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ANTECEDENTES CIENT!FICOS 

La meningitis bacteriana es una Infección en la cual el pron6stlco depende 
de un diagnóstico temprano y un tratamiento intensivo a~ecuado; el 1ndice de mo!. 

taltdad es de 3 a 7'1. en nii'\os, incrementando a un 30% en neonatos y adultos; en­

contrando secuelas neurológicas en una tercera parte de los sobrevivientes, ta -­
les como crisis epilépticas, retraso mental o motor e hipoacusia en el momento -

del alta, adema.s de presentar posterlonnente dificultades escolares y transtor­
nos de 1 a conducta. 

La etlologla m~s frecuente en la meningitis bacteriana en el lactante y en 
el ntno son H. influenzae, Streptococo pneumoniae (neumococo) .. y Neisseria meni.!! 
gltldls, constituyendo el 90 95l de las infecciones. En los preescolares el mi­
croorganismo causal mas frecuente es H. influenzae y cuando existe déficit inmu­
nitario en el huésped o un traumatismo penetrante la tnfecct6n men1ngea puede ,.;_ 

ser causada por microorganismos poco frecuentes como Pseudomona aeuroginosa, eE_ 
tafllococo aureus o epldennldls y practlcamente cualquier bocterla. Tomando en 
cuenta por otra parte que en los pacientes previamente enfennos. los agentes ca!!_ 

sales suelen ser aquellos microorganismos que habtan colonizado previamente al -

paciente. 
La vta de entrada mAs frecuente para et desarrollo de la meningitis es pro­

bablemente la colonlzacl6n primaria de las vlas respiratorias por las bacterias 
con invasión subsecuente del torrente sangutneo y diseminación hematógena a fo-­
ces distantes como los ventrlculos cerebrales y las meninges, o por contigüidad 
a partir de focos adyacentes de lnfeccl6n, como otitis media, mastoldltls y sin.!!. 
sltls , dada por extensión directa, secundarla a destrucción de tejidos lnter -­
puestos a través de los vasos sangutneos que drenan desde los senos nasales hacia 

los senos venosos de la duramadre. 
Las deficiencias humorales de lnmunoglobul loas , complemento y properdlna -

se han asociado a infecciones causadas por microorganismos encapsutados(1) ta-­
les como Streptococo pneumoniae, asociAndose con sepsts. los déficit de la inmu­

nidad celular como defectos en la qulmlot~xls, fagocitosis y de la actividad e,~ 
l~lar hacia las bacterias, de los polimorfonucleares aumentando la susceptibili­

dad a la Infección (2). La exl_stencla de shunts venoarterlales por malformacl~ 
nes cardtovasculares permiten evitar el paso por el pulmón y por lo tanto su ca­
pacidad de filtro y fagocitarla por lo que la sangre venosa potencialmente can-

J. 



taminada tiene acceso directo a la circulación arterial cerebral. Par otra parte 
existen estudios experimentales (6) de que !a Infección viral puede alterar los -
mecanismos de defensa del huésped entre ellos la anatomla y la funci6n del ep!te-
1 to respl ratario como la función de los pal imorfonucleares, interfiriendo ademas 
en la respuesta humor a t. 

Se considera la fisiopatologla de la meningitis bacteriana como un proceso -
complejo con participación de mediadores en la respuesta Inflamatoria menlngea -­
con alteración en la fisiologia a nivel cerebral incluyendo incremento en la pre­
sión intracraneana y reducción del flujo sanguineo que puede resultar en secuelas 
neurológicas (2,4,6). 

Tres componentes de la bacteria están implicadas en al virulencia de los or­
ganismos más comunes causantes de meningitis: la cápsula, la pared celular y los­
pol isacar!dos. 

La cápsula contribuye a la invastvidad de los microorganismos como H. in' -­
fluenzae tipo b,S. pneumon!ae, y E. Coli., N. men!ngitid!s; facilita su evasión -
del huésped, la cual induce cambios en la permeabilidad de la barrera hematoence­
fa!!ca e Inflamación en el espacio subaracnoldeo(1). 

Pared celular : Siendo la diferencia entre gram positivos y negativos, ca_!! 
teniendo en los primeros, el 90'-' de peptldoglicano, mientras que en el gram neg! 
t!vo 5 al 20% y por otra parte contienen k!do te!co!co que constituye arriba del 
50'.t del peso seco de la pared , soluble en agua, ésta substancia esta ausente en­
gram negativos . Puede ser encontrado en dos formas, unido en fonna covalente a 
peptldogl!cano y a los glucollp!dos de la membrana ( ac!do l!potelco!co), siendo 
el ac!do te!co!co un fuerte Inductor de la inflamación menlngea produciendo In-­
cremento en ésta reacción al ser i!berado de la pared celular degradada durante 
el tratamiento especifico (2). 

L!popol!sacar!dos : Consisten en !lp!dos complejos, tóxicos !!amados LlpJ. 
dos A (2), unidos a poi!sacar!dos. Estos componentes estan firmemente unidos a -
la superficie celular y san liberados cuando la superficie es ltsada siendo corr! 
!ac!onado este Incremento de l!popol!sacar!dos durante la 1 !sis celular con un r! 
pida Incremento de l!popol !sadr!dos en la respuesta menlngea Inflamatoria todo ~ 
llo posterior a la terapeutica Instituida ( ant!m!crob!anos). 

