancefield al que 

pertenecen (17, 61, 66). 

Hn resuaen, las colonias obtenidas en los aed1os de cultivo 

se revisan •acro y •icroscópica•ente para seleccionar las 

pruebas compatibles con su identificación (17, 66). 

viii. Métodos inaunológicos 

Dentro del laboratorio cllnico, una de las áreas •ás 

i•portantes para 

aeningitis es la 

generar o apoyar 

de Inaunologia. En 

el 

ella 

diagnóstico de 

se cuenta con 

algunos aétodos que no requieren de la realizacfón de 

cultivos para establecer el agente causal aunque, por lo 

general, su actividad es co•plementaria de la sección de 

Hicrobiologia. En la actualidad, varias técnicas per•iten 

determinar la presencia de productos del •etabolismo 

microbiano en las •uestras cllnicas. Lógica•ente estas son de 
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gran utilidad, en especial cuando los •icroorganismos 

~r~sentes se encuentran en pequel'ias cantidades, o más aún, 

cuando los cultivos son negativos por 

terapia antiaicrobiana antes de· la 

•uestra (17, 53). 

haberse iniciado 

recolección de 

la 

la 

Una de las técnicas aás utilizadas es la de coaglutinación¡ 

ésta se recoaienda para llevar a cabo la detección de 

anti genes de !L influenzae tipo b, !!, meningi tidis, §_. 

pneuaoniae y los estreptococos de los grupos A, B, C, O, y G 

en los fluidos corporales. En 1973 Kronvall, reportó que la 

pri•era aplicación práctica de la coaglutinación 

estreptoccócica se realizó para tipificar neumococos; no 

obstante, la reacción se adaptó después para detectar otros 

antlgenos (17, 53, 66). 

En ésta , la cepa Cowan 1 de~- aureus -rica en protelna A en 

la superficie externa de la bacteria-, se liga a la porcion 

Fe de las lgG, de aanera no especifica¡ esto permite que los 

sitios Fab de dichas inaunoglobulinas queden libres para 

reaccionar especificaaente 

generándose una aglutinación 

con su 

visible 

anti.geno 

-sobre una 

homólogo, 

placa de 

vidrio-, cuya reacción es más sensible que en ausencia del 

soporte (17). Ocasionalmente, puede ocurrir una aglutinación 

no especifica, pero ésta se evita colocando la muestra 

durante 10 •inutos en un ba~o de agua hirviente (53, 6ó). 
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Por su parte, la reacción de aglutinación con latex para la 

detección de antigenos bacterianos asociados a aeningitis, se 

desarrolló hace aproxiaada•ente 15 anos. Este procedi•iento 

es análogo al de coaglutinación estafilocóccica, pero la cepa 

Cowan se sustituye por látex y, de hecho ta•bién puede dar 

lugar a falsos positivos -por reacciones cruzadas- y falsos 

negativos -por falta de suficiente antigeno-¡ por ello, ea 

necesario el uso de controles positivos y negativos (53, 69). 

En los últi•os aKos, ta•bién se han realizado varios estudios 

para evaluar la utilizaci6n de látex en la busqueda de 

protelna e-reactiva y, en consecuencia, efectuar el 

diagnóstico te•prano de la enfermedad. Lo anterior se basa en 

que en las •eningitis bacterianas -con cultivos positivos de 

LCR- se encuentra presente la prote1.na e-reactiva, mientras 

que en las que son virales, con pleocitosis, dicha prote1na 

no se detecta (1, 11, 49, 50). 

Los aecanis•os a través de los cuales la PCR penetra en el 

LCR son aún desconocidos¡ su difusión pasiva por entre las 

aeninges infla•adas constituye una de las teorlas •As 

aceptadas; de hecho, éste parece ser el origen del paso de la 

albú•ina y las globulinas. Alternativa•ente, la hipótesis de 

que existe ~ !!QY.Q en el LCR no puede excluirse, ya que 

algunos trabajos recientes han demostrado que la inoculación 

intraventricular de leucocitos funciona como un potente 
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esti•ulante de la producción de PCR en el hlgado (1, 49, 50). 

