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I H T R o D o e e I o H 

·La meningoencefalitis purulenta es un'a enfermedad gravp 

aún en l~ era dP los antibióticos, de la cual la letalidad y 

la frecuencia de las secuelas est~ relacionada en forma directa 

con la oportunidad del diagn&stico y el inicio del .tratamiento. 

La tasa de mortalidad va deil S ai 101, as! como un Índice de 

secuelas deil 20 al 50\. 1 ' 9 ' 11 Las causas de mortalidad asociadas 

a la meiningoencefalitis incluyen: choque cardiovascular, choque 

sPptico, edema cerebral severo, herniaci&n cerebral. 2 El diagn&s

tico temprano, manejo médico e interveinci&n oportuna de las 

complicacioneis seguidos de exámeines secuenciales específicos 

y adecuados, pueden disminuir la morbimortalidad en forma impor

tante. 3 

su etiolog!a es div~rsa, relacionándose directamentei con 

la edad del paciente. En el reicién nacido, son agentes freicuenteis 

Escherichia coli, Streiptococcus deil grupo a, Klebsiella sp, 

Enterobacter sp, Serratia sp, as! como Listeria monocytÓgenes. 

En cambio en el lactante, predominan Haemophilus influenzae 

tipo B (Hib), Streptococcus pneumoniae (Str. pn.) y Neisseria 

meiningitidie. En el preescolar y escolar disminuye la frecuencia 

de la enfermedad, sin embargo, los agentes son los mismos que 

en el lactante, con excepción del Hib que disminuye considerable

mente deapu~a de los seis años de edad.l,9,15 

La meningoencefalitis purulenta se sospecha clínicamente, 

y se confirma con el citoqu1mico del líquido ceftt.lorraqu{deo 

(LCR) 1 el diagnóstico etiológico de certe?a se efectua mediante 

Pl cultivo dpl LCR, sin embargo el rpsultado se conoce hasta 

las 48 a 72 horas despuPs y, sólo es positivo en 20 a 60' de 

los casos. El frotis del LCR es orientador de>l diagnóstico, 



ea positivo en un 60 a 70' y frecuentemente se presta a confusio

nes, sobre todo en manos inexpertas. Actualmente la .coaglutina

ciÓn ea un método que facilita el diagnóstico en forma r¡pida 

y oportuna, además de que identifica concentraciones bajas, 

talpa como 8 a 12 ng/ml, con una. BE"neibilidad Y. Pspecificidad 

del 96\ y 99' respectivamente. 4 • 5 • 6 

La meningoencef alitis purulenta puede tener diversas compli

caciones que requieren pronto tratamiento, siendo m¡s frecuentes 

en niños inmunocomprometidos y en menores de 2 años de edad. 7 ' 9 

La incidencia ea muy variable. Bodino,.. en un estudio realizado 

en 1982, reportó las siguientPs complicaciones por orden dP 

frecuencia: hidrocefalia, atrofia cortical, higroma y cerebri
tis.11 

La patogénesie del higroma subdural no se conoce exactamen

te, algunos postulan que se forma cuando se extrae una gran 

cantidad de LCR al momento de la punción lumbar, sin embargo. 