Mediadores de la respuesta !nflaator!a : Aunqµe los componentes bacteria -
nos ya mencionados pudieran causar algunos de los efectos tóxicos del SNC, recie_!! 
tes evidencias !mpl lean a las ~!tok!nas como med!dadores Inflamatorios criticas -



en la respuesta local a la meningitis bacteriana (2); entre el los ei Factor de N_<t 
crosts tumoral alfa o caquectina y la interleuctna 1 secretadas en respuesta al -
insulto inmunológico y bacteriano. Ambas protelnas estimulan a las células endo; 
tellales vasculares a inducir adhesión y paso de neutrófilos al SNC y otros teJ.!. 
dos iniciando la respuesta inflamatoria. Otras sustancias participan en el proc_<t 
so inflamatorio complejo a nivel del espacio subaracnoideo como son el Factor A.f. 

tivador de plaquetas, metabolltos derivados del acido araquld6nico y otras inter­
leucinas. 

Factor de necrosis Tumoral: Es una protetna producida por macr6fagos y mo-

nocitos en respuesta a múltiples estimulas siendo producido por células Killer, -
linfocitos, células Kupffor, fagocitos de la slnofia, astrocltos y células de la 
mlcroglla. 

Se encuentra en el suero·de pacientes con meningococcemta y se relaciona con 

la severidad de la enfennedad; se a detectado en el liquido cefatorraquldel de 25 
de 27 neonatos con meningitis por bacilos entéricos gram negativos y en 79( 7Si) 
de 106 nrnos con meningitis por Haemophllus, S. pneumonlae, N. men!ngltldls y no 
se a encontrado en niños con meningitis viral (2). 
Interlecuina 1 : Es responsable de la Inducción de fiebre y cambios en la cue!!. 
ta leucocitaria, conocido como ptr6geno endógeno producido por fagocitos mononu-­

cleares y 1 iberado en respuesta a agentes inductores incluyendo microorganismos 
y sus productos tales como endotoxinas, exotoxinas, peptidoglicanos y c1cido tet-­
coico. Es producida por células monoctticas- macrofAgicas, fibroblastos , sino­
viales, células epidénnicas, endotellales vasculares, neutr6filos, astrocitos y .. 

mlcroglla. Existen dos moléculas bioqulmlcamente distintas, lnterleuctna 1a y -
1b, codificados por genes separados pero localizados ·en el cromosoma 2. La acti­

vidad de lnterleuclna lb puede ser detectada en liquido cefalorraquldeo inlclal­
de casi todos los neonatos y nlnos con meningitis bacteriana causada por pat6ge-­

nos mentngeos comCines. Las secuelas neurológicas estan asociadas con la concen-­
traclón de tnterleucina 1b mayor de SOOpg/ml en liquido cefalorraquldeo obtenido 
en el momento del diagnóstico (4), no encontrAndose en pacientes con LCR normal o 

meningitis viral. 
Fosfolipasa A : Dos vtas son generadas por la actividad enzimattca de ésta 

S'ls~ancia sobre los fosfoltpidos de membrana; la vta de la glicerofosfocolina en 

la cual et principal producto es el Factor Activador de Plaquetas y la vla del 



3cldo araqu!d6nlco en la cual los productos de la clclooxlgenasa ( prostaglandil·­
nas y tromboxanos ) y de la llpooxigenasa ( leucotrlenos ) son producidos. To-­
dos estos autaco!des participan en el proceso Inflamatorio siendo liberados por -
una varledad de células ( neutr6fllos, plaquetas, células endotellales ) después 
de la estlmulac!ón con antlgenos bacterianos e lnmunol6gicos. 

Las cJtoquinas tales como el Factor de ncrosis tumoral y la interleucina 1 -

inducen la actlvldad de la Fosfol lpasa A. 
Factor Activador de plaquetas : Producido por el endotelio, derivado de la 

glicerofosfocollna, con efectos simllares a los observados por endotoxinas; causa 
agregact6n plaquetarla, de neutr6filos y monocltos, provoca dlsmlnucl6n en la CO.'.'. 
centrac!On de d!lulas a nivel sangu!neo y fenómenos tromb6t!cos, Induce qulmlota­
xts, degranulación, incremento en la penneabllidad vascular y desencadena lacas­
cada de la coagulaclón, ademAs de vasculitis necrosante. 

Otros mediadores inflamatorios pueden jugar un rol Importante en la inflama­
cl6n menlngea como los amlno3i:!dos excltatorlos; la actividad qu!mlot.lct!ca leuc!?_ 
citarla involucra a el Factor 5a del complemento (2, 5) observ~ndose influjo de­
leucocltos en la meningitis experimental. 

El factor estimulante del hepatoclto o lnterferón beta 2 o lnterleculna 6 es 
un p~ptldo considerado e 1 mas potente Inductor en la fase aguda de reactantes -­
proteicos en respuesta a la infección bacteriana; incremento en el indice de sed.!_ 
mentact6n globular como reacción aguda secundaria ademas de fiebre, leucocitosis 
aumento en la secrest6n de corticotroplna y glucocorticoides, activador del com-­
plemento y de la cascada de la coagulación e incremento en la concentrac10n de -­
protetna C reactlva. Producido por una variedad de células como monocltos, célu­
las endote\lales, y astrocitos en respuesta a la est!mulación por interlecuina 1-
pero no se correlaciona con los indices de la inflamación ni con la severidad de 
la enfermedad. 

