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COMPLICACYONES INTRACRANEANAS MEDIATAS
MAS PRECUENTES DE LA MENINGOENCEPALITIS
PURULENTA EN PEDIATRIA.



INTRODUCCION

‘La meningoencefalitis purulenta : es una enfetmedad grave
adn en la era de los ‘antibiéti'cos, de 'la cual la letalidad y
la frecuencia de las secuelas esti relacionada en forma directa
con la oportunidad del diagndstice y el inicio del .tratamiento.
La tasa de mortalidad va del § al 108, asi como un indice de
secuelas del 20 al sos.lr9:12

a la meningoencefaliti{s incluyen: chogque cardiovascular, choque

Las causas de mortalidad asociadas

séptico, edema cerebral severo, herniaciodn ce:ebral.z El diagnés-
tico temprano, manejo médico e intervencién oportuna de las
complicaciones seguidos de examenes secuenciales especificos
y adecuados, pueden disminuir la morbimortalidad en forma impor-

tante.3

su etiologla es diversa, relacionadndose directamente con
la edad del paciente. En el reecién nacido, son agentes frecuentes
Escherichia c¢oli, Streptococcus del grupo B, Klebsiella sp,
Enterobacter sp, Serratia sp, asi como Listeria monocytdgenes.
En cambio en el lactante, predominan Haemophilus influenzae
tipo B (Hib), Streptococcus pneumoniae (Str. pn.) y Neisseria
meningitidie. En el preescolar y escolar disminuye la frecuencila
de la enfermedad, sin embarge, los agentes son los mismos gque
en el lactante, con excepcién del Hib gue disminuye considerable-

mente después de los seis afios de edad,l’9¢15

La meningoencefalitis purulenta se asospecha clfnicamente,
y se confirma con el citoquimico del 1{quido cefalorraguideo
(LER); el alagnéstico etioldgico de certera ge efectua mediante
el cultivoe del LCR, sin embargo el resultado se conoce hasta
lag 48 a 72 horas después y, solo es positivo en 20 a 60% de
los cases. El frotis del LCR es orientader del diagnéstico,



es positivo en un 60 a 708 y frecuentemente se presta a confusio-
hes, sobre todo en manos inexpertas. Actualmente la .coaglutina-
cidén es un método que facilita el diagndstico en forma rapida
y oportuna, ademds de gque identifica concentraciones bajas,
tales como 8 a 12 ng/ml, con una. sensibilidad y especificidad

del 96% y 99% respectivnmente."s'G

La meningoencefalitis purulenta puede tener diversas compli-
caciones que requieren pronto tratamiento, siendo mas frecuentes
en niflos inmunocomprometidos y en menores de 2 aiflos de edad.7'9
La incidencia es muy variable., Boding, en un estudio realizado
en 1982, reportd 1las siguientes complicaciones por orden de
frecuencia: hidrocefalia, atrofia cortical, higroma Yy cerebri-
tia.ll

La patogénesis del higroma subdural no se conoce exactamen-
te, algunos postulan que se forma cuando Sse extrae una grhn
cantidad de LCR al momento de la puncidén lumbar, sin embargo.
la teoria mads probable es que se deba a una combinacidn de efec-
tos de la infec¢ciodn purulenta en el espacio subaracnoideo, inclu-
yendo vagculitis cerebral con permeabilidad capilar aumentada,
isquemia cerebral relativa con cambios en el flujo sanguineo
cerebral, volumen sanguineo, metabolismo e incremento de 1la
presidn intracraneana, todos con trasudacién subsecuente de
1{quido rice en albimina al espacio subdural; cuando el procesoc
inflamatorio disminuye, 1la formacion de 1liquido cesa, pero el
1iquide puede persistir debido a una trasudacién continua a
través de nuevos vasos formados en la membrana subdural. Los
higromas generalmente se resuelven en forma espontanea, y son
tan frecuentes que algunos autores 1lo consideran como parte
del proceso de la misma enfermedad mas que una complicacidn
de la infeccidn meninqea.s