la teor!a más probable es que se deba a una combinac~Ón de efec

tos de la infección purulenta Pn el espacio subaracnoideo, inclu

yendo vasculitis cerebral con permeabilidad capilar aumentada, 

isquemia cerl"bral rl"lativa con cambios en el flujo sangu!neo 

cerebral, volumen aangu!neo, metabolismo e increml"nto de la 

prl"aiÓn intracraneana, todos con traaudaciÓn subspcuente de 

liquido rico en alb~mina al espacio subdural1 cuando el proceso 

inflamatorio disminuyl", la formación de liquido cesa, pero el 

líquido puede persistir debido a una trasudaciÓn continua a 

través de nuevos vasos formados en la membrana subdural. Los 

higromas generalmente se resuelven en forma espontánea, y son 

tan frecu~ntes que algunos autores lo consideran como parte 

del proceso de la misma enfermedad más que una complicación 

de la infección meningea. 6 

e 



La hidrocefalia, se ha reportado con una frecuencia del 

30\ t-n neonatos y disminuyen en el niño mayor hasta en un 5 

y 15\1 la mayor!a de las ve-ces es comunicante y se debe a un 

engrosamit-nto adherPnte de la aracnoides de las cistPrnas dt

la base del enc~falo1 la hidrocefalia obstructiva puede ser 

secundaria al acúmulo de exudado purulento. 1 • 3 

La atrofia cortical se produce en ausencia de presión intra

cranena aumentada y puede ser resultado de encefalopatoloq!a 

difusa con desintegración parcial de sustancia cerebral, dilata

ción ventricular, agrandamiento b~sal y de los espacios subarac-

• noideos. 11 

A través de la tomograf!a computada ha sido posible diagnos

ticar el infarto cerebral en niños con meninqoencefalitis purulen 

ta en los primeros dos d{as de iniciados los síntomas. La fisiop~ 

toloq!a del infarto en paciPntes con meningoencefalitis purulenta 

es incierta. se ha explicado en parte a arterioe-spasmo, asociado 

con hipotensión profunda y endotoxemia. Es y seria 

complicación de la meningoencefalitis por Hib, siendo más común 

por el Streptococcus del grupo B y el streptococcus pneumo
niae. 6, 18, 19, 20 

El absceso cerebral es una rara complicación de la meningo

encefalitis purulenta, report~ndose en 1 de cada 10 000 ingresos 

hospitalarios generales1 usualmente se traduce por signos de 

hipertE'nsiÓn intracraneana, cefalea y depresión dei. estado de 

conciencia, con signos de focalizaciÓn o lateralización, y debe 

ser considerado en un niño con deterioro de los signos y fiebre 

persistente.
6

' 16 '
21 
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Clínicamente las complicaciones pueden sosPecharse 

la presencia de alguno o varios de los siguientes datos: 
por 

- Fiebre- mayor de Ja.s•c. constante, después de S d!as 

dP tratamiento. 

- CoaglutinaeiÓn y cultivos de LCR positivos por más de 

72 horas posterior al tratamiento apropiado. 

- Signos de hipertensión intracraneana constantes o recurre~ 

tPs después de 48 horas de tratamiento adecuado. 

- Incremento progresivo del perímetro cefálico. 

- Desarrollo y/o persistencia de signos neurológicos por 

más de 72 horas, después de haber iniciado el tratamiento. 

Ante la Boapecha clínica, nos podemos apoyar en estudio.a 

de gabinete no invasivos y más precisos como la tomograt!a axial 

computada cuya sensibilidad es del 98,, el ultrasonido transfontA 

nelar con sensibilidad dt>l 71,, y la resonancia magnética con 

mayor sensibilidad, aunqut> poco acct>siblt> por su costo. El ultra

sonido transfontanelar puede rt>vt>lar una amplia variedad de 

anormalidadt>s talt>s como alteraciont>s dt> la t>cogenicidad, vt>ntri

culitis, ventriculomegalia con o sin bloqueo del acueducto de 

Silvio, colecciones subdurales, infartos, abscesos y empiema 

aubdural. 3 Se ha referido qut> la tomografía axial computada 

no es muy ~til t>n la mt>ningoencefalitis purulenta no. complicada, 

sin Pmbargo, con medio de contraste en inflamación· marcada de 

las meninges, se puede observar un realce difuso de las convexidA 

des, incluyendo acortamiento de loa vt>ntrlculos, y obliteración 

de las artPrias. 4 La tomografía axial c
0

omputada y la resonancia 

magnética especialmPnte Útiles para detectar colecciones 

de líquido subdural, trombosis vascular cerebral, absceso cere

bral y dilatación ventricular, por conaiguit:-nte deben indicarsE" 

en pacientes con obnubilación prolongada, y otros datos enuncia

dos arriba. También la exploración con radioisótopos puede ser 

empleada en algunos pacientes. 6 • 8 • 1º 
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Como secuelas de las complicaciones, a largo plazo podríamos 

