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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Lta meningitis bacteriana es una infecci6n en la cual el pronbstico depende
de un diagnéstico temprano y un tratamiento intensivo adecuado; el indice de mor
talidad es de 3 a 7% en nifios, incrementando a un 30% en neonatos y adultos; en-
contrando secuelas neurclégicas en una tercera parte de los sobrevivientes, ta --
les como crisis epilépticas, retraso mental o motor e hipoacusia en el momento -
del alta, ademds de presentar -posteriormente dificultades escolares y transtor-
nos de la conducta. .

La etiologfa mds frecuente en la meningitis bacteriana en el lactante y en
el nifio son H. influenzae, Streptococo pneumoniae (neumococo). y Neisseria menin
gitidls, constituyendo el 90 95% de las infecciones. En los preescolares el mi-
croorganismo causal mds frecuente es H. influenzae y cuando existe dé&ficit inmu-
nitario en el huésped o un traumatismo penetrante la infecci6n menfngea puede --
ser causada por microorganismos poco frecuentes como Pseudomona aeuroginosa, es
tafilococo aureus o epidermidis y pricticamente cualquier bacteria. Tomando en
cuenta por otra parte que en los pacientes previamente enfermos, los agentes cau
sales suelen ser aquellos microorganismos que habfan colonizado previamente al -
paciente.

La via de entrada mis frecuente para el desarrollo de la meningitis es pro-
bablemente la colonizaci6n primaria de las vias respiratorias por las bacterias
con invasién subsecuente del torrente sanguineo y diseminaci6n hematbgena a fo--
cos distantes como los ventriculos cerebrales y las meninges, o por contigliidad
a partir de focos adyacentes de infeccitn, como otitls media, mastoiditis y sinu
sitis , dada por extensién directa, secundaria a destruccibn de tejldos inter --
puestos a través de los vasos sangufneos que drenan desde los senos nasales hacia
los senos venosos de la duramadre.

Las deficiencias humorales de inmunoglobulinas , complemento y properdina -
se han asociado a infecciones causadas por microorganismos encapsulados(t) ta--
les como Streptococo pneumoniae, asociandose con sepsis, los déficit de la inmu-
nidad celular como defectos en la quimiotdxis, fagocitosis y de 1a actividad ce
lular hacta las bacterias, de los polimorfonucleares aumentando la susceptibili-
dad a la infeccién {2). La exi_stencia de shunts venoarteriales por malformacio
nes cardiovasculares permiten evitar el paso por el pulmbn y por lo tanto su ca-
pacidad de filtro y fagocitaria por 1lo que la sangre venosa potencialmente con-



taminada tiene acceso directo a la circulaci6n arterial cerebral. Por otra parte
existen estudios experimentales (6) de que la infecci6n viral puede alterar los -
mecanismos de defensa del huésped entre ellos la anatomfa y la funci6n del epite-
lio respiratorio como la funci6n de los polimorfonucleares, fnterfiriendo ademis
en la respuesta humoral.

Se considera la fisiopatologfa de la meningitis bacteriana como un proceso -
complejo con participacién de mediadores en la respuesta inflamatoria menfngea --
con alteraci6n en la fisiologfa a nivel cerebral incluyendo incremento en la pre-
si6n intracraneana y reduccién del flujo sanguineo que puede resultar en secuelas
neurolégicas (2,4,6).

Tres componentes de 1a bacteria estdn implicados en al virulencia de los or-
ganismos mds comunes causantes de meningitis: la cdpsula, la pared celular y los-
polisacdridos.

La cépsula contribuye a la invasividad de los microorganismos como H. in’ ~-
fluenzae tipo b,S. pneumoniae, y E. Coli., N. meningitidis; facilita su evasibn -
del huésped, la cual induce cambios en la permeabilidad de la barrera hematoence-
félica e inflamacién en el espacio subaracnoideo(1).

Pared celular : Siendo la diferencia entre gram positivos y negativos, con
teniendo en los primeros, el 90% de peptidoglicano, mientras que en el gram nega
tivo 5 al 20% y por otra parte contienen &cido teicoico que constituye arriba del
50% del peso seco de la pared , soluble en agua, ésta substancia estd ausente en-
gram negativos . Puede ser encontrado en dos formas, unidc en forma covalente a
peptidoglicano y a los glucolipidos de la membrana ( &cido lipoteicoico), siendo
el dcldo teicoico un fuerte inductor de la inflamacién menfngea produciendo in--
cremento en ésta reacci6n al ser liberado de la pared celular degradada durante
el tratamlento especifico (2).

Lipopolisacéridos : Consisten en lfpidos complejos, t6xicos llamados Lipf
dos A (2), unidos a polisacaridos. Estos componentes estdn firmemente unidos a -
la superficie celular y son liberados cuando la superficie es lisada siendo corre
lacionado este incremento de lipopolisacdridos durante la lisis celular con un r&
pido incremento de lipopolisacdridos en la respuesta meningea inflamatoria todo e
110 posterior a la terapeutica instituida { antimicrobianos).