La hidrocefalia, se ha reportade con una frecuencia del
308 en neonatos y disminuyen en el nifio mayor hasta en un §
y 15%; la mayoria de las veces es comunicante y se debe a un
engrosamiento adherente de la aracnoides de las cisternas de
la base del encéfalo; la hidrocefalia obstructiva puede ser

secundaria al acimulo de exudado pu:ulen:o.1'3

La atrofia cortical se produce.en ausencia de presidn intra-
cranena aumentada y puede ser resultadeo de encefalcpatoloqia
difusa con desintegracién parcial de sustancia cerebral, dilata-
cién ventricular, agrandamiento basal y de los espacios subarac-

. neideos. 11

A través de la tomografia computada ha sido posible diagnos-
ticar el infarto cerebral en nifios con meningoencefalitis purulen
ta en los .prilneros dos dias de iniciados los sintomas. La fisiopa
tologia del infarto en pacientes con meningoencefalitis purulenta
es incierta, se ha explicado en parte a arterioespasmo, asociado
con hipctensién profunda y endotoxemia. Es una rara y seria
complicacidén de la meningoencefalitis por Hib, siendo mds comin
per el Streptococcus del grupe B y el Streptococcus pneumo-—

niae.a'le' 19,20

El absceso cerebral es una rara complicacién de la meningo-
encefalitis purulenta, reporténdose en 1 de cada 10 000 ingresos
hospitalarios generalesy wsualmente se traduce por signos de
hipercensic‘m intracraneana, cefalea y depresidn del estado de
conciencia, con signos de focalizacidén o 1uterulizac16n. y debe
ser considerado en un nifio con deterioro de los signos y fiebre

pexaistente.e'ls'n



Cl{nicamente las complicaciones pueden sospecharse por
la presencia de alguno o varios de los siguientes datos:
~ Piebre mayor de 238.5°C, constante, después de 5 dias
de tratamiento.
- Coaglutinacién y cultivos de LCR positivos por mads de
72 horas posterior al tratamiento apropiado.
~ Signos de hipertensidn intracraneana constantes o recurren
tes después de 48 horas de tratamiento adecuado.
- Incremento progresivo del perimetro cefalico.
- Desarrcllo y/o persistencia de signos neuroldégicos por

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

Ante la sospecha ciinica, nos podemos apoyar en estudios
de gabinete no invasivos y mas precisos como la tomograf{a axial
computada cuya sensibilidad es del 98%, el ultrasonido transfonta
nelar con sensibilidad del 71%, y la resonancia magnética con
mayor sensibilidad, aungque poco accesible por su costo. El ultra-
sonido transfontanelar puede revelar una amplia variedad ae
anormalidades tales como alteraciones de la ecogenicidad, ventri=-
culitis, wventriculomegalia con o sin blogueo del acueducto de
Ssilvie, colecciones sBubdurales, infartos, abscesos ¥y empiema
subdur51.3 Se ha referido gque la tomografia axial computada
no es muy util en la meningoencefalitis purulenta no complicada,
sin embarge, con medico de contraste en inflamacidn-marcada de
las meninges, se puede observar un realce difuso de las convexida
des, incluyendo acortamiento de los ventriculos, y obliteracidn
de 1las arterlua.4 La tomografﬁa axial cbmputudu y la resonancia
maqnética son especialmente dtiles para detectar colecciones
de l{guido subdural, trombosis vascular cerebral, absceso cere-
bral y dilatacién ventricular, por consiguiente deben indicarse
en pacientes con obnubilacidn prolongada, y otros datos enuncia-
dos arriba. También la exploracidén con radioisdétopos puede ser

empleada en algunos pacientes.®’%¢10
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Como secuelas de las complicaciones, a largo plazo podriamos
encontrar transtornos convulsivos, ataxia, daiio vestibular,
paralisis espiatica, retraso mental, parélisis de nervios cranea-
leg, alteraciones de 1la audieién, del lenguaje y ceguera. La
enfermedad y el nimero de secuelas se han relacionado con el
agente etioldgico, evolucidn antes de llegar al hospital, trata-
miento previo con antibidticos y el manejo de las complicaciones

en la fase aguda.l'lo'll

Se presentan a continuacién los rxesultados de un estudio
realizado recientemente en el servicio de Pediatr{a, del Hospital
de Infectologia, del centro Médico "La Raza®, gque refleja la
experiencia y permite hacer propuestas para un diagnéstico oportu

no y una mejor calidad de vida.