Por otro lado es importante mencionar el rol del calcio y de los am!no~cldos 
exc!tator!os en la patog~nesls de 1 a lesl6n cerebral. Estos amino~c idos (aspar" 
tato y glutamato) estan asociados con la ••Citación celular a trav~s de la aper­
tura de los canales de calcio produciéndose un ac(jmulo de calcio. y causando pr~ 
funda perturbacl6n metabOl !ca con edema cerebral y muerte neuronal. Estos amino! 
cldos principalmente el glutamato, tienen un rol especial en la patog~nesls del -



dano cerebral por ineningltis. 

Los pal tmorfonucleares son las células fagoclttcas a nivel ctrculatorlo y -­

juegan un rol importante en la defensa del huésped. 

Ftsiopatolog!a de la Meningitis Bacteriana. 

La superficie mucosa de la nasofar!nge es el sitio Inicial de la colonlza-­
clón de tres patógenos com9o H. lnfluezae tipo b, S. Pneumontae y N Mentngtttdts, 

mas comCinmente en portadores asintomAticos dependiendo del nOmero de bacterias -­
circulantes entran en sitios vulnerables de la barrera hematoencefálica (plexo c,g, 
rolde o a ·nivel de la vasculatura , microvasculatura c,;rebral) multipltcandose -
rápidamente y l iberAndo componentes de membrana o de pared celular como endotoxi­

nas, Acido teicolco, y por otra parte el tratamiento antimicrobiano inicial resu! 
ta en rapida lisis de las bacterias con liberación de altas concentraciones de e! 
tos productos bacterianos activos dentro del Liquido cefalorraquldeo, estimulando 
éstos a las células endoteltales o a los equivalentes macr6fagos del SNC ( astro­

citos y mfcrogl ta) o ·ambos, produciPndo Factor de Necrosis Tumoral e Int.::arleuci­
na 1 y otros mediadores • provocando éste último mayor producción de lnterleucina 
1 por el endotelio con la consecuente qutmlotaxts de neutr6ftlos a los sltlos de 
esttmulo. Las endotoxtnas pueden actuar también directamente sobre el endotelio. 

Las cltoqulnas activan la Fosfol tpasa A con la formación subsecuente del --­
Factor Acttvador de plaquetas y metabolttos de ácido araquldónlco desde los fos­

fol!p_tdos de membrana de poltmorfonucleares y endotelio. Estos cambios infla­
matorios resultan en lesión del endotelio vascular e incremento en la permeabili­
dad de la barrera hematoencefál lea y activación de la cascada. de la coagulación. 

Dependiendo de la potencia y duración del estimulo inflamatorio, la permeab.!_ 
l ldad de la barrera hematoencefál tea es alterada a diferentes grados y las protel 

nas séricas y otras macromoléculas penetran al LCR y éste incremento en la perme,! 
bt l ldad resulta en edema vasogéntco. 

Guiados por el estimulo qutmlotáctlco los leucocitos penetran al espacio su!?_ 
aracnoldeoo y liberan sustanc las tóxicas resul tanda edema ci totóxico. Todos es­
tos· eventos mencionados si no son modulados en forma rápida y adecuada causan al­
teración en la dinámica del LCR, metabolismo cerebral y PO la autorregulación ce­
rebrovascular, incluyendo las consecuencias ; edema cerebral. hipertensión ende-­
craneana y flujo sangutneo cerebral reducido. 



El edema cerebral puede ser el resultado de muchos factores como mediadores 
de la inflamación, granulocttos, y sus productos, aminoAcidos excttatorios, obs -
trucclón de la reabsorción de LCR y secreslón inapropiada de hormona antidiuréti­
ca. 

El incremento en la presión intracraneana resulta de la suma de el total del 

votam en cerebral, flujo sangulneo intracraneal y el voiúmen del LCR; de tal modo 
todos los tipos de edema (vasogénico, citotóxico, intersticial ) m~s el lncreme_!! 

to de la viscosidad del LCR causado por el bloqueo de leucocitos PMN por su exu­
dado en la circulación del LCR, son los responsables del aumento de la presión 1!!, 

tracraneana. 
Incrementos significativos en la presión intracraneana resultan en un incre­

mento en la presión de perfusión cerebral; el resultado es la hipoxemia que causa 
metabolismo anaerobio, incremento en las concentraciones de lactato y consumo de 
glucosa ( hipogiucorraquia). 

La vasculltis y los fenómenos trombóticos pueden resultar en infarto 6!sque­
mia cerebral reduciendo mas tarde el flujo sangufneo cerebral; la interacción de 

todos estos eventos pudiera eventualmente causar lesión neuronal y daño cerebral­
focal o difuso irreversible que ocurre comúnmente después de la meningitis bact~ 
riana. 

Conociendo las bases moleculares de los cambios fisiopatólógicos en la meni!!. 
gltis bacteriana es importante realizar una intervención terapeutica dirigda en -
contra de los productos bacterianos ya mencionados, mediadores inflamatorios y -
manejo de las consecuencias fisiopatológicas de la enfermedad como edema cerebral 
presión lntracraneana, flujo sangufneo cerebral. 