Por otra parte, la técnica in•unoenzim~tica de ELISA también 

se ha aplicado con regularidad pará la detección de antlgenos 

bacterianos. En este sentido, existen datos acerca de que la 

técnica no s~lo es auy sensible sino que además posee una 

alta especificidad. En el caso de diagnóstico de meningitis 

bacteriana, el procediaiento es similar al del resto de las 

técnicas de ELISA, en donde el soporte se recubre con 

anticuerpos y se incorpora al sistema el LCR¡ posteriormente, 

se adiciona un segundo anticuerpo contra el •icroorganisao en 

cuestión, después un anti-anticuerpo marcado con peroxidasa 

de rábano picante o con fosfatasa alcalina y finalaente, el 

sustrato para la enziaa correspondiente; la reacción se 

observa de acuerdo a la aparición d~ productos coloridos cuya 

intensidad está en función directa a la intensidad de éstos. 

sus unicos inconvenientes consisten en su largo periodo de 

incubación -4 h-. su costo y la necesidad de contar con un 

•espectrofotoaetro especial (53, 59). 

Es iaportante sel'ialar que la priaera técnica in11unol6gica 

utilizada para detectar antlgenos bacterianos fue la de 

contrainaunoelectroforesis; ésta se implantó en los inicios 

de 1970 para efectuar la detección de ant!genos asociados a 

la hepatitis, sin embrago, poco después se logró adaptar para 

hacerlo en el LCR (17). 
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Para llevarla a cabo se empl~a un gel de agarosa en el cual 

se practica una serie de pozos¡ en una fila de ellos se 

colocan varios sueros y, en la de enfrente las auestras de 

LCR a analizar¡ posterioraente, se aplica una corriente 

directa al sistema y ésta fuerza la aovilidad electroforética 

del antlgeno y la electroendosaosis de las IgG. Finalaente 4 

h después, la hoaolog1a entre ant1geno y anticuerpo -si es 

que la hay- se •anifiesta con la aparición de bandas de 

precipitaciOn entre los pozos correspondientes (17). 

Por otro lado, una de las pruebas •ás antiguas para 

deter•inar los biotipos de los neu•ococos: la de hinchaaiento 

capsular o "Quellung", ahora se e•plea para identificar 

varias especies en el LCR y, posterior•ente, tipificarlas 

(17, 53). 

Inicial•ente, el aétodo fue dis~ado por Neufeld, aás tarde 

fue aodificado por Sabin y, en la actualidad, su uso se ha 

extendido para identificar y tipificar otras bacterias 

capsuladas tales co•o !!_. influenzae, Klebsiella ~ y !!_. 

meningitidis. Cabe sef'ialar, entre sus inconvenientes, que 

nu•eros •ayores de 50 •icroorganisaos por ca•Po lapiden la 

difusiOn del suero y generan falsos negativos (66). 

Uno de los aétodos a~s utilizados para detectar productos 

bacterianos es conocido como la prueba de Limulus. Esta. 
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aunque no posee un principio inmunoqu1mico, suele realizarse 

también en las necciones destinadas a Inmunologla. En 1964, 

Leven y Bang reportaron que la presencia de las endotoxinas 

bacterianas podia detectarse a traV~s de la coagulación de un 

extracto de amebocito derivado del cangrejo herradura Limulus 

polypheaus; este fenóaeno se ha evaluado, sobre todo, en 

espec1aenes provenientes de individuos afectados por 

bacterias Graa negativas. El aecanismo aediante el cual tiene 

lugar la coagulación del sistema es el siguiente: el llpido A 

que foraa parte de la endotoxina, activa a una enzima 

contenida en el extracto, a su vez proaueve la gelificación 

de una proteína -también presente en el lisado de aaebocito-¡ 

cabe se~alar que el método resulta tan sensible que, las 

concentraciones abajo de 0.1 ng de lipido A son capaces de 

producir el fenóaeno aencionado; de hecho, éste 

frecuenteaente resulta observable a simple vista y sólo 

requiere del apoyo de un espectrof otómetro en los casos en 

los que la concentración de endotoxina es muy peque~a. La 

aezcla de reacción se incuba durante 30 minutos a 37°C y la 

lectura de los resultados depende de la inclusión de 

controles positivos y negativos. La reacción varia de 1+ 

(floculaci6n y turbidez) a 4+ (gelificaci6n) (53). 
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V. TRATAMIENTO DE LA MENINGITIS BACTERIANA 