El objetivo fué conocer las complicaciones intracraneanas
mediatas mids frecuentes en nifios de O a 15 afios con meningoence-
falitis purulenta en un hospital de concentracidn en un periodo

de 5 afios.
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MATERTIAL Y METODOS

Se fe;lizé un estudio retrospectivo, transversal, descripti-
vo y'obaervéciqpal, a' £in de conocer con mayor detalle las compli
caciones —'ihtra’crah;:anés_mediatas de nifios con meningoencefalitis
putl’:len.v:a.j e

Por - tal mor.livdf se disefid un instrumento de captacidén de
fiatos para obte‘nér' }_.nformucién dnicamente de expedientes cli-
nicos, que ‘contempié identificacidn, antecedentes personales
significatives, caracteristicas de la enfermedad, datos clinicos
orientadores de alguna complicacién. reportes de laboratorio
y gabinete, y microorganismos causales.

Los datos clinicos que se tomaron en cuenta para sospechar
complicacién 4dntracraneana fueron aquellos signos y sintomas
secundarios a lesiones que se presentan dentro del craneo, distin
tos de los habituales de la meningoencefalitis purulenta, que
agravan el .pronéstico de ésta y que se presentan en la fase
aguda de la enfermedad como: higroma subdural, absceso cerebral,

hidrocefalia, ventriculitis, atrofia cortical e infartos.

Se acudidé al. departamento de Sistema de Informacién Médica
Operativa (SIMO), al archive clinico del Hospital de Infectolo-
gia, del Centro ‘M'{-_dico "La Raza®". Fueron revisados los expedien-
tes clinices  de los. menores de 15 aflos con meningoencefalitis
purulenta,(,ef.ingéesa:'on‘al estudio los que cumplle'x:on con los
siguientes: cf_i\:eribs' de inclusibn:

-‘P’abc:ieni:es“con diagndstico clinico de meningoencefalitis

.‘purulenta, documentada por citoquimico, coaglutinacién,

y/o cultivo de LCR, hospitalizados en el periocdo compren-

12



dido del primero de Enero de 1988 al 31 de Diciembre
de 1992,

- Edad: 0 a 15 ailos.

- CQmplicacién corroborada por tomografia axial computada
o ultrasonido transfontanelar.

- Pacientes sin otra enfermedad neuroldgica conocida.

La variable independiente fué la presencia de meningoencefa-
litis purvlenta, siendo deterministica, nominal, discreta '3
finita.

La variable dependiente fué la presencia de alguna complica-.
cion: hidrocefalia, atrofia cortical, higroma subdural, absceso
cerebral, ventriculitis y otrasj;’ siendo aleatoria, nonminal,
discreta y finita.

Una vez recopilados los datos de cada expediente, se ccnceh—

trareon en cuadros y graficas.

para el andlisis estad{stico se utilizaron pruebas no paramé

tricas expresadas en frecuencias, promedios y porcentajes.

13



RESULTADOS

De un total de 378 expedientes revisados, 98 cumplieron
con los criterios de inclusidn. Por aBlo corresponden a 18 casos
en 1988, 19 en 1989, 17 en 1990, 20 en 1991 y 24 en 1992,

El 4rea de:la ciudad mis afectada fué la conurbada al Estado
de Héx;ilco con upn 70% de los casos, le 5igui6 Iztacalco 6%, Coyoa-
,cz':nlﬁ\y las delegaciones Miguel Hidalgo, Tlahuac, Cuauhtemoc,
Magdalena Contreras, Azcapotzalco, Tlalpan y Gustavo A. Madero
con el 2.2% cada una. La estacionalidad mostrd incremento a

finales de primavera, otofio e inicio de invierno.

‘Las complicaciones que se encontraron con mayor frecuencia
fueron: higroma en un 41% correspondiendo a 59 casos, hidrocefa-
1ia 21% (31), atrofia cortical 17% (24), infarto cerebral 10%
{14), absceso cerebral 4% (6), hemorragia cexebral 2% (3), ventri
culitis 2% (3), y cerebritis, quiste poxencefélico. calcificacio-
nes y epenpdimitis con un caso cada una (5%). (tabla 1, gratica
1).

A continuacidon se describe el comportamiento . observado
con cada una de las complicaciones principales durante cinco

afios revisados.