encontrar transtornos convulsivos, ataxia, daño vestibular, 

parálisis espástica, retraso mental, parálisis de nervios cranea

les, altE>raciones de la audición, dE>l lenguaje y ceguera. La 

PnfE'rmedad y el número de secuelas se han relacionado con el 

agente etiológico, evolución antes de llegar al hospital, trata

miento previ~ con antibi~ticos y el manejo de las complicaciones 

en la fase aguda. 1 • 1º• 11 

Se presentan a continuación los resultados de un estudio 

realizado recientemente en el servicio de Pediatr!a, del Hospital 

de Infectolog!a, del Centro Hédico "La Raza", que refleja la 

expE>riencia y permite hacer propuestas para un diagnóstico oport~ 

no y una mejor calidad de vida. 

El objetivo fué conocer las complicaciones intracraneanas 

mediatas m~s frecuentes en niffos de O a 15 años con meningoence

falitis purulenta en un hospital de ccincentraciÓn en un periodo 

de 5 años. 

11 



MATBRXAL y MBTODOS 

Se ~ealizÓ un estudio retrospectivo, transversal, descripti

vo y observacional, a f!n de conocer con mayor detalle las compl! 

caciones intracraneanas mediatas de niños con meningoencefalitis 

purulenta. · 

Por tal motivO: se diseñó un instrumento de captación de 

datos para obtener· información Únicamente de expedientes clf

~icos, que contempló identificación, antecedentes personales 

significativos, características de la enfermedad, datos clfnicos 

orientadores de alguna complicación, reportes de laboratorio 

y gabinete, y microorganismos causales. 

Los datos clínicos que se tomaron en cuenta para sospechar 

complicación intracraneana fueroO aquellos signos y síntomas 

secundarios a lesiones que se presentan. dentro del cr¡neo, distiu 

tos de los habituales de la meningoencefalitis purulE'nta, que 

agravan el pronóstico dE' ésta y que se presentan en la fase 

aguda de la enfermedad como: higroma subdUral, absceso cE>rebral, 

hidrocefalia, ventriculitis, atrofia cortical e infartos. 

Se acudió al departamento de Sistema de Información M~dica 

Operativa (SIMO), al archivo clínico del Hospital de Infectolo

gÍa, del centro ~¡dico "La Raza". Fueron revisados los expedien

tes cl!nicos de lo·s. menores de 15 años con meningoE>ncE>falitis 

purulenta, E' -ingresaron al estudio los que cumplie.ron con los 

siguientes cr_iterios de. inclusión: 

- Pacientes con diagnóstico cllnico de meningoencefalitis 

, purulenta, documentada por citoqulmico, coaglutinaciÓn, 

y/o cultivo dE' LCR, hospitalizados en el periodo compren-

12 



dido del primiE>ro dt" Enl"ro dt" 1988 al 31 de Dicif'mbre 

dp 1992. 

- Edad: O a 15 años. 

- Complicación corroborada por tomograf!a axial computada 

o ultrasonido transfontanelar. 

- Pacil"ntes sin otra l"nfermt"dad neurológica conocida. 

La variable independientP fu~ la prt"sencia de mt"ningot"ncefa

litie purulenta, siendo determin!stica, nominal, discreta y 

finita. 

La variablP dependiente fuP la presencia de alguna complica

cion: hidrocefalia, atrofia cortical, higroma subdural, absceso 

cerebral, ventriculitis y otras1· siendo aleatoria, nominal, 

discreta y finita. 

Una vez recopilados los datos de cada expedientt", se concen

traron en cuadros y gr¡ficaa. 

Para el análisis estad!stico se utilizaron prut"bas no paramP 

tricas expresadas l"n frt"cuencias, promedios y porcentajt"s. 

13 



R E S U L T A D O S 

Dei un total dei 318 eixpeidieinteis re-visados, 98 cumplieoron 

con los criterios de inclusi&n. Por año corresponden a 18 casos 

ein 1988, 19 en 1989, 11 en 1990, 20 eon 1991 y 24 en 1992. 