Práctica•ente, puede establecerse que existe una terapia 

antiaicrobiana especifica para cada uno de los agentes 

etiológicos de •eningitis bacteriana. Es decir que, aunque en 

algunos casos el fár•aco de elecci6n funciona contra distintas 

especies, su concentración requerida en el LCR, para erradicar 

a alguna bacteria -en particular-, puede variar 

considerablemente (29). 

En general, se acepta que la acción bactericida de los agentes 

antibacterianos en el LCR depende de dos factores: de su 

capacidad para penetrar en el sitio de la infección y de que 

alcancen una concentración alniaa necesaria para dese11pe~ar su 

función (76, 77). 

Cuando la barrera hematoencefálica se encuentra inalterada, 

auchos antibióticos beta lactámicos alcanzan -en el LCR- sólo 

el 1 ~ de la concentración a la que están siaultánea•ente en 

el plasma. Las caracter!sticas que parecen influir en lo 

anterior incluyen el taaa~o de la molécula, su capacidad de 

unirse a prote1nas, su polaridad y el que sea o no lipofllica. 

Ciertas aodificaciones qulaicas influyen en la probabilidad de 

que los fármacos penetren la barrera hematoencefálica; por 
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eJeaplo, la aapicilina logra atravesarla hasta que sufre de 

una esterificaciOn que la hace mas lipofilica; por su parte, 

el cloranfenicol, la rifampicina y el TMP-SZL suelen ser •As 

efectivos que otros antibióticos debido a su relativa 

naturaleza lipof1lica {76). 

Cuando ocurre una aodificación en la integridad de la barrera 

heaatoencefálica, el grado de penetración de los 

antibacterianos auaenta considerablemente; en este caso, el 

fen6aeno puede ser inducido por alguna sustancia hiperosaolar 

que origine uno o aás caabios en las uniones intercelulares de 

las células endoteliales a nivel de la zona ocludens {77). 

Sin eabargo, para que exista una actividad antibacteriana 

6ptiaa, taabién es necesario increaentar hasta en un 20 ~ la 

concentración de los antibióticos beta lactáaicos, algunos 

aainogluc6sidos y las cefalosporinas, en relación a los 

Valores que sugiere la literatura (76, 77). 

Por otro lado, 

desconocidas, las 

cabe consignar que, por razones 

características bactericidas de 

aun 

los 

anti•icrobianos dis•inuyen en el LCR; al parecer, la reducción 

del pH en el LCR infectado {pH= 6.69 a 7.10) afecta 

notable•ente la actividad de los aminoglucósidos, •!entras que 

las deficiencias de algunas cefalosporinas pueden relacionarse 

con un alto grado de enlace a proteinas (60, 76). 
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Bajo condiciones especiales, la actividad bactericida -in 

vivo- puede incrementarse por la acción sinérgica de la 

penicilina o la a•picilina con la genta•icina -particular•ente 

contra k:_ aonocvtogenes- o de la a•picilina con 11eticilina 

-contra K.:.. coli- y de la a•picilina con la gentaaicina -contra 

los estreptococos de grupo 8- (55, 60, 72, 76, 81). 

No obstante, se debe considerar que la terapia anti•icrobiana 

puede auaentar el riesgo de que se increaente el ede•a 

cerebral y, con ello, que se dispare la presión intracraneana. 