Hubo un incremento progresive en el numere dé nifios con
higromas de 1989 a 1992: 13 en 1988, 7 en 1989, 9 enm 1990, 12
en 1991 y 18 en 1992 (grafica 2).
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La hidrocefalia fué la que siguio en frecuencia al higroma
con un total de 31 casos: 5 en 1988, 10 en 1989, 6 en 1990,
4 en 1991 y 6 en 1992 (gréfica 3}.

La atrofia cortical presentc’: una incidencia de cinco por
afio {(grafica 4).

No se reportan nifios con infarto cerebral en 1988. En 1989
y 1990 con 3 casos cada uno, en 1990 adle hubo un enfermo Yy

en 1991, siete nifes tuvieron esta complicacidn (grafica 5).

_El absceso cerebral fué detectado en seis enfermos, tres
en 1991, y uno por cada afio de 1988 a 1990 (grdfica 6).

El nimero de conplicaciones por enfermo fué: una en 64

(65%), dos en 29 (29%), tres en 3 (3%), unc presentd 4 y otro
6 complicaciones.

Cincuenta y seis enfermos fueron del sexo maseulino ¢y 42

del femenino, con una relacidn hombre:mujer de 1.3:1 {ta~
bla 2}.

En menoxes de un aflo de edad hubo &7 afectados (69%), en
el grupo de 1 a 4 afios encontramos a 27 (27%),
de 5 a 15 affles sdloc 4 (44} {tabla 2).

Y en el grupo
Ademas se observd que
el higroma, la hidrocefalia y la atrofia cortical fueron también
las complicaciones mas frecuentes
{tabla 3, gréficas 7,8 y 9}.

en todos los grupos etarecs
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Haemophilus influenzae se 2isld en SO casos (35%),seguido
del Streptococcus pneumoniae en 30 (21%), Stretococcus de grupo
B en 12 (8%), Saln;onelli; del grupo B en 2 (1%) y Serratia sp.
en 1 (0.7%), y en 49 (34%), no se recuperd ninglin germen. (ta-
bla 4). '

16



TABLAS Y GRAFICAS
grdfica 1
COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA
MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
HICMR 1988 - 1992

10 20 30 40 50 60 NUMERO DE CASOS
Higroma 59

Hidrocefalia | 31
Atrofia 24
Infarto 14

Absceso 6

Hemorragio 3

Otros ’

Fuente: SIMO y archivo clinico |

tabla 1
COMPLICACIONES MAS FRECUENTES DE LA

MENINGOENCEFALMS PURULENTA
HICMR 1988 — 1892

COMPUCACON No, DE CASQS %
Higromo 59 4
Hidrocefalla 3 21
Atrofia cortical 24 17
Infarte cerebral 14 10..
Absceso cerebral 6 . 4
Hemorragia cer, 3

Otros 7 R
TOTAL 144 S T 00

Fuente: SIMQ y archivo clinico




grdfico 2
MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
HIGROMA
HICMR 1988 - 1992

NUMERC 9
DE CASOS 7

88 89 90 91 92
ARo

Fuente: SIMO y archivo clinico

grdfico 3

MENINGOENCEFALITIS  PURULENTA
HIDROCEFALIA
HICMR 1988 — 1992

12

10

NUMERO
DE CASOS

88 89 90 9 92
ANO

Fuente: SIMO y archivo clinico 18,



NUMERO
DE CASOS

NUMERO
DE CASOS

grdfica 4

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
ATROFIA CORTICAL
HICMR 1988 - 1992

10

o N 2 O

88 89 90 91 92
ARo

Fuente: SIMO y archive clinico

grdfice 5

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
INFARTO CEREBRAL
HICMR 1988 -~ 1992

10

o N & O

83 89 90 91 92
ARO

Fuente: SIMO y archivo clinico
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grdfica 6

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
ABSCESO CEREBRAL
HICMR 1988 - 1992

4

3

NUMERO 2
DE CASOS

3

0

88 89

90 91 92

ANO

iable 2
MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
COMPLICACIONES POR SEXO Y GRUPO ETAREO
HICMR 1988 ~ 1992

Fuente: SIMO y archivo clinico

GRUPO ETAREOQ (o)
SEXO < de 1 1a4 5a 15 total
RN MEREmE
MASCULIND 1 |4 |15 | 15 2 2 | 56 | &7
FEMENING 28 |29 |12 | 2 2 2 | a2 | a3
TOTAL 67 [ 69 | 27 | 27 4 ¢ |98 | 100

Fuente; SIMO y archive clinico

( » ) afios de vida

20
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MENINGOENCEFALITIS PURULENTA

tabla 3

COMPLICACIONES POR GRUPO ETAREO
HICMR 1988 - 1992

GRUPO ETAREO (v

COMPLICACGIONES | < de 1 1a4 5aib tota!