Mediadores de la respuesta inflaatoria : Aungue los componentes bacteria -
nos ya mencionados pudieran causar algunos de los efectos toxicos del SNC, recien
tes evidencias implican a las ¢itokinas como medidadores inflamatorios criticos -
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en la respuesta local a la meningitis bacteriana (2); entre ellos el Factor de Ne
crosis tumoral alfa o caquectina y la interleucina 1 secretadas en respuesta al -
fnsulto inmunolégico y bacteriano. Ambas protefnas estimulan a las células endos
teliales vasculares a inducir adhesi6n y paso de neutr6filos al SNC y otros teji
dos inictdndo la respuesta inflamatoria. Otras sustancias participan en el proce
so inflamatorio complejo a nivel del espacio subaracnoideo como son el Factor Ac
tivador de plaquetas, metabolitos derivados del &cido araquidbnico y otras inter-
leucinas.

Factor de necrosis Tumoral: Es una protefna producida por macréfagos y mo-
nocitos en respuesta a miltiples estimulos siendo producido por células Killer, -
linfocitos, células Kupffey, fagocitos de la sinofia, astrocitos y células de la
microglia.

Se encuentra en el suero'de pacientes con meningococcemia y se relaciona con

1a severidad de la enfermedad; se a detectado en el lfquido cefalorraquidei de 25
de 27 neonatos con meningitis por bacilos entéricos gram negativos y en 79( 75%)
de 106 nifnos con meningitis por Haemophilus, S. pneumoniae, N. meningitidis y no
se a encontrado en nifios con meningitis viral (2).
Interlecuina 1 : Es responsable de la induccifn de fiebre y cambios en la cuen
ta leucocitaria, conocido como pirSgeno endfgeno producido por fagocitos mononu--
cleares y liberado en respuesta a agentes inductores incluyendo microorganismos
y sus productos tales como endotoxinas, exotoxinas, peptidoglicanos y &cido tei--
coico. Es producida por células monocfticas- macrofigicas, fibroblastos , sino-
viales, células epidérmicas, endoteliales vasculares, neutr6filos, astrocitos y -
microglia. Existen dos moléculas biogufmicamente distintas, interleucina 1ay -
1b, codificados por genes separados pero localizados ‘en el cromosoma 2. Lla acti-
vidad de interleucina 1b puede ser detectada en lfguido cefalorraquideo inicial-
de casi todos los neonatos y nifios con meningitis bacteriana causada por patége--
nos meningeos com@nes. Las secuelas neurolégicas estén asociadas con la concen--
tracién de interleucina 1b mayor de 500pg/ml en liquido cefalorraguideo obtenido
en el momento del diagndstico (4), no encontrindose en pacientes con LCR normal o
meningitis viral.

Fosfolipasa A : Dos vias son generadas por la actividad enzimatica de ésta
s:vs:an:ia sobre los fosfolfpidos de membrana; la via de la glicerofosfocolina en
la cual el principal producto es el Factor Activador de PlLaquetas y la via del --



4cido araquidénico en la cual los productos de la ciclooxigenasa ( prostaglandir-
nas y tromboxanos } y de }a lipooxigenasa { leucotrienos ) son producidos. To--
dos estos autacofdes participan en el proceso inflamatorio siendo liberados por -
una variedad de células { neutrdfilos, plaquetas, células endoteliales ) después
de la estimulaci6n con antfgenos bacteriancs e inmunolégicos.

Las citoquinas tales como el Factor de ncrosis tumoral y la interleucina 1 -
inducen la actividad de !a Fosfolipasa A.

Factor Activador de plaguetas : Producido por el endotelio, derivado de la
glicerofosfocolina, con efectos similares a los observados por endotoxinas; causa
agregacion plaquetaria, de neutréfilos y monocitos, provoca disminucibn en la con
centracidn de células a nivel sangufneo y fenfmenos tromb6ticos, induce quimiota-
xis, degranulacién, incremento en la permeabilidad vascular y desencadena la cas-
cada de la coagulaci6n, ademds de vasculitis necrosante.

Otros mediadores {nflamatorios pueden jugar un rol importante en la inflama-
cl6n meningea como los aminodcidos excitatorios; la actividad quimfotdctica leuco
citaria involucra a el Factor 5a del complemento {2, 5) observdndose influjo de-
leucocitos en la meningitis experimental.

El factor estimulante del nepatocito o interferén beta 2 o interlecuina 6 es
un péptido considerado e 1 mis potente inductor en la fase aguda de reactantes --
proteicos en respuesta a la infeccién bacteriana; incremento en el fndice de sed{
mentacién globular como reaccién aguda secundaria ademds de fiebre, leucocitosis
aumento en la secresidn de corticotropina y glucocorticoides, activador del com--
plemento y de la cascada de la coagulacién e incremento en la concentracitn de --
proteina ¢ reacti{va. Producido por una variedad de células como monocitos, célu-
las endotelfales, y astrocitos en respuesta a la estimulacién por interlecuina i-
pero no se correlaciona con los {ndices de la inflamacién ni con la severidad de
1a enfermedad.