Algunos estudios realizados con ~ coli han de•ostrado que el 

trataaiento de las •enigitis bacterianas causadas por este 

•icroorganis•o origina que aparezca una gran concentración de 

endotoxina en el LCR que, a su vez, puede provocar un au•ento 

significativo del ede•a cerebral; al parecer, este efecto se 

debe al l1pido A de la endotoxina (72). 

En el LCR, la concentración de endotoxina varia de acuerdo al 

antibiótico utilizado: el cloranCenicol induce auaentos 

pequef"ios, en tanto que las ceíalosporinas -cefotaxi•a y 

•oxalacta•a- los originan auy notables. Por otra parte, se ha 

propuesto que los ácidos grasos poli-insAturados 

-particular•ente el ~cido araquid6nico presente en la •embrana 

de los granulocitos-, ta•bién deseapefian un papel 

significativo en la generación del edema; en este sentido, es 

posible que co•puestos tales coao la dexa•etasona -un 
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corticoesteroide- inhiban la liberación de los ácidos 

•encionados, o bien, que influyan en la funcion de las células 

de los capilares endoteliales para restablecer su 

permeabilidad noraal (41, 54, 58, 71, 74). 

Otro f¿r•aco utilizado para neutralizar los efectos 

colaterales de los anti•icrobianos, es la polimixina B; este 

antibiótico polipeptidico se une al llpido A y evita su acción 

tóxica. Sin e•bargo, ta•bién se ha ensayado con anticuerpos 

aonoclonales dirigidos contra la región core del glicollpido, 

lográndose resultados exitosos (74). 

En general, la elección de los antibióticos que constituyen la 

terapia se basa en los ex.A.menes preli•inares de laboratorio, 

las caracteristicas clinicas del paciente y la zona 

geográfica. No obstante, pueden realizarse algunos ajustes una 

vez que el aicroorganisao se ha identificado y se han 

realizado las correspondientes pruebas de susceptibilidad (29, 

43). 

En el caso de la aeningitis neonatal por Gra• negativos, la 

terapia antiaicrobiana difiere de la que se reco•ienda para 

los pacientes pediátricos de •ayor edad y para los adultos. La 

coabinaci6n de penicilina o ampicilina con algún 

a•inogluc6sido -generalmente 

adecuada. Cabe seI"íalar que 
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cefalosporinas se puede eaplear coao sustituto del 

aainoglucósido, pero no de la penicilina o la aapicilina, 

debido a que su actividad contra los estreptococos del grupo B 

es aJ.niaa, y resulta prácticaaente inofensiva contra los 

enterococos, §..:... epideraidis y Listeria (43). 

En cuanto a la duración de la terapia, ésta regularaente es de 

tres seaanas cuando se trata de patógenos entéricos y de sólo 

dos se11anas para Graa positivos. Por lo que se reCiere a las 

vias de adainistración, algunos autores sei"ialan que en 

neonatos se puede utilizar la intratecal¡ sin embargo, existen 

reportes que se aaniCiestan en desacuerdo con ello, porque la 

gentaaicina puede ocasionar ventriculitis y coaplicar el 

cuadro cl1nico (40, 42, 43). Otra v1a que se recoaienda es la 

punción ventricular directa o a traVés de un reservorio de 

ca.aya, con 5 a 7 ag diarios de aainoglucósido, durante tres 

d1as o hasta que los cultivos resulten negativos (43). 

El cloranfenicol no se reco•ienda para el trataaiento de la 

aeningitis neonatal por Graa negativos, debido a sus efectos 

altaaente tóxicos y a que origina al sindro•e del ni~o gris 

(29, 60). 

En los casos de niNos o adultos, la terapia seleccionada 

depende -en •ayor •edida- de la identificación del agente 

causal. El cloranfenicol y/o las cefalosporinas de tercera 
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generación se eaplean cuando se sospecha de tL.. influenzae¡ 

cuando el pri•ero se ad•inistra intravenosa u oralmente. las 

concentraciones que alcanza en el LCR son de 2.0 a 20 µg/ml¡ 

las dosis que se emplean van de acuerdo a la fórmula: 75 

ag/Kg/dia (42, 43). 