El área de la ciudad más afectada fué la conurbada al Estado 

dei Héxíco con un 10\ de los casos, leo sigui& Iztacalco 6\ 1 Coyoa-

. cán 6\7 las dplegacionPs Migueil Hidalgo, Tlahuac, Cuauhtemoc, 

Magdalena Contreras, Azcapotzalco, Tlalpan y Gustavo A. Madero 

con el 2.2\ cada una. La estacionalidad mostró incremento a 

finales de primavera, otoño e inicio de invierno. 

Las complicaciones que se encontraron con mayor frecuencia 

fueron: higroma en un 41' correspondiendo a 59 caeos, hidrocefa

lia 21\ (31) 1 atrofia cortical 11\ (24), infarto cerebral 10\ 

(14), absceso ceirPbral 4\ (6), hemorrag~a cerebral 2\ (3), ventri 

culitis 2\ (3), y cerebritis, quiste porencefálico, calcificacio

nes y ependimitis con un caso cada una (St;.l. (tabla 1, gráfica 

l 1. 

A continuaci&n se describe el comportamiento observado 

con cada una de las complicaciones principales durante cinco 

años revisados. 

Hubo un incremento progresivo en eil número dE.> niños con 

higromas dei 1989 a 1992: 13 en 1988, 1 en 1989, 9 en 1990, 12 

en 1991 y 18 en 1992 (gráfica 2). 



La hidrocefalia fu~ la que siqu !o en frE"cUE"nc:ia al hiqroma 

con un total df' 31 casos: en 1988.. 10 en 1989., 6 '"º 1990, 

4 en 1991 y 6 en 1992 (qráfica l). 

La atrofia cortical pr"'se-nt.Ó una incidencia de cinco por 

af\o ( qrÁfica 4). 

No se reportan niños con infarto cerebral en ~988. En 1989 

y 1990 con 3 casos cada uno.. en 1990 eÓlo hubo un enfermo y 

Pn 1991, siete niños tuvieron esta complicación (qráfica 5). 

-~l absceoso ct"reobral fué det'O"ctado en seis eonfeormos., tres 

en 1991, y uno por cada año de 1988 a 1990 (gráfica 6). 

El nÚmE"ro di:- coi:o.plicacioneos por enfE>rmo fuÉ>: una en 64 

(65•), dos en 29 (29~), tres en 3 (3\), uno presentó 4 y otro 

6 complicaciones. 

Cincuenta y seis enfermos fuE>ron del sexo masculino y 42 

de-1 femenino, con una relación hombrP:mujE"r d(o l.ltl (ta-

bla 2). 

En nurnores de un af\o dP ('dad hubo 67 afectados ( 69•).. en 

el qrupo de 1 a 4 años encontramos A 27 (27\),, y en el qrupo 

de 5 a 15 affos sólo 4 (4\) (tabla 2). AdE"más se obsprvó que 

~l hiqroma, la hidrocefalia y la atrofia cortical fueron también 

las complicaciones más frecuentes Pn todos los grupos etÁreoos 

(tabla 3, gr,ficas 7.,8 y 9). 
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Ha.emophilus influenza.e se aisló en 50 casos (35\),seguido 

del Streptococcus pneumoniae en 30 (21\), Stretococeus de grupo 

B en 12 (8\), Salmonella del grupo B en 2 (l'\) y Serratia sp. 

en 1 (0.7\), y 'en 49 (34\), no st> recuperó ningún germen. (ta

bla 4). 
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Higromo 

Hidrocefalia 

Atrofio 

Infarto 

Absceso 

Hemorragia 

Otros 

TABLAS Y GRAFICAS 

gráfico 1 

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA 

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA 

HICMR 1988 - 1992 

1 O 20 30 40 50 60 NUMERO DE CASOS 

59 

31 

24 

14 

Fuente: SIMO y archivo cl(nico 

COMPUCACION 

Hlgromo 

Hidrocefallo 

Atrofio cortical 

Infarto cerebral 

Absceso cerebral 

Hemorroolo cer. 