NUM.| % | NM.| X | NUM.| = NUM.| X
HIGROMA 40 | 28 18. | 12 1 07 | 59 41
HIDROCEFALIA 20 14 10 7 1 0.7 | 3% 21
ATROFIA 18 " 7 5 1 0.7 24 17
INFARTO 6 4 6 4 2 1 14 10
ABSCESO 5 3 1 07 0 0 6 4
HEMORRAGIA 2 1 1 0.7 0 0 3 2
OTROS 4 3 3 2 0 0 7 5
TOTAL 3 65 | 48 32 5 3 144 | 100

Fuente: SIMO y archivo cifnico

( * ): afios de vida




NUMERO
DE casOs

NUMERQ
DE CASOS

NUMERO
DE CASOS

graficd 7,8 ¥ &

MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA
COMPLICACIONES POR GRUPO ETAREO
HICMR 1988 — 1992

MENORES DE 1 ARO

Complicacion
Grdfica 7

1 a 4 AROS CLAVE
Az Higroma

B: Hidrocefalia

C: Atrefia corticol
D: Infarto cerebrol
E: Absceso cerebral
F: Hemorrogia c.
G: Otros.

A B C D E F G

Complicacicn
Grdfica 8

5 a 15 AROS

A B ¢ D E F 6

Complicacién
Grdfica

22



144

tabla 4

MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
COMPLICACIONES POR GERMEN

HICMR 1988 - 1992

AGENTE | HIGROMA |HIDROCEFALIA|  ATROFIA INFARTO | ABSCESO OTROS TOTAL
ENOLOGICO| .| = | wum| x [ o] x o] x fam) = ) oaum) x | nom| x
SGA 23 |6 )16 | 7 7 5 | 6] & 1 o] 2 1 |49 | 34
HIB. 21 | 1a | 13 9 9 6 | 2 1 3|21 2 1 s |35
SR.PN. |0 ] 7 s | 318 4] 4 3| 2 1 3 2 3% |2
STA.GPRD{ 3 2 3 2 1 0.7 2 1 0 [} 3 2 12 8
savoneel 1 Joz | o 0 1t oz | o ] 0 0 0 0 2 1
SERRATIASY 1 0.7 [+ 4] 0 [ [+ 4] 0 0 0 0 1 0.7
TOTAL 59 Jar [ 31 (21 Jas fa7 [ 1a |0 6 | 4 jiwo | 7 | 100

Fuente: SIMO y orchive clinico

SCA: sin germen aislado




DISCUSION

A pesar del progreso en la antibioticoterapia, cuidados
intensivos y disminucién de la mortalidad de los pacientes con
infecciones del sistema nervioso c¢entral, las complicaciones
son atn frecuentems, con secuelas que van desde el 20% al 50%,
principalmente en los paises subdesarrollados. Las complicaciones
intracraneanas de la meningoeéncefalitis purulenta pueden ser:
higroma subdural, hidrocefalia, ventriculomegalia, empiema,
absceso, atrofia e infarto cerebral, que son demostrables median-
te la tomografia axial computada y el ultrasonido transfonta-

nelnr.1'2'3'7'10' 11,13

La enfermedad y el numero de secuelas se han relacionado
con varios factores, entre los que destacan el agente etioléqicu,
los d{as de evolucidn antes de llegar al hospital, el tratamiento
previec con antibidticos vy el manejo adecuado de las complicacio-
nes en la fase aguda,. gg indudable que el manejo apropiado vy
enérgico de las complicaciones reducirad la gravedad y el nimero
de secuelas,l'?