Con la utilización de drogas anti inflamatorias no esteroideas que Inhiben la 
conversión de 4cido araquldónlco a prostaglandinas, la pentoxiflllna, la cual di~ 

mlnuye a adherencia de leucocitos PMN al endotel lo, disminuye Ja producción de S!!_ 
peróxido y otros radicales de oxigeno y reduce la i lberaclón de enzimas proteoll­
tlcas (2,4) • El mecanismo de acción exacto es Incierto pero actúa a nivel del -
AMP ctcltco, incrementando su concentración y disminuyendo el acl'.imulo intracelu-­
lar de calcio y activa poi imorfonucleares: adem~s de que reduce la concentración 
de Factor de necrosis tumoral disminuyendo el acl'.imulo de RNA lllemsajero para la -­
producción de FNT e Interfiriendo con la l lberaclón de la protelna al espacio ex-



tra~elular (2). 

Los cortlooesteroides son potentes anti inflamatorios, entre ellos la dexam~ 
tasona reduce la hipertensión intracraneana. el contenido de agua cerebral y -­

las concentraciones de lactato en LCR • mientras que la metilpredntsolona afec­
ta solamente el desarrollo. la dexametasona disminuye la actividad del FNT y el 
Indice de inflamaciOn men!ngea (2), Interfiriendo con la producclOn de interle!!_ 

clna 1, inhibe la fosfollpasa A, disminuye la producción de prostanoides y Ieu­
cotrtenos a través de las lipocortinas, adem~s de interferir con la producctón­
de FAP, disminuye la concentración de lactato y protetnas en LCR e incrementa -
la concentrac16n de glucosa después de 24h de terapia. Acorta la duración de -

la fiebre y la pronta administración de dexametasona puede prevenir mas tarde -
la producción de citoquinas como resultado del tratamiento antimicrobiano al -­
causar lisis de la bacteria; todas estas acciones son logradas si se administra 

dexametasona inmediatamente antes de la terapeutlca antimicrlbiana. 
Por otra parte la infección bacteriana del SNC engloba un amplio espectro­

de enfermedades desde la encefalitis con irritabilidad, cefalea, estupor o con­
vulsiones , hasta la meningitis franca, que se manifiesta con rigidez de nuca.­

generalmente inician con fiebre. pero pueden presentar hipotennia y son frecue!! 
tes tos stgnos y stntomas de hipertensión endocraneana que pueden ser sutl les -

(cefalea ) o llamativos ( fontanela anterior abombada) o dlast.lsis de suturas. 
Los lactantes pequeños no suelen mostrar signos de focalizaclón, y los n_!_ 

~os mayores pueden mostrar afectaciOn de algún par craneal ( !Il,V!,Vlll). 
Puede encontrarse alteración en los reflejos osteotendtnosos y en el tono­

muscular, sin embargo es importante descartar algún proceso infeccioso que es­

té causando dicha sintomatologla y stgnologta, loi que ayuda a establecer el -­
dlagnOstlco y a orientar la terapéutica. 

En la meningitis bacteriana no se observan de forma constante los mismos -
signos y s!ntomas, por lo tanto el dlagnOstlco se debe basar en los hallazgos 

obtenidos a partir del citoqu!mico del LCR, cultivo y tlnciOn de gram. Es t!p.!_ 
ca que exista un aumento en el recuento leucocitaria del LCR, hlperprotetnorra­

quia e hipoglucorraquia, siendo dlf!cil la identtficaciOn de patOgenos sobre t!!_ 

do si hubo tratamiento previo 



. Cabe mencionar, que existen alteraciones neurológicas como generales que -
presentan los pacientes portadores de neuroinfecci6n. agrup~ndose diagnósticos 
stndromUicos, sin embargo no siempre es factible que los presenten todos ellos 
recordando que algunos stntomas son multlfactoriales, asf puede presentarse un 
sfndrome infeccioso, stndrome encef~l ico, stndrome menfngeo, hipertensión endo­
craneana o stndrome séptico. siempre tomando en cuenta los antecedentes el fni-­
cos y la exploración adecuada del paciente para establecer un diagnóstico de -­
sos¡:echa; cabe sei'ialar, que existen padecimientos que pudieran simular neuroin-­
fección. por lo que se debe real izar un estudio cuidadoso e integral de cada -­
pacientes, debiendo tomar en cuenta dentro del diagnóstico diferencial la meni_!! 
goencefalitts de cualquier etiolagta; parasitaria por cisticerco, aunque poco -
frecuente en el paciente pediAtrico. intoxicación por metales (plomo), o por~ 
dicamentos, fenotiazinas. anticolinérgicos, salicilatos o neoplasias, malforma­
ciones lntracraneales; adem~s de tener en cuenta la poslbll !dad de cualquier o­
tro proceso infeccioso como gastroenteritis, con datos cltnicos de encefalopa-­
tla y que sugieran neuroinfección, siendo necesario la real tzación de punción -
lumbar para el diagnóstico definitivo y el tratamiento oportuno y adecuado • 

B 



PLANTEAMIENTO OEL PROBLEMA 

La meningitis es una lnfecct6n en la cual el pronóstico depende de la real.!. 

zación de un diagn6sttco temprano que conlleva al tratamiento en forma inmediata. 