Por otro lado es importante mencionar el rol del calcio y de los amino&cidos
excitatorios en la patogénesis de la lesiOn cerebral. Estos aminodcidos {aspar-
tato y glutamato) estdn asociados con la excitacién celular a través de la aper-
tura de los canales de calcio produciéndose un acGmulo de calcio, y causando pro
funda perturbaci6n metabSiica con edema cerebral y muerte neuronal. Estos aminod
cidos principalmente el glutamato, tienen un rol especial en la patogénesis del -



dafo cerebral por meningitis.
Los polimorfonucleares son las células fagocfticas a nivel circulatorio y --
Juegan un rol importante en la defensa del huésped,

Fisiopatologfa de la Meningitis Bacteriana.

La superficie mucosa de la nasofaringe es el sitio inicial de la coloniza--
cibn de tres pat6genos comSo H. influezae tipo b, S. Pneumoniae y N Meningitidis,
mas comlnmente en portadores asintomiticos dependiendo de! nGmero de bacterias --
circulantes entran en sitios vulnerables de la barrera hematoencefdlica (plexo co
roide o a 'nivel de la vasculatura , microvasculatura cerebral) multiplfcéndose -
répldamente y liberdndo componentes de membrana o de pared celular como endotoxi-
nas, &cido teicoico, y por otra parte el tratamiento antimicrobiano inicial resul
ta en répida lisis de las bacterias con liberacién de altas concentraciones de es
tos productos bacterianos activos dentro del Lfquido cefalorraquidec, estimulando
éstos a las células endoteliales o a los equivalentes macréfagos del SNC { astro-
citos y microglia) o ' ambos, produciendo Factor de Necrosis Tumoral e Interleuci-
na 1 y otros mediadores , provocando éste Gltimo mayor produccién de interleucina
1 por el endotello con la consecuente quimlotaxis de neutréfilos a los sitios de
estimulo. tas endotoxinas pueden actuar también directamente sobre el endotelio.

Las citoquinas activan la Fosfolipasa A con la formaci6n subsecuente del «--
Factor Activador de plaguetas y metabolitos de &cido araquidbnico desde los fos-
folfp_idos de membrana de polimorfonucleares y endotelio. Estos cambios infla-
matorios resultan en lesién del endotelio vascular e incremento en la permeabili-
dad de la barrera hematoencefélica y activaci6n de la cascada. de la coagulacién.

Dependiendo de la potencia y duracién del estfmulo inflamatoric, la permeabl
lidad de la barrera hematoencefilica es alterada a diferentes grados y las protef
nas séricas y otras macromoléculas penetran al LCR y éste incremento en la permeg
bilidad resulta en edema vasogénico.

Guiados por el estimulo quimiotictico los leucocitos penetran al espacio sub
aracnoldeco y liberan sustancias t6xicas resultando edema citotéxico. Todos es-
tos-eventos mencionados si no son modulados en forma rdpida y adecuada causan al-
teracién en la din&mica del LCR, metabolismo cerebral y en la autorregulacién ce-
rebrovascular, incluyendo las consecuencias ; edema cerebral, hipertension endo--
craneana y flujo sangufneo cerebral reducido.



El edema cerebral puede ser el resultado de muchos factores como mediadores
de la inflamaci6n, granulocitos, y sus productos, aminodcidos excitatorios, obs -
truccibn de la reabsorcién de LCR y secresi6én inapropiada de hormona antidiuréti-
ca. .

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

volGm en cerebral, flujo sangufneo intracraneal y el volGmen del LCR; de tal modo
todos los tipos de edema (vasogénico, citotbxice, intersticial ) mds el incremen
to de la viscosidad del LCR causado por el bloqueo de leucocitos PMN por su exu-
dado en la circulaci6n del LCR, son los responsables del aumento de la presi6n in
tracraneana.

Incrementos significativos en la presi6n intracraneana resultan en un incre-
mento en la presién de perfusi6én cerebral; el resultado es la hipoxemia que causa
metabolismo anaerobio, incremento en las concentraciones de lactato y consumo de
glucesa { hipoglucorraquia).

La vasculltis y los fenfmenos trombStices pueden resultar en infarto Gisque-
mia cerebral reduciendo mis tarde el flujo sanguineo cerebral; la interaccibn de
todos estos eventos pudiera eventualmente causar lesi6n neuronal y dafo cerebral-
focal o difuso irreversible que ocurre comGnmente despuds de la meningitis bacte
riana.

Conociendo las bases moleculares de los cambios fisiopat6l6gicos en la menin
gitis bacteriana es importante realizar una intervenci6n terapeutica dirigda en -
contra de los productos bacterianos ya mencionados, mediadores inflamatorios y -
manejo de las consecuencias fisiopatol6gicas de la enfermedad como edema cerebral
presién intracraneana, flujo sanguineo cerebral.