La aapicilina y la penicilina se recomiendan al inicio de la 

terapia en los adultos. Aabas llegan a concentraciones de 1 a 

4 µg/al -en el LCR- cuando se aplican dosis intravenosas de 

200 ag/Kg/d1a (12 a 14 aillones de U). No obstante, la 

aapicilina no es activa contra Klebsiella e inhibe sólo del 60 

al 70 ~ de las cepas de E... coli que no producen beta 

lactaaasas (35, 43). 

Por su parte, los aainoglucósidos se han utilizado para tratar 

los cuadros debidos a Gra• negativos entéricos y varias 

especies de Pseudoaonas¡ sin embargo, su actividad no es lo 

Buficienteaente bactericida -debido al pH del LCR-, aunque 

alcanzan una "'buena"' concentración de 10 'X en el LCR, en 

relación a la que se encuentra en el plas•a (43). 

En contraste, las cefalosporinas de tercera generación 

resultan adecuadas, pues penetran activamente la barrera 

heaatoencefálica y alcanzan concentraciones -en el LCR- que 

superan a la atniaa inhibitoria para dichos pat6genos (35). 
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Estudios de far•acocinética en LCR, que involucran el análisis 

d~ moxalacta•a, cefotaxi•a, cefotlzoxi•a, celfazidlaa y 

ceftriaxona, ta•bién parecen reco•endar a estos fár•acos (10, 

35, 41, 42). 

La cefotizoxi•a alcanza niveles de 8 µg/•l en LCR y es activa 

contra ri.,_ •eningitidis, !L. influenzae, §.,_ pneu•oniae y otros 

aicroorganis•os Gra• negativos. De hecho, se piensa que, en el 

futuro inmediato, este anti•icrobiano sustituirA al 

cloranfenicol en el trata•iento de la •eningitis bacteriana. 

La terapia dura un a1ni•o de 10 d!as en los casos de 

•eningitis •eningocóccica o neu•ocóccica, y 14 d!as cuando se 

trata de Hae•ophilus influenzae (35). 

Terapia secundaria 

El edema cerebral secundario a la infección es dificil de 

controlar, empero, se recoaienda la ad•inistraci6n de 

soluciones os•6ticas y una ventilación adecuada; para ello, 

puede utilizarse el aanitol, intravenosaaente, a razón de 0.5 

g/Kg (43). 

Los liquidas parenterales deben suainistrarse con precaución 

para evitar la hiponatremia y la intoxicación por agua. El uso 

de los corticoesteroides aun resulta controvertido, por sus 

efectos colaterales de inaunosupresión que, durante las 

infecciones del SNC, no son convenientes para el paciente. 
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Algunos estudios retrospectivos han de.mostrado que su 

utilización en individuos aenores de lb a~os no representa 

ventaja ni desventaja alguna, sin embargo, en los que son 

mayores de esa edad, el riesgo de fallecimiento aumenta 

significativa•ente (41, 43, 60). 
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CONCLUSIONES 

l. La etiolog1a de la •eningitis bacteriana varia en función de 

la edad del paciente. Los principales agentes causales son: 

en neonatos, !.:_ coli, h •onocvtogenes, ~ ~. ~ 

~pider•idis y ~ agalactiae y, de los 2 aeses en adelante, !!.:.. 

inCluenzae, §..:.. pneuaoniae, !!.:._ aeningitidis y diversos bacilos 

Graa negativos. 

2. Entre los factores de patogenicidad de las bacterias que 

provocan aeningitis, se cuentan: la cápsula, los pili, las 

endotoxinas y las IgA hidrolasas. 

3. Existen diversos factores de riesgo que predisponen al 

individuo a contraer la enferaedad, entre ellos destacan: la 

edad, el sexo, el nivel socioeconóaico, la raza, los defectos 

inaunológicos, la esplenectollla, la in.munosupresión, las 

enferaedades crónicas previas, las coaunicaciones anoraales 

entre el LCR y 1as superficies teguaentarias, las 

intervenciones neuroquirúrgicas y las vias artificiales 

(catéteres) que coaunican al SNC con otros órganos. 