Despuéa de haber presentado los resultados de este estudio,
encontramos que un 25% de los pacientes tuvieron alguna complica-
cién. El Dr. Onofre Mufioz reporta un porcentaje de complicaciones
del 60-B5%, aungue en estos pacientes el tratamiento inicial
fué fallidos los factores Ainvolucrados en este descenso son
miltiples: diagndéstico mas oportuno, conocimiento de la epidemio-
logia, y el reconocimiento temprano de los datos de ‘alarma para

sospechar alguna complicaci én. 2

Encontramos al higroma come complicacidon mads frecuente,

24



peosteriormente a la hidrocefalia, atrofia cortical, infarto,
absceso y hemorragia cerxebral en orden descendente. Muficz ¥y
cols. en 1979 zeportaron en primer término a la hidrocefalia,
seguido por higroma y epenrlj.mzn:i.s.9 Stovring en 1980, a la dilats
cién ventricular, infarto isquémico, higroma ¥y ependimitis.lo
Bodino en 1982 a la hidrocefalia, atrofia cortical, higroma
y cerebritis.ll Kim en 1988, en menores de 1 afio, utilizando
gsolamente ultrasonido transfontanelar a 1la ventriculomegalia.lz
¥ Lebel en 1989}3m9d1ante resonancia magnética al higroma, cere-
britis, infarto e hidrocefalia. En varios estudios la dilatacién
ventricular es la mds 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
ciones en una, y por lo tanto se incrementa su frecuencia. De
cualquier manera estas dos complicaciones fueron las gque siguie-
ron en frecuencia al higroma en este estudio.

Respecto al higroma, en particular McKay encontrd una inci-
dencia del 31% en los 1950's, incrementidndose afin mads en los
1960's, y parece ser mas frecuente ¥ mis facilmente detectado
en nifios. Snedeker en un estudio prospectivo lo reportd en 43%
de nifies con meningoencefaliiis pox.: Hib, en 30% con Pneumococo,
y en 22% con meninqococcemia.6 En este eatudi-c encontramos <omo
primera complicacién al higroma, independientemente del germen
y de la edad del paciente. La regidén frontoparietal fué la mas
afectada, siendo bilateral en el 49%. Encontramos que en la

mayoria el manejo fué conservador, y solo un 5% ameritd drenaje
quirdrgico.

Edwars en 1985, encontrd que 3 de 61 pacientes (4.5%) presen
taron hidrocefalia.'* jesotres obtuvimes una frecuencia del

21%, esto puede deberse a que se incluyeron nifios desde recién
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nacides hasta los quince afics, a la mayor acuciosidad del méaico
en investigar la sospecha diagndstieca, al mejor conocimiento
de la historia natural de la enfermedad y disponibilidad oportuna

de los estudios de gnbinete'1'3

La frecuencia reportada de la atrofia cortical ha sido
muy variable; en este trabajo se encontrd en 17% de los enfermos,
siendo el Hib y el str. pn. los principales agentes causales

¥+ que corresponde a lo reportado en la literatura mundial.n'

El infarto cerebral secundarioc a meningoencefalitis por
Hib es rara, se ha reportado en un 4.7%, siendo mais comdn por
otros gérmenes. Taft en un estudio de 5 aflos, encontrd que los
nifios con meningoencefalitis por Hib complicados con infarto
cerebral tuvieron mayor cantidad de 1leucocitos en el LCR al
momento del diagndstico, y por Yo menos una crisis parcial o
generalizada que los pacientes con otras complicacionessy 1la
mortalidad en este grupo fué del 25% comparad.o con 0.6% de los
otros pacientes‘s’la Noseotros lo encontramos como complicacién
en un 10% y se correlaciond con Streptococcus del grupo B y
Streptococcus pneumoniae,

La formacidn del absceso cerecbral por lo regular ocurre
después de la primera semana de evolucién de la enfermedad,
por lo que su deteccidn temprana puede retrasarse. Es un evento
raro en la meningoencefalitis purulenta infantil y neonatal
con reportes de menos del 3%, por lo regular se debe a organismos
gramnegativos, el Citrobacter diversus se ha descrito hasta
en un 77% como causa de absceso cerebral. En esta tesis se obsers
v6 en el 4w ¥:s los gétmenes relacionados fueron el Hib y sStr.
pn., no se reporté ningin caso por gramnegativos lo gue marca
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una diferencia con la literatura revisada.s'le

Respecto al asexo, no se ha  reportado predominic alguno.
La relacibn fué de 1.3:1, no gignificativa y congruente con

lo observado por otros expertos.loll;‘ :