Con la utilizacién de drogas antlinflamatorias no estercideas que inhiben la
conversi6n de dcido araquidénico a prostaglandinas, la pentoxifilina, la cual dis
minuye a adherencia de leucocitos PMN al endotelio, disminuye la producci6n de su
perbxido y otros radicales de oxfgeno y reduce la liberaci6n de enzimas proteolf-
ticas (2,4) . El mecanismo de accitn exacto es incierto pero actGa a nivel del -
AMP ciclico, incrementando su concentracién y disminuyendo el acGmulo intracelu--
lar de calcio y activa polimorfonucleares; ademds de que reduce la concentracitn
de Factor de necrosis tumoral disminuyendo el acGmulo de RNA memsajero para la --
producci6n de FNT e iInterfiriendo con la liberacién de la protefna al espacio ex-



tracelular (2).

Los corticoesteroides son potentes antiinflamatorios, entre ellos la dexame
tasona ‘reduce la hipertensién intracraneana, el contenido de agua cerebral y --
las concentraciones de lactato en LCR , mientras que la metilprednisolona afec-
ta solamente el desarrollo, la dexametasona disminuye la actividad del FNT y el
fndice de {nflamacién menfngea (2), fnterfiriendo con la producci6n de interleu
cina 1, inhibe 1a fosfolipasa A, disminuye la produccitn de prostanoides y leu-
cotrienos a través de las lipocortinas, ademds de interferir con la produccibn-
de FAP, disminuye la concentraci6n de lactato y protefnas en LCR e incrementa -
la concentracion de glucosa después de 24h de terapia. Acorta la duracibn de -
la fiebre y la pronta administracién de dexametasona puede prevenir mds tarde -
la produccibn 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 terapeutica antimicrlbiana.

Por otra parte la infecci6n 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 hipotermia y son frecuen
tes los sfignos y sintomas de hipertensi6n endocraneana que pueden ser sutiles -
(cefalea ) o llamativos ( fontanela anterior abombada) o diastésis de suturas.

Los lactantes pequefios no suelen mostrar signos de focalizacién, y los ni
fios mayores pueden mostrar afectacién de algGn par craneal { III,VI,VIII).

Puede encontrarse alteracién en los reflejos osteotendinoses y en el tono-
muscular, sin embargo es importante descartar algln proceso infeccioso que es-
té causando dicha sintomatologfa y signologfa, loi que ayuda a establecer el --
diagndstico y a orientar la terapéutica.

En 1a meningitis bacteriana no se observan de forma constante los mismos -
sfgnos y sintomas, por lo tanto el diagnfstico se debe basar en los hallazgos
obtenidos a partir del citoquimico del LCR, cultivo y tincibn de gram. Es tipi
co que exista un aumento en el recuento leucocitario del LCR, hiperproteinorra-
quia e hipoglucorraquia, siendo diffcil la identificacién de pat6genos sobre to
do s{ huba tratamiento previo



- Cabe mencionar, que existen alteraciones neurol6gicas como generales que -
presentan los pacientes portadores de neuroinfeccibn, agrupéndose diagnbsticos
sindrom&ticos, sin embargo no siempre es factible que los presenten todos ellos
recordando que algunos ' sfntomas son multifactoriales, asf puede presentarse un
sindrome infeccioso, sindrome encefdlico, sindrome meningeo, hipertensién endo-
craneana o sindrome séptico, siempre tomando en cuenta los antecedentes clini--
cos y la exploracién adecuada del pacfiente para establecer un diagnbstico de --
sospecha; cabe sefialar, que existen padecimientos que pudieran simular neuroin--
fecci6n, por lo que se debe realizar un estudio cuidadoso e integral de cada --
pacientes, debiendo tomar en cuenta dentro de} diagn6stico diferencial la menin
goencefalitis de cualquier etiologfa; parasitaria por cisticerco, aunque poco -
frecuente en el paciente pedistrico, intoxicacién por metales (plomo), o por me
dicamentos, fenotiazinas, anticolinérgicos, salicilatos o neoplasias, malforma-
clones intracraneales; ademds de tener en cuenta la posibilidad de cualquier o-
tro proceso infeccioso como gastroenteritis, con datos clinicos de encefalopa--
tia y que sugleran neurcinfeccitn, siendo necesario la realizacién de puncibn - .
lumbar para el diagn6stico definitivo y el tratamiento oportuno y adecuado .



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La meningitis es una infecci6n en la cual el pronéstico depende de la reali
zacién de un diagn6stico temprano que conlleva al tratamiento en forma inmediata.

Sin embargo, el diagnéstico del mismo es complicado, dada la ambigledad de
los sintomas, siendo éstos diversos, desde la presencia de vémito, alteraciones -
del estado de alerta ( letargia o irritsbilidad ), crisis epilépticas, fiebre, da
tos de irritacién meningea, siendo factible su presencia en forma aislada o agru-
pados, Inclusive en patologfas distintas a neuroinfecci6n, por lo que es necesa--
ria la realizaci6n de punci6n lumbar, dada la similitud de sfgnos y sintomas que
comGnmente se asocian a neuroinfeccidn y que son identificados en otras patolo --
gias obteniéndose un diagn6stico de certeza a través del estudio citoguimico del-
l1iquido cefalorraquideo, aunado acultivo, y tincién de gram.