4. Los signos caracter!sticos que sugieren la presencia de la 

enferaedad son el de Kernig y el de Brudzinski. Sin embargo, 
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en los neonatos no siempre aparecen y el médico debe 

considerar otros sinto•as. 

S. La generación de residuos celulares bacterianos -tanto los 

que se originan por autolisis como.los que se relacionan con 

el efecto de los antibióticos- incrementa los exudados 

purulentos. elevándose con ello la presión intracraneal Y. 

co•o consecuencia, pueden ocurrir una ventriculitis o el 

ede•a cerebral. 

6. El diagnóstico de laboratorio es de su•a i•portancia. pues de 

sus resultados -tanto preli•inares como confir•ativos-

dependen los ajustes que deben realizarse -en caso necesario­

ª la terapia seleccionada inicial•ente. 

7. Un estudio confiable del LCR incluye los análisis f1sico, 

qu1aico, citol6gico y aicrobiol6gico. 

8. Un adecuado análisis aicrobiol6gico del 

revisión aicroscópica de preparaciones 

so•etidas a la reacción de quellung-. 

LCR coaprende: la 

-tel"(idas al Gram y 

el aisla•iento del 

•icroorganismo y su respectiva caracterización 

pruebas biológicas, bioquímicas e inmunológicas. 

mediante 

9. Por lo que respecta al tratamiento: 

- En los neonatos afectados por Gram negativos el esquema 
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6ptiao conteapla la adainistraci6n 

coabinacion aapicilina-penicilina 

cefalosporinas de tercera generación. 

endovenosa de 

con gentamicina 

- En enferaos •enores de 16 a~os, los antibióticos m~s 

adecuados son el cloranfenicol y las cefalosporinas de 

tercera generación. 

la 

o 

- En los pacientes aayores de 16 a~os, la aapicilina o la 

penicilina son los •~s adecuados para iniciar la terapia. 

Sin eabargo, coao en cualquier caso, el esqueaa se puede 

ajustar en cuanto el laboratorio aporte al llédico los datos 

sobre el agente etiológico y sus patrones correspcndientes 

de susceptibilidad. 
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ANEXO~ 

Recuento celular 

El conteo de las células del LCR se practica directamente a 

los liquidas transparentes e incoloros. En los de•as casos. 

se efectúa diluyendo el LCR con una pipeta -del tipo que se 

utiliza en he•atologla para el recuento leucocitaria- bien 

li•pia y seca¡ se llena la •is•a hasta la •arca 1 con el 

liquido de dilución e inaediataaente se lleva hasta la marca 

de 11 con el LCR. 

El liquido de dilución se prepara con cristal violeta (0.40 

g), ~cido acético glacial (30 al) y agua destilada (cbp 100 

•l)¡ filtrar luego de su preparación. 

Después de agitar conveniente•ente la pipeta, para asegurar 

una •ezcla hoaogénea, se desechan las primeras gotas y se 

introduce el LCR en la c~aara de conteo, dejando reposar para 

que sediaenten los eleaentos. se cuentan luego todas las 

c~lulas incluidas en los ret1culos correspondientes. 

Las caaaras utilizadas para el recuento de células en LCR son 

la de Fuchs-Rosenthal, la de Nageotte y la de Neubauer; ésta 

ultiaa es la que con mas frecuencia se usa 

laboratorios de Hi9robiolog1a. 
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La ca•ara de Fuchs-Rosenthal tiene grabado un retlculo 

cuadrlculado similar al de la cámara de Tho•a para el 

recuento de ele•entos sangu1neos. Dicho reticulo se encuentra 

dividido en 16 cuadrados grandes, cada uno de los cuales se 

subdivide en 16 cuadrados aas pequel'los. 