Sin embargo, el dlagn6stlco del mismo es complicado, dada Ja ambigüedad de 

los stntomas, siendo éstos diversos, desde la presencia de vómito, alteraciones -
del estado de alerta ( letargla o irritabilidad), crisis epilépticas, fiebre, d2_ 

tos de trrttactón mentngea, siendo factible su presencia en forma aislada o agru­

pados, inclusive en patologtas distintas a neuroinfecctón, por lo que es necesa-­

rla la reallzacl6n de puncl6n lumbar, dada la similitud de signos y s!ntomas que 

comúnmente se asocian a neurotnfecciOn y que son ldentlftcados en otras patolo -­

glas obteniéndose un diagnóstico de certeza a través del estudio citoqutmtco del­
ltquido cefalorraqutdeo, aunado acultivo, y tinción de gram. 

Existe una variedad de enfermedades que simulan neurolnfecctOn; la neumonta­

stmula neuroinfecci6n a cualquier edad; lucen sépticos. con fiebre, cefalea y --­

muestran usualmente stgno de Brudzinskt. algunos presentan oplst6tonos; la trrt­

taciOn pleural puede originar meningtsmo, lo cual puede distinguirse lpor el exl\­

men de liquido cefalorraqu1deo. Algunos pacientes con punción lumbar negativa -­

cursan con gastroenteritis. usualmente salmonelosis y shigelosts, pero pueden pr~ 

sentar encefalopatta con apariencia séptica, asociada con fiebre. con o sin cri-­

sis epilépticas. puede asociarse cefalea, signo de Brudzinski, rigidez de nuca e­

intctalmente la gastroenteritis por shigella no es considerada en muchos pacten-­

tes por la diarrea no se presenta desde el inicio de la enfermedad. 

Pacientes con otitis media • tienen punción lumbar. ya que presentan irrita­

bilidad, fiebre y hallazgos amblgUos de o!do, generalmente acampanada de lnfec -­

ciOn de vtas respiratorias altas y signos menlngeos, resultado de espasmo muscu-­

lar de nuca, asociado con linfadenttis cervical. Los pacientes con exantema súb! 

to, tienen punción lumbar, inicialmente por haber presentado irritabilidad, fie-­

bre, Jetargla , v6mlto y crisis epilépticas. 

La punción lumbar se puede realizar también en pacientes con otras condicio­

nes como fartngotosnilitis, infección de v1as respiratorias altas, herpangtna¡ ya 

que muchos de estos casos. la exploraclOn ftsica no es clara u orientadqra hacia­

un padecimiento distinto a neuroinfección. estando asociados stgnos menlngeos, --



fiebre. cefalea y v6mito. Por otro lado un hallazgo como fontanela anterior abo!!}_ 
bada se encuentra en el 20$de ntnos con meningitis , pero también el 13'1. de ntnos 
con l tquido cefalorraqutdeo nonnal la pueden presentar •. por lo que se hace neces~ 
ria la realización de punción lumbar para descartar en forma absoluta o corrobo­
rar el diagnOstico de neuroinfecc!On. 



OBJETIVOS 

Principal 

Identificar otras patologlas que simulan neurolnfecclOn en el paciente pedl! 
trice. 

Secundarlo: 

Evaluar la frecuencia de signos y stntomas para meningitis. 

IL 



HIPOTES!S DE TRABAJO 

Los signos mentngeos se asocian con mayor frecuencia a neurotnfecctón que a 
otras patologlas. 

MATERIAL Y METODO 

Este estudio se realizara en el Hospital General Regional No.36 Puebla, Pue, 

En el servicio de Pedlatrla Médica, Incluyendo urgencias pedUtrlcas y Unidad de 

Terapia Intermedia; del Instituto Mexicano del Seguro Social. Siendo captados -­

los pacientes en forma retrospectiva de enero a noviembre de 1992. 

CRITERIOS DE ltiCLUSION 

Paciente de mas de 30 dlas de edad que haya Ingresado al servicio de Pedla­

trta y que se le haya real izado Punción Lumbar por sospecha de neuroinfecci6n. 



CRITERIOS OE EXCLUSION 

Pacientes pedUtrlcos menores de 30 dlas de edad y mayores de 14 anos. 

Pacientes con sospecha de neurotnfecciOn que no se les haya realizado punciOn 
lumbar. 

METOOO OE ESTUDIO 

Se reallz6 un estudio retrospectivo, transversal y observact,..nal, con an!ilt­
sls estadlstlco descriptivo. 



RESULTADOS 

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal y observacional, con anAli­
sls estadlstlco descriptivo. Dicho estudio se realizó en el Hospital General Re­
gional No.36, Puebla, Pue • Tomando en cuenta el servicio de urgencias pediAtri-­
cas y Unidad de Terapia Intermedia del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

Siendo captados 73 pacientes en forma retrospectiva de enero a noviembre de 
1992, con la siguiente distribución por edades, encontrando una prevalencia en -­
el sexo masculino de 4 as semanas de edad, de 8 a 24 meses, y de dos ai'los a 5 a-­
~os de edad, siendo mAs frecuente la realización de punción tumbar en el sexo fe­
menino en el. grupo de 5 a 15 anos de edad. 

CUADRO 1. 

masculino femenino 

4 a B semanas 62.Si 37.si 

a a 24 meses 60.6i 39.3i 

2a. a Sa. 53.3i 46.6i 

Sa. a 14a. 47.oi 52.9i 



El cuadro 2 muestra la distribución de meningitis por grupos de edad. y la 
frecuencia encontrada en liquido cefalorraquideo normal. 