Existe upa variedad de enfermedades que simulan neuroinfeccién; la neumonfa-
simula neuroinfeccitén a cualguier edad; lucen sépticos, con fiebre, cefalea y ---
muestran usualmente signo de Brudzinski, algunos presentan opistétonos; la irri-
taci6n pleural puede originar meningismo, lo cual puede distinguirse lpor el exé-
men de liquido cefalorraquideo. Algunos pacientes con punci6n lumbar npegativa -«
cursan con gastroenteritis, usualmente salmonelosis y shigelosis, pero pueden pre
sentar encefalopatfa con apariencia séptica, asociada con fiebre, con o sin cri--
sis epilépticas, puede asociarse cefalea, signo de Brudzinski, rigidez de nuca e-
inicialmente la gastroenteritis por shigelia no es considerada en muchos pacien--
tes por la diarrea no se presenta desde el inicio de la enfermedad.

Pacientes con otitis media , tienen punci6n lumbar, ya que presentan irrita-
bilidad, fiebre y hallazgos ambiglios de ofdo, generalmente acompafiada de infec --
ci6n de vias respiratorias altas y signos meningeos, resultado de espasmo muscu--
lar de nuca, asociado con linfadenitis cervical. Los pacientes con exantema sObi
to, tienen punciotn lumbar, inicialmente por haber presentado irritabilidad, fie--
bre, letargia , vémito y crisis epilépticas.

La puncién lumbar se puede realizar también en pacientes con otras condicio-
nes como faringotosnilitis, infeccién de vias respiratorias altas, herpangina; ya
que muchos de estos casos, la exploracién fisica no es clara u orientadora hacia-
un padecimiento distinto a neuroinfeccién, estando asociades signos meningeos, --



fiebre, cefalea y v6mito. Por otro lado un hallazgo como fontanela anterior abom
bada se encuentra en el 20%de nifios con meningitis , pero también el 13% de nifos
con liquido cefalorraquideo normal 1a pueden presentar, por lo que se hace necesa
ria la realizacién de punci6n lumbar para descartar en forma absoluta o corrobo-
rar el diagn6stico de neurcinfeccidn.



0BJETIVOS
Principal

Identificar otras patologfas que simulan neuroinfeccién en el pacfiente pedia
trico.

Secundario:

Evaluar la frecuencia de signos y sintomas para meningitis.



HIPOTESIS DE TRABAJO

Los signos meningeos se asocian con mayor frecuencla a neuroinfeccitn que a
otras patologfas.

MATERIAL Y METODO

Este estudio se realizar& en el Hospital General Regional No.36 Puebla, Pue,
En el servicio de Pediatrfa Médica, incluyendo urgencias pediétricas y Unidad de
Terapia Intermedia; del Instituto Mexicano del Seguro Social. Siendo captados --
los paclentes en forma retrospectiva de enero a noviembre de 1992.

CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente de mis de 30 dfas de edad que haya ingresado al servicio de Pedia-
tria y que se le haya realizado Puncidn Lumbar por sospecha de neuroinfeccitn.



CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes pedistricos menores de 30 dfas de edad y mayores de 14 afios.

Pacientes con sospecha de neuroinfeccibn que no se les haya realizado puncibn
lumbar.

METODO DE ESTUDIO

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal y observacirnal, con anli-
sis estadistico descriptivo.



RESULTADOS

Se realizé un estudio retrospective, transversal y observacional, con andli-
sis estadfstico descriptivo. Dicho estudio se realiz6 en el Hospital General Re-
gional No.36, Puebla, Pue . Tomando en cuenta el servicio de urgencias pedistri--
cas y Unidad de Terapia Intermedia del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Siendo captados 73 pacientes en forma retrospectiva de enerc a noviembre de
1992, con la siguiente distribucién por edades, encontrando una prevalencia en -~
el sexo masculino de 4 a8 semanas de edad, de 8 a 24 meses, y de dos afos a 5 a--
fos de edad, siendo mis frecuente la realizaci6n de puncion lumbar en el sexo fe-
menino en el grupo de 5 a 15 afios de edad.

CUADRD 1.

masculino femenino
4 a 8 semanas 62.5% 37.5%
8 a 24 meses 60.6% 39.3%
2a._a 5a. 53.3% 46.6%
5a. a \da. 47.0% 52.9%



El cuadro 2 muestra la distribucién de meningitis por grupos de edad, y la
frecuencia encontrada en l1fquido cefalorraqufdeo normal.

En el primer grupo, el LCR normal prevalecid, tomando en cuenta que se rea
liza puncién lumbar en el lactante menor como parte del protocolo de estudio pa
ra sepsis y por otro lado, no contamos con un cuadro clinico tfpido de neuroin-
feccidn en este grupo de edad.