La superficie total de la cáaara es de 16 .. ª y su altura es 

de 0.2 .. ; por ello, su capacidad total es de 3.2 .. •. 

Se cuentan las células contenidas en toda la ~aara, y para 

referirlas a 1 ... ª. se efectUa el siguiente cálculo: 

células por ma
3

: ~ x ~ 

La cá.•ara de Nageotte posee un ret!culo foraado por 40 

espacios rectángulares deli•itados por lineas paralelas cuyo 

volu•en es de 1.25 ••
3 

cada uno. 

Se cuentan cuatro de estos espacios que equivalen. por lo 

tanto, a 5 .. ª. asi, dividiendo entre 5, se obtendr~n los 

eleaentos celulares contenidos en un••ª. 

La c~•ara de Neubauer tiene un doble retlculo, cada uno 

una capacidad de 0.9 ••
3

; por lo tanto, su volumen total 

de 1.8 aa
3

• 
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Se cuentan todas las células contenidas en ambos reticulos y 

al dividirse el numero de elementos contados entre la 

capacidad de la camara -es decir N/1.8- se obtendrá la cifra 

de eleaentos por •11
9

. 

Los LCR provenientes de una punción traumatica, se someten al 

conteo de los glóbulos roJos para corregir la contaminación 

producida por la sangre; en este caso, se aplica el siguiente 

procedimiento: 

corrección= Ls X Hl 
Hs en donde: 

Ls: leucocitos en sangre periférica del paciente 

Hl: glóbulos rojos contados en LCR del paciente 

Hs: glóbulos rojos en sangre periférica del paciente 

Si -por eJe•plo- se han contado en el LCR 96 elementos por 

.. 
3 

y la correción es de 59.2 ele•entos, el n~aero real de 

eleaentos será de: 

96 - 59.2 36.B ele•entos por a11
3 
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Deter•inación de protelnas 

Hétodo colori•étrico (Biuret •odificado) 

Funda•ento: Las prote!nas de LCR, al igual que las del suero, 

reaccionan con soluciones cúpricas alcalinas, for•ando un 

co•plejo estable cuya intensidad 

deter•inarse espectrofotollátrica•ente. 

Reactivos: 

Solución de Biuret •odificada 

solución salina al o.es i 

Material: 

tubos de 15 x 125 •• 

pipetas de 5 al, 2 •l, 1 al 

Técnica: 

a. Colocar 2 ml de LCR en un tubo 

azul violeta puede 

b. En un segundo tubo colocar 2 ml de suero control diluido 

(concentración cercana a 35 •g ~) 

c. En un tercer tubo colocar solución salina 

d. Agregar a cada tubo 4 ml de reactivo de Biuret 

modificado. Mezclar y'dejar en reposo durante 5 minutos 

exactos. Leer a una longitud de onda de 540 nm. 
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CA.lculo: 

absorbancia de la muestra 
absorbancia del St 

~todo de Meulemans 

Reactivos 

l. Reactivo de Meuleaans 

Acido sulfosallcilico r.a. 

Sulfato de sodio r.a. 

Agua destilada cbp 

2. Solución salina al o.as % 

x conc. del St 

30 g 

70 g 

1,000 ml 

3. solución testigo: albúmina bovina al 30 % 

m g 7. de 
P r otelnas 

4. solución de trabajo: diluir 0.3 111 de la solución anterior 

en un •atraz de SO •l con agua destilada hasta el aforo. 

Cada al de esta solución contiene 0.0018 g de proteinas. 

Técnica: 

Bco. Testigo Problema 

LCR 0.5 •l 

Testigo o.os •l 

SSI 0.5 ml O .45 al 

Reactivo 2.0 111 2.0 ml 2.0 111 
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Mezclar por inversi6n. Reposar diez •inutos. Volver a •ezclar 

y leer con filtro translúcido incoloro o filtro rojo. Kl 

•étodo es lineal hasta 1.30 g/l; cuando el nivel de proteinas 

es •UY elevado se debe diluir el LCR con solución salina. 