Otros 

TOTAL 

tablo 

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA 

MENINGOENCEFALITlS PURULENTA 

HICMR 1988 - 1992 

No. DE CASOS " 
59 41 

31 21 

24 17 

14 10. 

6 4 

3 2 

7 5 

144 100 

Fuente: SIMO y archivo clínico 
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NUMEllO 
DE CASOS 

grdfico 2 

MENINGOENCEFAUTIS PURULENTA 

HIGROMA 

HICMR 1988 - 1992 

88 89 90 91 92 
ARO 

f'uent.: SIUO y archivo clínlco 

12 

10 

8 

4 

2 

o 

grdfico 3 

MENINGOENCEFAUTIS. PURULENTA 

HIDROCEFALIA 

HICMR 1988 - 1992 

88 89 90 91 92 
ARO 

Fuente: SIMO y archivo clínico 18. 



10 

8 

6 
NUMERO 

DE CASOS 4 

2 

o 

10 

8 

6 
NUMERO 

DE CASOS 4 

2 

o 

grd'fica 4 

MENINGOENCEFAUTIS PURULENTA 

ATROFIA CORTICAL 

HICMR 1988 - 1992 

88 89 90 91 92 
AA o 

Fuente: SIMO y arChlvo ctrntco 

9n!rica 5 

MENINGOENCEFAUTIS PURULENTA 

INFARTO CEREBRAL 

HICMR 1988 - 1992 

88 89 90 91 92 
Allo 

fuente: SIMO y archivo clfnico 
19, 



NUMERO 
DE CASOS 

gráfica 6 

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA 

ABSCESO CEREBRAL 

HICMR 1966 - 1992 

88 89 90 91 92 
AFIO 

Fuente: SIMO y archiva clínico 

tabla 2 

MENINGOENCEFALJTIS PURULENTA 

COMPLICACIONES POR SEXO Y GRUPO ETAREO 

HICMR 1988 - 1992 

GR U P o ETAREO (•) 

SE X O < de 1 

NUM. " 
MASCULINO 39 40 

FEMENINO 28 29 

TOTAL 67 69 

Fuente: SIMO y archivo clínico 

( • ): oftos de vida 

1 a 

NUM. 

15 

12 

27 

4 5 o 15 total 

" NUM. " NUM. 

15 2 2 56 

12 2 2 42 

27 4 4 98 

" 
57 

43 

100 

20 



"' ... 

COMPLICACIONES 

HIGROMA 

HIDROCEFALJA 

ATROflA 

INFARTO 

ABSCESO 

HEMORRAGIA 

OTROS 

TOTAL 

tabla 3 

MENINGOENCEFAU11S PURULENTA 

COMPLICACIONES POR GRUPO ETAREO 

HICMR 1988 - 1992 

GRUPO ETAREO 

<de 1 1 a 4 5 a 15 

NUM. " NUM. " NUt.1. " 
40 28 18. 12 1 0.7 

20 14 10 7 1 0.7 

16 11 7 5 1 0.7 

6 4 6 4 2 1 

5 3 1 0.7 o o 
2 1 1 0.7 o o 
4 3 3 2 o o 

93 65 46 32 5 3 

Fuente: SIMO y archivo clínico 

( • ): anos de vida 

(•) 

total 

NUM. " 
59 41 

31 21 

24 17 

14 10 

6 4 

3 2 

7 5 

144 100 



50 

40 

30 
NUMERO 

DE CASOS 20 

10 

o 
A 

20 

15 
NUMERO 

DE CASOS 10 

5 

o 
A 

~· NUMERO 
DE CASOS 1 

1 o 
A 

graficá 7 ,8 Y 9 

MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 

COMPLICACIONES POR GRUPO ETAREO 

H\CMR 1 988 - 1992 

B 

1 
B 

e o 

Compllcackfn 
Grdfico 7 

o 
Compllcockfn 

Gnfflco e 

2 

íl 
c o 

Complicocidn 
Grdfica 9 

5 
2 

G 

3 

F G 

!S o 1S AAoS 

7 
G 

CLAVE 
A:. Hk;romo 
B: Hidrocefalia 
C: Atrofia cortlcal 
O: Infarto cerebral 
E: Absceso cerebral 
F: Hemorragia c. 
G: Otros. 
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" ... 