Como se observa en este cuadro, en todos los grupos de edad, fué mis fre--
cuente la obtencién de LCR normal, prevaleciendo en los grupos de 4 a 8 Semanas
y de 5a. a 14 afos.

De las 73 punciones lumbares realizadas , el 61.6% fueron normales.



NUMERO DE
- PACIENTES

LCR NORMAL

MENINGITIS
BACTERIANA

MENINGITIS
VIRAL

4 - 8 semanas

n

%

(75)

(25)

8 semanas - 24/12

n

33

19

14

3

(57.5)

(42.8)

2a. - 5a. < 5a, - 14a.

n % N | %

is

7 (760
6 (.7
2 T T R L)

CUADRO 2



El cuadro 3 muestra el diagn6stico final de pacientes en quienes se sospe -
chaba meningitis, 4 de 45 pacientes con infeccién de vfas urinarias con sinto--
mas inespecificos, dos de ellos con sindrome febril y rr{eninglsmu. requiriendo -
la realizacién de puncién lumbar. 5 pacientes con fiebre tifoidea y saimonelo--
sis presentando apariencia séptica, rigidez de nuca, cefalea y el 50% de estos
pacientes con Brudzinsiki positivo por lo que fué obligada la realizacitn de -
puncién lumbar, tomando en cuenta que no todos los pacientes presentaron inji---
clalmente sindrome diarreico que pudiera orientar a un proceso infeccioso ente-
ral.

S61o un paciente con infecci6n de vias respiratorias bajas ( neumonfa com-
plicada con derrame pleural ) present6 datos clinicos de meningisme, descartdn-
dose neuroinfeccién a través de citoquimico de 1fquido cefalorraguideo.

Se reallzé puncién lumbar en 5 nifios con crisis febriles, siendo éste su
primer episodio ya qu cursaron con irritabilidad, rigidez de nuca y un paciente
signo de Brud_zinski positivo, siendc oblicado el estudio citoquimico de liqui-
do cefalorraquideo, obteniéndose dentro de parémetros normales y detectdndose a
través de su seguimiento por consulta externa y urgencias pedidtricas con anam-
nesis adecuada, la presencia de crisis febriles.

Dentro de las causas no infecciosas es evidente la presencia de intoxicacitn
nedicamentosa en 5 pacientes, dos por saticilatos, un paciente por atropinicos
y dos pacientes por fenotiacinas; ante la presencia de irritabilidad, fiebre, -
v6mito, aumento del tono muscular y crisis epilépticas, se realiz6 punci6n lum-
bar para estudio citoquimico del liquido cefalorraquideo, encontréndolo dentro
de pardmetros normales. Dos pacientes con secuelas de encefalopatia hipb6xico -
isquémica como espasticidad, hiperreflexia e irritabilidad fué necesario la rea
lizaci6n de puncién lumbar para descartar la posibilidad de neuroinfeccitn, en-
contrdndose LCR normal, y yn fuerte antecedente de asfixia severa.

Otro capitulo importante que detectamos , es la presencia de alteraciones
metabdlicas como hipocalcemia, hiponatremia e hipernatremia, en quienes se rea-
1iz6 puncién lumbar con estudio citoquimico del mismo, realizdndose estudio -
citoquimico y encontrindose dentro de pardmetros normales, ante la evidencia de
un paciente con crisis convulsivas y sin aGn tener el antecedente de desequili-
brio electrolftico.



ENFERMEDADES QUE SIMULAN MENINGITIS EN 45 PACIENTES

[NEECCIOSAS

Infeccién de vias nurinarias

Fiebre tifoidea

Crisis epilépticas febriles

Sindrome de Guillain -Barré
Brucelosis

Neumonfa complicada - derrame pleural
Shigelosis

NO INFECCIOSAS

Intoxicacién medicamentosa
Sx de Reye
Secuelas de encefalopatfa hipoxico-isquémica
Alteraciones metabSlicas
Hipocatcemia
Hiponatremia
Hipernatremia
Fiebre por sed

- —_— NN oW s



Por otra parte el cuadro 4 , muestra una alta incidencia de fiebre en to--
dos los grupos de edad, en liquido cefalorraquideo normal y meningitis bacteria
na y viral, y un pequefio porcentaje mostré hipotermia (25%).

£l vémito fué més frecuente en pacientes con 1iquido cefalorraguideo alte-
rado 64.2%, ademis de presentar con mayor frecuencia rigidez de nuca y signos -
meningeos con 1iquido cefalorraquideo que indica meningitis bacteriana, que con
LCR normal, sin embargo dicha tabla muestra tambi&n que pacientes con LCR nor--
mal presentaron signos meningeos durante su exploracién, y la fontanela abomba-
da se presenté en nifios con meningitis bacteriana, un 35% de pacientes con me--
ningitis bacterjana present6 espasticidad y el 50% hiperreflexia.