En el primer grupo, el LCR normal prevaleciO, tomando en cuenta que se re_! 
1 iza punción lumbar en el lactante menor como parte del protocolo de estudio P! 
ra sepsls y por otro lado, no contamos con un cuadro el in leo ti pido de neurotn­
fecciOn en este grupo de edad. 

ComO se observa en este cuadro, en todos los grupos de .edad, fué mas fre-­
cuente ta obtención de LCR normal, prevaleciendo en los grupos de 4 a 8 semanas 
y de Sa. a 14 a~os. 

De tas 73 punciones tumbares real izadas , el 61.6't fueron normales. 

!.F 



INCIDENCIA§. MENINGITIS J. LCR NORMAL I!! .z! PUNCIONES LUMBARES 

EDAOES 

4 - 8 semanas a semanas - 24/12 Za. - 5a. 5a. - 14a. 

i n i n i 

NUMERO DE 

PACIENTES a 33 15 17 

LCR NORMAL 6 (75) 19 (57.5) 7 (4Ú) 13 (76.4) 

MENINGITIS 

BACTERIANA 2 (25) 14 (42.4) 6 (40.0) 2 (11.7) 

MENINGITIS 

VIRAL - - 2 (13.3) 2 (11.7) 

CUADRO 2 



El cuadro 3 muestra el diagnóstico final de pacientes en quienes se sospe -
chaba meningitis, 4 de 45 pacientes con infección de vias urinarias con sinto-­
mas inespecificos. dos de ellos con sindrome febril y mºeningisma, requiriendo -
la realización de punción lumbar. 5 pacientes con fiebre tifoidea y salmonelo-­
sis presentando apariencia séptica, rigidez de nuca, cefalea y el 50% de estos 
pacientes con Brudzinslki positivo por lo que fué obligada la realización de -
punción lumbar, tomando en cuen~a que no todos los pacientes presentaron ini--­
cialmente sindrome diilrreico que pudiera orientar a un proceso infeccioso ente­
ra!. 

Sólo un paciente con infección de vias respiratorias bajas ( neumonia com­
pl tcada con derrame pleural ) presentó datos cltnicos de meningisma. descartan­
dose neurolnfecclón a través de citoqulmico de liquido cefalorraqu!deo. 

Se realizó punción lumbar en 5 nii'ias con crisis febriles, siendo éste su 
primer episodio ya qu cursaron con irritabilidad, rigidez de nuca y un paciente 
signo de Brud_zinski positivo, siendo obl !cado el estudio cttoqu!mico de liqui­
do cefalorraqufdeo, obteniéndose dentro de parAmetros nonnales y detectAndose a 
través de su seguimiento por consulta externa y urgencias pedUtricas con anam­
nesis adecuada. la presencia de crisis febriles. 

Dentro de las causas no infecciosas es evidente la presencia de intoxicación 
11edlcamentosa en 5 pacientes, dos por sal tcilatos, un paciente por atroptnicos 
y dos pacientes por fenotiacinas; ante la presencia de irritabilidad, fiebre, -
vómito, aumento del tono muscular y crisis epilépticas, se realizó punción lum­
bar para estudio citoqu!mlco del J !quldo cefalorraqu!deo, encontr~ndolo dentro 
de parc1metros normales. Dos pacientes con secuelas de encefalopatla hipOxico -
lsquémlca como espastlcldad, hlperreflexla e Irritabilidad fué necesario Ja re! 
1 izaclón de punción lumbar para descartar la poslbil ldad de neurolnfecclón, en­
contrAndose LCR nonnal. y yn fuerte antecedente de asfixia severa. 

Otro capitulo importante que detectamos , es la presencia de alteraciones 
metabólicas como hipocalcemta. hlponatremia e htpernatremla, en quienes se rea­
l izó punción lumbar con estudio cttoquimlco del mismo, realizandose estudio -
cttoquimico y encontrAndose dentro de parAmetros normales, ante la evidencia de 
un paciente con crisis convulsivas y sin aGn tener el antecedente de desequtl 1-
brlo electrolltlco. 

l" 



CUADRO 3 

ENFERMEDADES QUE SIMULAN MENINGITIS EN 45 PACIENTES 

!NFECC !OSAS 

Infección de vlas 11urlnarias 

Fiebre tifoidea 
Crisis epilépticas febriles 
Slndrome de Gul l laln -Barré 
Bruce los is 
Neumonla compl !cada - derrame pleural 
Shlgelosls 

NO l NFECC !OSAS 

IntoxicaciOn merficamentosa 
Sx de Reye 
Secuelas de encefalopatla hlpoxlco-lsquém!ca 
Al teraclones metabólicas 

Hlpocalcemla 

HI ponatreml a 
Hlpernatremla 

Fl ebre por sed 

12 



Por otra parte el cuadro 4 • muestra una alta incidencia de fiebre en to-­
dos los grupos de edad. en ltquldo cefalorraqutdeo normal y meningitis bacteri2_ 
na y viral, y un pequeno porcentaje mostró hlpotenTila (25%). 