Existen otros •étodos para la cuantificación de protelnas en 

LCR co•o lo es el que utiliza el reactivo de Folin-Ciocalteu, 

donde los grupos fenólicos, en un •edio alcalino reaccionan 

con éste y dan un color azul verdoso. La 

Ley de La•bert-Beer. Kn el caso de 

a•inoácido tirosina el que reaccionará 

Folin-Ciocalteu. 

reacción sigue 

proteínas, será 

con el reactivo 

la 

el 

de 

Entre las pruebas cualitativas para protelnas (globulinas), 

se encuentra la de Nonne-Apelt, donde las protelnas 

precipitan con una solución de sulfato de a•onio saturada, y 

la prueba de Pandy en la que una solución saturada de f enol 

al 7 % precipita las protelnas, el exceso de globulinas se 

traduce por una estrla blanco azul osa de globulinas 

precipitadas. Algunos liquidas noraales pueden dar una ligera 

reacción positiva. 
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Determinación de cloruros 

Funda•ento: el nitrato mercorico ioniza rápidamente dando 

iones Hg++ que reaccionan con el cloruro para formar 

bicloruro de mercurio: 

2Cl HgCl2 

El bicloruro de •ercurio no ioniza, por lo que el exceso de 

iones Hg++ puede detectarse •ediante un indicador adecuado 

co•o la difenil carbazona, con el que produce un color 

violeta. 

Material: 

Matraces erlenaeyer de 25 ml 

Pipetas de 0.2 al, 2 al y 10 ml 

Bureta de 10 al 

Reactivos: 

Acido sulfúrico 2/3 N 

Oifenil carbazona 

Nitrato aercúrico (0.010 aEq/ml) 

solución de NaCl estándar (0.010 aEq/al) 

Técnica: 

a. En un •atraz erlenmeyer de 25 •l colocar: 

0.2 al de LCR 

2.0 •l de agua destilada 

1 gota de ácido sulfúrico 2/3 N 
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2 gotas de indicador de difenil carbazona. Agitar suave.mente 

para •ezclar los reactivos. 

b.Titular con nitrato •ercúrico hasta que aparezca un color 

violeta. 

c. Anotar el volu•en en •l de nitrato aercúrico utilizado. 

C~lculo: cada •l de nitrato •ercúrico equivale a 0.010 •Eq de 

cloruros. Por lo tanto: 

1000 x •l de nitrato Hg x 0.010 
0.2 •Eq de cloruros/! 

•l de nitrato •ercúrico x SO= •Eq de cloruros/! 

•l de nitrato aercúrico x 293= ag % de cloruros 

Deter•inaci6n de glucosa 

La glucosa en el LCR se deter•ina con los métodos habituales 

utilizados para su deterainación en sangre. 

Se puede evaluar por el método enzi~tico según el siste•a 

glucosa-oxidasa peroxidasa (GOD-PAP), utilizando la 

copulación fenal aainofenazona coao revelador crolt6geno. 

Dado que la alfa glucosa se convierte en el ~-an6aero por 

autarrotación, reacciona la totalidad de la O-glucosa 
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presente en la muestra. 

El peróxido de hidrógeno for•ado se determina con peroxidasa, 

fenal y 4-amino fenazona¡ el compuesto colorido rojo cereza 

es la 4-(p-benzoquinona-aonoimino)fenazona y tiene un máximo 

de extincion a 510 na. 

se emplea un reactivo ünico y estable con una duración de 30 

•inutos para co•pletar la reacción. 

Taabién puede utilizarse la orto-toluidina que reacciona 

especifica•ente con la glucosa en aedio 

por acción del calor, a una aezcla de una 

correspondiente base de SChiff. El color 

•áxiao de extinción a 630 n•. 

Acido dando lugar, 

glicosaaina y la 

obtenido tiene un 

Coao el contenido de glucosa en el LCR es aenor que el de la 

· sangre, se debe emplear doble voluaen de •uestra y dividir 

entre dos el resultado. 
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