AGENJE HIGROMA HIOROCEFAllA 

EllOLOOICO NUM. " NUM. 

SGA 23 16 10 

HJB. 21 14 13 

Slll. PN. 10 7 5 

ST~.GPD ll 3 2 3 

SALM!:fJE!ll! 1 0.7 o 

SERRATIA !P. 1 0.7 o 
TOTAL 59 41 31 

fuente: SIMO y archivo clínico 

SGA: sin germen aislado 

,. 
7 

9 

3 

2 

o 

o 
21 

tablo 4 

MENINGOENCEFAUTIS PURULENTA 

COMPLICACIONES POR GERMEN 

HICMR 1988 - 1992 

ATROFTA INFARTO ABSCESO 

NUM. " NUM. " HUM. ,. 
7 s 6 4 1 0.7 

9 6 2 1 3 2 

6 4 4 3 2 1 

1 0.7 2 1 o o 
1 0.7 o o o o 

o o o o o o 
24 17 14 10 6 4 

OTROS TOTAL 

NUM. " NUll. " 
2 1 49 34 

2 1 so 35 

3 2 30 21 

3 2 12 6 

o o 2 1 

o o 1 0.7 

10 7 144 100 



D X S C U S X O R 

A pesar del. progreso en la antibioticoterapia, cuidados 

intensivos y disminución de la mortalidad de los pacientes con 

infecciones del sistema nervioso central, las complicaciones 

son aún frecuentes, con secuelas que van desde el 20' al so,, 
principalmente en l.os países subdesarrollados. Las complicaciones 

intracraneanas de la meningoencefalitis purulenta pueden ser: 

higroma subdural, hidrocefalia, ventriculomegalia, empiema, 

absceso, atrofia e infarto cerebral, que son demostrables median

te la tomografía axial computada y el ultrasonido transfonta
nelar. 1, 2, 3, 7, 10, l l, 13 

La enfermedad y el número de secuelas se han rE'lacionado 

con varios factores, entre los que destacan el agente etiolÓgico, 

loe d!as de evolución antes de llegar al hospital, el tratamiento 

previo con antibióticos y el manejo adecuado de las complicacio

nes en l.a fase- aguda.. Es indudable que el manejo apropiado y 

enérgico de las complicaciones reducirá la gravedad y el número 

de secuel.as. 1 ' 9 

Después de haber presentado los resultados de este estudio, 

encontramos que un 25\ de los pacientes tuvieron alguna complica

ción. El Dr. Onofre Mu~oz reporta un porcentaje de complicaciones 

del 60-BS,, aunque en estos pacientes el tratamiento inicial 

fuP fall.idoJ los factores involucrados en este descenso son 

múltiples: diagnóstico más oportuno, conocimiento de la epidemio

logía, y el reconocimiento temprano de los datos de ·alarma para 

sospechar alguna complicaciÓn. 9 

Encontramos al higroma como complicación más frecuente, 
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posteriormente a la hidrocefalia, atrofia cortical, infarto, 

absceso y hemorragia cerebral en orden descendente. Kuñoz y 

cole. en 1979 reportaron en primer término a la hidrocefalia, 

seguido por higroma y ependimitis. 9 Stovring en 1980, a la dilata 

ciÓn ventricular, infarto isquémico, higroma y t:>pendimitis. 10 
Bodino en 1982 a la hidrocefalia, atrofia cortical, higroma 

y cerebritis. 11 Kim en 1988, en menores de 1 ai'io, utilizando 

solamente ultrasonido transfontanel.ar a la ventriculomegalia. 12 

Y Lebel en 1989~ 3 mediante resonancia magnética al higroma, cere

britis, infarto e hidrocefal.ia. En varios estudios la dilatación 

ventricular la más frecuente, debido probablemente a que 

en estos estudios este problema puede ser indicativo de atrofia 

cortical o de hidrocefalia, por lo que se consideran dos complicA 

cienes en una, y por lo tanto se incrementa su frecuencia. De 

cualquier manera estas dos complicaciones fueron las que siguie

ron en frecuencia al higroma en este estudio. 