El vómito fU~ m~s frecuente en pacientes con l lquldo cefalorraqutdeo alte­
rado 64.2'X., adem~s de presentar con mayor frecuencia rigidez de nuca y stgnos -
mentngeos con ltquldo cefalorraqutdeo que indica meningitis bacteriana, que con 
LCR nonnal. sin embargo dicha tabla muestra también que pacientes con LCR nor-­
mal presentaron stgnos mentngeos durante su ex.ploractón. y la fontanela abomba­
da se presentó en nii'los con meningitis bacteriana, un 35'J. de pacientes con me-­
nlnglt!s.bacterlana presentó espastlcldad y el soi hlperreflexla. 



FRECUENCIA DE SIGNOS Y SINTOHAS EN PACIENTES CON LCR NORMA!. Y ANORMAL/ GRUPOS DE EDAD 

/~ 8sem 24/12 2a. - 5a. ~ 
n= 8 n=33 n=l5 n=l7 

~ L~B ~L M~ HB L~R Nb !!!: MB ~CR NL HV HB LCR NL HV HB 

Sllfil'&S n=6 n=2 n=l9 n=O n=l4 n=7 n=2 n=6 n=l3 n=2 n=2 

FIEBRE 50 26.3 92.B 85.7 100 83.3 76.9 50 100 

ConvulslOn 

con fiebre 10.5 50 57.1 16.6 7.6 

Irritabilidad 50 so 26.3 85.7 71.4 50 66.6 46.1 

Letargo 16.6 50 5.26 14.2 28.S 

Cefalea 14.2 50 16.6 46.1 100 50 

Vómito 33.3 100 5.26 64.2 57.1 50 46.1 100 

Rigidez nuca 26.3 64.2 2a.s 100 50 30.7 

Brudzlnskl 26.3 71.4 14.2 16.6 7.6 50 
Kemlg 42.8 16.6 so 
Fontanela 
abombada 50 14.2 

Hipotermia 16.6 50 7.1 

Hiperreflexia 10.5 50 28.5 16.6 7.6 so 
Espasticidad 10.5 35 14.2 16.6 23 

Apnea so 

CUADRO 4 

HM MV Meningitis viral. HB Meningitis bacteriana. 



OJStUSION 

Es necesaria la real izact6n de punción lumbar sobre todo considerando la baja 
frecuencia de complicaciones que se han reportado del 0.2 al 35.5\ y ante la posl 

bllidad y sospecha cllnlca evidente de un proceso infeccioso del SNC, que requiere 
de un manejo oportuno e inmediato para evitar serias compl tcaciones como la prese!!_ 

cia de higroma, o ventrlculitls, hipertensión intracraneana, absceso cerebral, vas 
culltls, hidrocefalia, SlflAD, choque, CID, diabetes lnslplda. (10,9) 

. Siempre que exista la sospecha cllnica de que un paciente curse con meningitis 
deb~r~ realizarse punción lumbar para efectuar citoqutmico, .Y tlnción de gram y -
Ziehl Nielsen, y cultivo adem~s de ser necesario, ex~menes inmunológicos. 

Las posibles complicaciones secundarias a la punción lumbar, son parestesias 
cefalea, par~l lsis de nervios craneales, sangrado y herniación en presencia de hl 
pertenslOn enocraneana, o infección local. éste último siendo posible evitarse a 
través de una adecuada antisepsia de la región. 

Por otra parte hay signos y stntomas encontrados en recién nacidos y lactan­
tes menores y que son observados en meningitis pero también son una mantfestaclOn 
de otras patologlas como por ejemplo, fiebre, ictericia, periodos de apnea, hipo­

tonia, reflejos anonnales, y coma, algunos de.Jlos presentados por.e,acientes de -­
nuestro primer grupo y que obl lgO a la real lzaclOn de punción lumbar para descar­
tar neurolnfecciOn, que sólo fué positivo en dos casos. 

La fiebre· es un sfntoma tnespecffico, sin embargo muy importante para la decl 
slOn de la real izaciOn de punclOn lumbar , a excepciOn ·de la etapa de recién na­
cido, pu•Hendo prese;itar en esta etapa hipotermia, o distennias. La presencia de 
convulsión con fiebre se observo tanto en 1 lquido cefalorraquldeo normal y alter_! 
do Stn embargo los stgnos manlngeos se presentan con mayor frecuencia en neurotn­
fecclOn. El letargo es un fuerte indicador de infección mentngea, sin embargo -­

también se presenta en 1 tquido cefalorraquldeo normal; aunque también son stnto-­
mas tnespeclflcos, el v6mito y la cefalea lo prese.1tan pacientes con LCR alterado. 

Enco:itramos por otra parte que es muy frecuente la presencia de stgnos menl.!!. 

geos en neuroinfecciOn aunque como se mostró pacientes sin me.nlngitis con diagnO! 
tico fina diferente mostraron uno o m~s de estos signos ( de irritación menlngea) 
Aunque el signo de Brudzinski es generamente considerado indicador clásico de 1-­

rritaciOn mentngea sOlo el 46.1% de nuestros pacient.es lo presento con neurolnfeE. 
clOn y el l7a9'.t sin neurolnfecciOn, siendo éste signo el más frecuentemente pre-­
sentado en ambos, LCR normal y patológico. La alta Incidencia de rigirfez de nuca 

H 



y Kernlg 5g y JOS respectivamente confirman la oplnicón de que estos signos --­
al Igual que Brudzlnslkl, son Indicadores de irritación menlngea, los cuales se 
presentan conforme incrementa la edad, pero mencionando que existen también pa­

decimientos distintos a neurolnfecclón que también presentan dichos signos y -­
que hacen necesario la realización de punción lumbar para el diagnóstico defln_!_ 
tivo y el tratamiento oportuno. 