A

£ok

—
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FRECUENCIA DE SIGNOS ¥ SINTOMAS EN PACIENTES CON LCR_ NORMAL Y ANORMAL/ GRUPDS DE EDAD

‘4~ 8 sem 8sem_24/12 23, - 5a, Sa - 14 a,
. n= 8 n=33 n=1§ n=17
SIGNOS ¥ LCR ML _ MY ] LERNL My__ M8 LCRNL MWV M8 LCR NL MY (]
SINTOMAS n=6 n=2 n=19 n=0 n=14 8=} n=2 n=h n={3 n=2 n=2
FIEBRE 50 26.3 92.8 85.7 100 83.3 76.9 50 100
Convulsitn
con fiebre 10.5 50 57.1 16.6 7.6
Irritabilidad 50 50 26.3 85.7 7.4 50  65.6 46.1
Letargo 16.6 50 5.26 18.2 28.5 o .
Cefaiea . 12 50 16.6 46.1 7 100 50
Vomito 3.3 100 5.26 64.2 571 50 46,1000 00
Rigidez nuca 26.3 64.2 28.5 100 50 1307
Brudzinski 26.3 1.4 1.2 16.6 7650
Kernig 42.8 16.6 . i 1)
Fontanela .
abombada 50 18.2
Hipotermia 16.6 50 7.1 ; .
Hiperreflexia 10.5 50 23.5 16.6 7.6 50
Espasticidad 10.5 35 14.2 16.6 23
Apnea : 50 :
CUADRD 4

MY MV Meningitis viral. MB Meningitis bacteriana.



DISCUSION

Es necesaria la realizaci6n de punci6n lumbar sobre todo considerando la baja
frecuencia de complicaciones que se han reportado del 0.2 al 35.5% y ante la pos{
bilidad y sospecha clinica evidente de un proceso infeccioso del SNC, que requiere
de un manejo oportunc e inmediato para evitar serias complicaciones como la presen
cia de higroma, o ventriculitis, hipertensi6n intracraneana, absceso cerebral, vas
culitis, hidrocefalia, SIHAD, choque, CID, diabetes ins{pida. (10,9)

,}Siempre que exista la sospecha clfnica de que un paciente curse con meningitis
deberd realizarse puncién lumbar para efectuar citoguimico, y tincitn de gramy -
Ziehl Nielsen, y cultivo ademds de ser necesario, ex&menes inmunolégicos.

Las posibles complicaciones secundarias a la puncibn lumbar, son parestesias
cefalea, pardlisis de nervlos craneales, sangrado y herniacién en presencia de hi
pertensitn enocraneana, o infecci6n local, éste Gltimo siendo posible evitarse a
través de una adecuada antisepsia de la regién.

Por otra parte hay signos y sfntomas encontrados en recién nacidos y lactan-
tes menores y que son observados en meningitis pero también son una manifestacitn
de otras patologfas como por ejemplo, fiebre, ictericia, periodos de apnea, hipo-
tonfa, reflejos anormales, y coma, algunos de.llos presentados porpacientes de --
nuestro primer grupo y que oblig6 a la realizaci6n de punci6n lumbar para descar-
tar neuroinfeccién, que sélo fué positivo en dos casos.

La fiebre es un sintoma inespecifico, sin embargo muy importante para la deci
si6n de la realizacién de puncién lumbar , a excepcibn-de la etapa de recién na-
cido, pudiendo preseatar en esta etapa hipotermia, o distermias. La presencia de
convulsibén con fiebre se observé tanto en lfquido cefalorraquideo normal y altera
do sin embargo los sfgnos meningeos se presentan con mayor frecuencia en neuroin-
fecci6n, E1 letargo es un fuerte indicador de infeccitn menfngea, sin embargo -~
también se presenta en liquido cefalorraqufdeo normal; aunque también son sinto--
mas inespecificos, el vbmito y la cefalea lo presentan pacientes con LCR alterado.

Encontramos por otra parte que es muy frecuente la presencia de signos menin
geos en neuroinfeccién aunque como se mostrd pacientes sin meningitis con diagn6s
tico fina diferente mostraron uno o mas de estos sfgnos ( de irritaci6n meningea)
Aunque el signo de Brudzinski es generamente considerado indicador clasico de i~-
rritacién meningea sb6lo el 46.1% de nuestros pacientes lo present6 con neuroinfec

cién y el 17.9% sin neuroinfecci6n, siendo éste signo el mis frecuentemente pre--
sentado en ambos, LCR normal y patol6gico. La alta incldencia de rigidez de nuca
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¥ Kernig 59 y 30% respectivamente confirman la opinicén de que estos signos ---
al igual que Brudzinsiki, son indicadores de irritacién meningea, los cuales se
presentan conforme incrementa la edad, pero mencionando que existen también pa-
decimientos distintos a neuroinfeccién que tambi&n presentan dichos signos y --
que hacen necesario la realizacién de punci6n lumbar para el diagnéstico defini
tivo y el tratamiento oportuno.