Respecto al higroma, en particular McKay encontró una incJ

dencia del 31'- en los 1950 1 s, incrementándose a~n más en los 

l.960 1 e, y parece ser más frecuente y más fácilmente detectado 

en niílos. Snedeker en un estudio prospectivo lo reportó en 43\ 

de nifios con meningoencefalitis por Hib, en 30\ con Pneumococo, 

y en 22'ti con meningococcemia.6 En este estudio encontramos como 

primera complicación al higroma, independientemente del germen 

y de la edad del paciente. La regi6n frontoparietal fu¡ la m~s 

afectada, siendo bilateral en el 49'fi. Encontramos que en la 

mayor!a el manejo fu; conservador, y solo un 5' ameritó drenaje 

quirúrgico. 

Edwars en 1985, encontró que 3 de 61 pacientes (4.S'-) presen 

taron hidrocefalia. 14 Nosotros obtuvi~os una frecuencia del 

21\, esto puede dt:>berse a que se incluyeron niños desde recién 



nacidos hasta los quince años, a la mayor acuciosidad del médico 

investigar la sospecha diagnóstica, al mejor conocimiento 

de la historia natural de la enfermedad y disponibilidad oportuna 

de los estudios de gabinete. 113 

La frecuencia reportada de la atrofia cortical ha sido 

muy variableJ en este trabajo se encontró en 17' de los enfermos, 

sil'ndo el Hib y el str. pn. los principales agentes causales 

y, que corresponde a lo reportado en la literatura mundial. 11 

El infarto cerebral secundario meningoencefalitia por 

Hib es rara, se ha reportado en un 4.7,, siendo m¡s com6n por 

otros gérmenes. Taft en un estudio de 5 años, encontró que los 

niftos con meningoencefalitia por Hib complicados con infarto 

cerebral tuvieron mayor cantidad de leucocito• e-n el LCR al 

momento del diagnóstico, y por l·o menos una crisis parcial o 

generalizada q·uE' los paciE>ntes con otras complicacionE>sJ la 

mortalidad en este grupo fué del 25' comparado con 0.6, de los 

otros pacient•s. 6 ' 18 Nosotros lo encontramos como complicación 

en un 10' y se correlacionó con streptococcus del grupo B y 

Streptococcus pneumoniae. 

La formación dE'l absceso cerpbral por lo rt>gular ocurrl" 

dPspués de la primera semana dt> evolución de la enfermedad, 

por lo que su detección temprana pupde retrasarse. Es un evento 

raro l"n la meningoencefalitis purulenta infantil y neonatal 

con reportes de menos del J,, por lo rPgular se dt>be a organismos 

gramnegativos, el Citrobacter diversus ha descrito hasta 

en un 77\ corno causa de absceso cerebral. En esta t~sis se obsera 

vó en el 4, y, loa gérmPnes relacionados fuE>ron Pl Hib y Str .. 

pn., no sp reportó ningún caso por gramnegativos lo que marca 



una diferencia con la literatura revisada. 61 ~ 6 

Respecto al sexo, no se ha repOrtado predominio alquno. 

La relación fuéo de 1. 3: 1, no oi9riificativa y conqruente con 

lo observado por otros expertos. 1 º• 11 

El grupo etáreo más afectado fué el deo mE'nores de un año 

de edad, seguido del grupo de l a 4 a.ños, que va acorde a los 

reportes de la literatura mundial. esto pue-de explicarse- por 

las caracte-rísticas propias de-1 encéfalo, en donde el crecimiento 

Y madurez del cerebro permiten Q.ue cualquier afpcciÓn lesione 

áreas vitales expreosados clínicamente como hiqroma, infarto, 

hidrocefalia, atrofia cortical y que a largo plazo son los que 

corresponden a niños con sordera neurosensorial, cequera de-finit! 