Com:> se observo en este estudio hay slgnos menfngeos y stntomas que fueron­
observados en pacientes con meningitis pero también en pacientes con LCR n:>rmal. 

Es imprescindible la real izaclOn de punción lumbar para descartar patola-­
gla Infecciosa a nivel del SNC ante cualquier sospecha cllnlca, por la alta po­
sibilidad de complicaciones severas y ante la posibilidad de secuelas, requl--­
riendo un manejo inmediato y en forma integral. Debe real izarse un diagnóstico 

diferencial, por tal motivo tomando en cuenta el cuadro cltnico que nos orien­
te.hacia alguna patologta en especial. la presencia de abscesos cerebrales, ª.!!. 
docarditis bacteriana con embOlismo, empiema subdural, ruptura de quiste dermo.!. 
de tumores intracraneales y cualquier patologta que origine encefalopatta pue­
de simular neuroinfecci6n. Otras condiciones que originaron toma de punción -­
lumbar en nuestro estudio dentro de las causas infecciosas con stntomas inespe­
ctficos como infecci6n de vtas urinarias, en el paciente lactante con aparien-­
cla séptica y dlstennlas. Entre el los también con slntomas lnespeclflcos son -
fiebre tifoidea, brucelosls, slndrome de Gulllaln Barré, crisis febriles en su 
primer episodio. SOio se presentó un caso de infección de vtas respiratorias -
bajas ya co~pllcada con derrame pleural que requirió toma de punción lumbar pa­
ra descartar neuralnfecctón ya que presentó mentngismo. Las crisis febriles -
catalogadas dentro de .. los procesos infecciosos ya que todos el los presentaron -
co:no origen de la fiebre una infección de vtas respiratorias superiores, farin­
gitis o rlnofarlngltls y sólo uno de ellos otitis media aguda. Oentro de los -
problemas no infecciosos, la tntoxicaciOn por medicamentos fué uno de los pade­
cimientos que simuló meningitis sobre todo en un servicio de urgencias, en don­
de no es posible recabar en forma co:npleta y precisa datos que sugieran intoxi­
cación • en la gran mayarta de ellos, por falta de tnfonnactOn del familiar, ...... 
siendo necesario descartar neurotnfecciOn. Por otra parte, las alteraciones m~ 
tab611cas fueron de primordial importancia dentro de las enfermedades que simu­
lan neurolnfecciOn , y las secuelas de encefalopatta isquémica en lactantes pe­
queños en quienes se desconoce en forma absoluta los antecedentes neonatales -­
(no as! en nuestros dos pacientes ) • 



Cabe mencionar que en nuestro estudio no se.Jncluyen recién nacidos sin 
embargo es importante recordar que la signologta y Sintomatologta que pudie­
ra apoyar neuroinfecct6n a esta edad es muy pobre, presentando s1ntomas y stg 

. nos de etiologta multlfactorial, distennias, ictericia, periodos de apnea, hl 
poglucemia, ausencia de reflejos primarios etc, por lo que se requier~ un cul 
dadoso anallsis individual. 

Es bien conocido el cuadro cllnico de encefalopatla por shigel la y la a­
~oclación con stgnos mentngeos, pero la actividad entera\ con la presencia de 
evacuaciones sanguinolentas ayuda a esclarecer el diagnóstico. Otros diagn6i 
tices que pudieran simular neuroinfecci6n son colectstitis, apendicitis, do-­
lar abdominal, otitis , neumonta, influenza, septicemia y convulsiones de --­
cualquier etiologta, siendo necesario un meticuloso historial cltnico y a tr! 
vés de una anamnesis y exploración ftsica adecuada, puede ayudar a evitar una 
punción lumbar innecesaria. H:iy que tomar en cuenta un capitulo importante -
en el paciente pediátrico y que es la meningitis viral, con poca frecuencia -
en nuestro estudio {5.4'J.), sin e:nbargo que requiere de un diagnóstico oportu­
no con estudio cuidadoso del citoqutmico aunado a un cuadro cltnico sin gran­
afectaci6n del estado general y que es meritorio sólo de manejo conservador­
afortunadamente con muy buena evolución en nuestros cuatro pacientes. Por o­
tro lado en el caso de crisis febriles quienes tienen meningitis, presentan­
stgnos mntngeos indlcattvos de ésta enfermedad y la cuestiOn en niños con cr1 
sis febriles es que la necesidad de realizar una punción lumbar • debe ser -­
evaluada en fonna cuidadosa. 



CONCLUSIONES 

1.- El 61.6\ de las punciones lumbares reallzadas por sospecha de neurolnfec­

clOn la descartaron. 

2.... Los lactantes pequei'los y escolares son los que con mayor frecuencia pre -

sentaron datos sugestivos de neuroinfección sin tenerla. 

3.- Son multiples los padecimientos que en la edad pediAtrlca simulan meningl 

tls. 

4.- La mayor correlaclOn de. signos mentngeos con meningitis bacteriana se en­

contró en el grupo de Ssemanas a 24 meses. 

5.- A pesar de que la punción lumbar en muchas ocasiones puede ser normal; ª!'. 
te la sospecha de un cuadro cllntco de meningitis, debe realizarse dicho­
procedimiento. 
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