El grupo etdreo mas afectado fué el de menores de up afio
de edad, seguido del grupo de 1 a 4 afios, que va acorde a los
reportes de la literatura mundial, esto puede explicarse por
las caracteristicas propias del encéfalo, en donde el crecimiento
y madurez del cerebro permiten t-;ue cualquier afeccidén lesione
Areas vitales expresados clinicamente como higroma, infarto,
hidrocefalia, atrofia cortical y que a large plazo son los que
corresponden a nifios con sordera neurosensorial, ceguera definiti

va o amaurosis transitoria,>*%:6:9+15

El germen gque se ha relacionado con mayor frecuencia a
la wmeningoencefalitis purulenta ha sido el Hib, seguido del
Str. pn. Games y cols. en un estudio realizado en el Instituto
Mexicano del Seguro Social, repor\:é el predominio del Hib en
loe casos con agente etioldgico identificado, con un 70%, seguido
del Str. pn. en el 14%, Streptococcus sp. en 6.5%, Escherichia
coli en 5.4% ¥y Salmoneila sp. en 1l.8%, identificandose germen
en el 48% de los casos. Otros estudios han coincidido con estos

hallazgoa.4'5'9'11'15'17

A semejanza de lo descrito en la litera-
tura nacional e internacional, el Hib fué el agente etioldgico
principal de manera general, seguido del Str. pn. La incidencia
puede relacionarse con la presencia de otros cuadros patolégicos,
como la infeccidén de vias aéreas superiores causados por Hib,
que predisponen al desarrollo de la meningoencefalitis, principal

mente i son tratados de manera inadecuada. Las complicaciones
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se incrementan por la dificultad para realizar el dieqn&at;co,
y por lo tanto un manejo inadecuado de la fase aguda de la enfer=~
medad, o la falta de caracterizacidn de la urgencia en las prime-
ras 24 horas, al no reconocimiento temprano de los datos de

alarma, ¥ a la no disponibilidad de inmurdgenas adecuados para
evitar 1a enfermedad.

El prondstico se ha relacionado directamente con factores
como: edad del enfermda, agente causal, d{as previos a la valora~
cidén médica, instalacidn de tratamiento oportuno, y deteccidn

eficazs y ripidn de las complicaciones mediatas para su tratamien-
to enérgicc y adecuado,
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CONCLUGSTIONES

Las complicaciones de la meningoencefalitis purulenta observa
das en orden de frecuencia en el servicio de Pediatria del
Hospital de Infectologia , del Centro Médico "La Raza™ son:
higroma, hidrocefalia, atrofia cortical, infarto y absceso
cerebral.

No hay predominio evidente por algln sexo.

La mayor incidencia de la enfermedad asi como de sus complica

ciones se presentan en los menores de 12 meses.

El agente causal mas comin continua siendo el Haemophilus
influenzae, seguido del Stretococcus pneumoniae.

El prondstico es mejor segun 1la rapidez y acuciosidad del
diagndstico clinico de meningoencefalitis y sus complicacio-
nes.

ESTA TESIS NO DEBE
SAUR Db LA BIBLIBTECA
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RECOMENDAMAMCIONES

- Pazra detectar en forma oportuna la presencia de alguna complica
cidén y evitar mayores secuelas, se propone poner especial
atencién en todo niflc con fiebre continua mayor de 38.5°C.
deppués de 5 dias de tratamiento adecuado, coaglutinacidn
y cultivo de LCR persistentemente positivos por mas de 72
horas despuss de haber iniciado el tratamiento especifico,
pregencia de signos de hipertensién intracraneana y deterioro
del estade neuroldgico después de 48 horas de tratamiento

egpecifico, y el incremento del perimetro cefalico.

Realizar una capacitacidén continua a personal nuevo, a £in
de evitar diagnésticos tarafos.

Recordar gue el reconocimiento temprano de los datos de alarma

permiten iniciar un tratamiento enérgico.

Utilizar los recursos de laboratoric y gabinete en forma oporty
na para un tratamiento especifico y apoyo de neurocirugia

en forma oportuna y eficaz en caso necesario.

Tener presente que el inicio de una rehabilitacidn temprana

disminuye el nimere de secuelas y.ofrece un mejor pronBstico.
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