va o amaurosis transitoria. 1 • 4 • 6 • 9 • 15 

El germen que se ha relacionado' con mayor frecuencia a 

la meningoe-nct>falitis purulenta ha sido el Hib, sequido del 

Str. pn. Games y cola. en un estudio realizado en el Instituto 

Mexicano del Seguro social, re-portó el predominio deol Hib eon. 

loe casos con aqente eotiolÓqico identificado, con un 70\ 1 seguido 

del Str. pn. en el 14\ 1 Streptococcus sp. en 6.5\, EschE'richia 

coli en S.4\ y Salmoneila sp. en 1.8\, idPntificándose- germen 

en Pl 48\ deo los casos. Otros eostudios han coincidido con estos 

hallazgos. 4 • 5 • 9 • 11 • 15117 A seme-janza de lo descrito en la litera

tura nacional e inteornac::ional, el Hib fué e-1 agente etiológico 

principal deo manera general, se-guido del Str. pn. La incidencia 

puede relacionarse con la prespncia dP otros cuadros patológicos, 

como la infección de vías aéoreas superiores causados por Hib, 

que predisponen al desarrollo de 18 meningoencefalitis, principal 

me-nte "Si son tratados dp manpra inadecuada. Las complicaciones 
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se increiinentan por 1a dificultad para realizar el diaqnÓstico, 

y por lo tanto un manejo inadecuado de la fase aquda de la enfer

meidad, a la falta deo caracterización de la urqencia en las prime

ras 24 hora.a,, 'al no rE-eonocimiento temprano de loa datos de 

alarma, y a la no disponibilidad de imnunÓ9enoa adecuados para 

evitar la enfermedad. 

El pronóstico se ha relacionado directamente con factores 

como; edad del enfermo, a.qentei causal, días previos a la valora

ción médica, instalación de tratamiento oportuno, y detección 

eficaz y rápida de las complicaciones mediatas para su tratamien

to en~r9ico y adecuado. 



e o N e L u s X o N E s 

1.- Las complicaciones de la meningoencefalitis purulenta observA 

das en orden de frecuencia en el sPrvicio de Pt>diatr!a del 

Hospital de Infpctolog!a , del Centro Médico "La Raza" son: 

higroma, hidrocefalia, atrofia cortical, infarto y absceso 

cerebral. 

2.- No hay predominio evidente por algún sexo. 

3.- La mayor incidencia de la enfermedad as! como de sus complieA 

ciones se presentan en los menores de 12 meses. 

4.- El agente causal más común continua siendo el Haemophilus 

influenzae, seguido del Stretococcus pneumoniae. 

s.- El pronóstico es mejor según la rapidez y acuciosidad del 

diagnóstico clínico de meningoencefalitis y sus complicacio-

nes. 
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R B e o H E N D A e X o N E s 

- Para detectar en forma oportuna la presencia de alguna complic~ 

ciÓn y evitar mayores secuelas, se propone poner especial 

atención en todo nii'!.o con fit"bre continua mayor de Je.s•c. 

deopués de días de tratamiento adecuado, coaglutinaciÓn 

y _cultivo de LCR pt"rsistentemente positivos por más de 72 

horas despu~s de haber iniciado el tratamiento específico, 

preosencia de signoo de hipertt"nsiÓn intracraneana y deterioro 

del estado neurológico después de 48 horas de tratamiento 

específico, y el incremento del perímetro cefálico. 

- Realizar una capacitación continua a personal nuevo, a fÍn 

de evitar diagnósticos tardíos. 

- Recordar que el reconocimiento temprano de los datos de alarma 

permiten iniciar un tratamiento enérgico. 

- Utilizar los recursos de laboratorio y gabinete en forma oport~ 

na para un tratamiento específico y apoyo de neurocirugía 

en forma oportuna y eficaz en caso neocesario. 

- Tener presente que el inicio deo una reohabilitaciÓn t~mprana 

disminµye el n~meoro deo· se-cuelas y.ofrece urr mejor pronóstico. 
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