Com> se observd en este estudio hay signos menfngeos y sintomas que fueron-
observados en pacientes con meningitis pero también en pacientes con LCR normal.

€s imprescindible la realizaci6n de punci6n lumbar para descartar patolo--
gfa infecciosa a nivel del SNC ante cualquier sospecha clinica, por la alta po-
sibilldad de complicaciones severas y ante la posibilidad de secuelas, requi---
riendo un manejo inmediato y en forma integral. Debe realizarse un diagnéstico
diferencial, por tal motivo tomando en cuenta el cuadro clinico que nos orien-
te hacia alguna patologfa en especial. La presencia de abscesos cerebrales, en
docarditis bacteriana con embolismo, empiema subdural, ruptura de quiste dermof
de tumores intracraneales y cualquier patologfa que origine encefalopatia pue-
de simular neurscinfeccién. Otras condiciones que originaron toma de puncifn --
lumbar en nuestro estudio dentro de las causas infecciosas con sintomas inespe-
cificos como infecci6n de vias urinarias, en el paciente lactante con aparien--
cia séptica y distermias. Entre ellos también con sintomas inespecificos son -
fiebre tifoidea, brucelosis, sindrome de Guillain Barré, crisis febriles en su
primer episodio. S6lo se present6 un caso de infecci6bn de vias respiratorias -~
bajas ya complicada con derrame pleural que requirié toma de puncién lumbar pa-
ra descartar neuroinfeccibn ya que present6 meningismo. Las crisis febriles -
catalogadas dentro de’ los procesos infecciosos ya que todos ellos presentaron -
como origen de la fiebre una i{nfeccidén de vias respiratorias superiores, farin-
gitis o rinofaringitis y s6lo uno de ellos otitis media aguda. Dentro de los -
problemas no infecciosos, la intoxicacién por medicamentos fué uno de ltos pade-
cimientos que simul6 meningitis sobre todo en un servicio de urgencias, en don-
de no es posible recabar en forma completa y precisa datos que sugieran intoxi-
caci6n , en la gran mayorfa de ellos, por falta de informacién del familiar, --
siendo necesario descartar neuroinfeccibn. Por otra parte, las alteraciones me
tab6licas fueron de primordial importancia dentro de las enfermedades que simu-
lan neuroinfecci6n , y las secuelas de encefalopatfa isquémica en lactantes pe-
quedios en quienes se desconoce en forma absoluta los antecedentes neonatales --
{no asf en nuestros dos pacientes ).

22



Cabe mencionar que en nuestro estudio no se_incluyen recién nacidos sin
embargo es importante recordar que la signologlé y sintomatologfa que pudie-
ra apoyar neuroinfecci6n a esta edad es muy pobre, presentando sintomas y sig

. nos de etiologia multifactorial, distermias, ictericia, periodos de apnea, hi

poglucemia, ausencia de reflejos primarios etc, por lo que se requiere un cui
dadoso analisis individual.
) Es bien conocido el cuadro clinico de encefalopatfa por shigella y la a-
sociacién con signos meningeos, pero la actividad enteral con la presencia de
évacuaclones sanguinolentas ayuda a esclarecer el diagnéstice. Otros diagnés
ticos que pudieran simular neuroinfeccién son colecistitis, apendicitis, do--
lor abdominal, otitis , neumonfa, influenza, septicemia y convulsiones de ---
cualquier etiologfa, siendo necesario un meticuloso historial clinico y a tra
vés de una anamnesis y exploraci6bn fisica adecuada, puede ayudar a evitar una
punci6n lumbar innecesaria. Hay que tomar en cuenta un capitulo importante -
en el paciente pediftrico y que es 1a meningitis viral, con poca frecuencia -
en nuestro estudio {5.4%), sin embargo que requiere de un diagnbstico oportu-
no con estudio cuidadoso del citoquimico aunado a un cuadro clinico sin gran-
afectacidn del estado general y que es meritorio s6lo de manejo conservador-
afortunadamente con muy buena evolucitn en nuestros cuatro pacientes. Por o-
tro lado en el caso de crisis febriles quienes tienen meningitis, presentan-
sfgnos mningeos indicativos de ésta enfermedad y la cuesti6n en nifios con cri
sis febriles es que la necesidad de realizar una punci6n lumbar , debe ser --
evaluada en forma cuidadosa.



CONCLUSIONES

1.- El 61.6% de las punciones lumbares realizadas por sospecha de neuroinfec-
cibn la descartaron.

2.~ Los lactantes pequefios y escolares son los que con mayor frecuencia pre -
sentaron datos sugestivos de neuroinfecci6n sin tenerla.

3.- Son multiples los padecimientos que en la edad pedidtrica simulan meningj
tis.

4.- La mayor correlacidn de. sfgnos meningeos con meningitis bacteriana se en-
contrd en el grupo de 8semanas a 24 meses.

5.- A pesar de que la puncién lumbar en muchas ocasiones puede ser normal; an
te la sospecha de un cuadro clinico de meningitis, debe realizarse dicho-
procedimiento.
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