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T T U L O 

COMPLICACIONES INTRACRANEANAS MEDIATAS DE LA MENINGOENCEFALITIS 

BACETRIANA Y SU RELACION CON EL AGENTE ETIOLOGICO, EN LA UNIDAD 

DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL DE INFECTOLOGIA DEL CENTRO MEDICO "LA 

RAZA" 



INTROOUCCION 

La meningoencefalitis bacteriana es la inflamación 
men!nges y el encéfalo.que es identificada por un n~mero 
de leucocitos y evidencia de una bacteria en 
cefalorraqutdeo. 

de las 
anM~l 
l!quido 

A pesar de los avances en la terape~tica antimicrobiana, de 
contar con nuevas técnicas de diagndstico y la introducción de 
tratamiento de soporte adecuado.la meningoencefalitis bacteriana 
contin~a teniendo una tasa de mortalidad del 5 al 10%,asl como un 
Indice de secuelas de 20 al 50% .Numeroso factores,tanto cl!nicos 
como de laboratorio,estAn directamente relacionados con los 
resultados y el pronóstico.Sin embargo ,uno de los principales 
problemas en nuestro medio es el retraso en el diagnóstico 
y,como consecuencia en el tratamiento.La mayorla de los pacientes 
llegan al hospital con más de 48 horas de haber iniciado el 
padecimiento,lo que repercute en los resultados e incrementa el 
n~mero de secuelas. 

La etiologla de la meningoencefalitis bacteriana en nuestro 
medio,se relaciona directamente con la edad y el estado 
inmunológico del h~esped.Asf tenemos que en la edad pediátrica en 
órden de frecuencia y seg~n la edad,las bacterias gram negativas 
predominan en el recién nacido a un mes de edad;Haemophilus 
influenzae,Streptococcus pneumoniae,Salmonella sp.,y otros cocos 
gram positivos en niños de 3 meses a 6 años de edad;Streptococcus 
pneumoniae en niños mayores de 6 años.(1,2,3,4,S,6). 

Las bacterias llegan al sistema nervioso central en la gran 
mayorla por vla hematOgena y menos frecuentemente por contiguidad 
o flstulas. 

La colonización del epitelio nasofarlngeo por el agente 
infeccioso constituye el suceso inicial en el desarrollo de la 
meningoencefalitis bacteriana.Posteriorrnente,la bacteria evade el 
ataque de la lgA secretora,supera los mecanismos de aclaramiento 
miociliar,atraviesa la pared lateral del epitelio y facilita la 
invasión al torrente circulatorio.Una vez ~ue la bacteria gana 
acceso al compartimiento intravascular,6sta debe superar los 
mecanismos de defensa adicionales para poder sobrevivir.Por ~ltimo 
dependiendo de la concentración y de la persistencia del agente 
infeccioso en el espacio vascular,puede ocurrir invasión al 
sistema nervioso central. 

Debido a que no existen suficientes factores humorales ni 
fagoc!tieos en el lfquido cefalorraqufdeo (LCR),la bacteria 
empieza a replicarse en forma no controlada y a liberar productos 
que favorecen la inf lamaciOn de la pared o de la membrana 
celular.Los sucesos fisiopatológicos que conducen al edema 
cerebral,alteraciones en la hidrodinamia de LCR y al daño 



neuronal ,comienzan con la presenci·a de la bacteria en el espacio 
subaracnoideo.Estas bacterias estimulan a los macrófagos del SNC 
y al endotelio capilar cerebral a producir potentes citoquinas 
que propician la inflamación particularmente el factor de 
narcosis tumoral y la interleucina-1.Estos dos mediadores.activan 
a su vez a células cercanas para la liberación de otras 
sustancias inflamatorias ( IL-6,IL-8,fosfolipasa A2,factor 
activador de plaquetas,metabolitos del Aeido araquid6nico,factor 
estimulador de colonias granulocito-monocitos,etc. ).Todas esta• 
sustancias alteran al endotelio capilar cerebral y conducen a 
disfuncion de la barrera hematoencef4lica.Estas alteraciones 
incluyen la expresión de receptores de adhesión leucocito­
endotelio y de glucoprote!nas ligadoras,activacidn de los 
sistemas de coaglutinacidn y complemento,aumento de la 
permeabilidad de la barrera hematoencefálica y paso de 
componentes plasmAticos del espacio vascular al LCR. 

Una vez que un gran n~mero de neutrófilos penetran al LCR,los 
estimulan las citocinas.locales y empiezan a degranularse y a 
liberar radicales de oxfgeno y otras sustancias 
proteollticas.Estos productos tdxicos,en conjunción con las 
proteínas sdricas y otros comPonentes plasm4ticos,aumentan la 
viscocidad del LCR,interfieren con el recambio del LCR en las 
vellosidades aracnoideas e inducen cambios citotóxicos en el 
tejido cerebral.La interacci6n da todos ~stos sucesos 
fisiopatológicos conducen eventualmente a edema cerebral,aumento 
de la presión intracraneana,p6rdida de la autorregulación cerebro 
vascular,disminución del flujo sangu!neo cerebral y.en algunos 
enfeTmos,a daño irreversible,focal o difuso,del par6nquima 
cerebral.Hechos fisiopatológicos que explican la sintomatolog!a 
cllnica y las complicacion~s de la meningoencefalitis 
bacteriana.(1,2,7). 

El cuadro cl!nico de la meningoencefalitis bacteriana esta 
constituido por un slndrome infeccioso,slndrome de hipertensión 
intracraneana,slndrome menlngeo y un slndrome de daño 
neuronal.( e). 

Ante la sospecha cllnica de meningoencefalitis bacteriana se 
debe realizar punción lumbar ,con el fin de efectuar e~~men de 
LCR que debe incluir estudio citoqu!mico,tinción de gram,cultivo 
y coaglutinaci0n.56lo el cultivo o la coaglutinaci6n permiten 
establecer el diagnostico etiol6gico definitivo.(9,10,11,12). 

La meningoencefalitis bacteriana puede presentar diversas 
· complicaciones que requieren pronto tratamiento,siendo mis 

frecuentes en niños menores de un año de edad.Las complicaciones 
de fase aguda son:edema cerebral,estatus epil~ptico,choque 
séptico.desequilibrio hidroelectrolltico,desequilibrio •cido base 
y secresidn inapropiada de hormona antidiur~tica.Las 
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complicaciones intracraneanas mediatas m•• frecuentes son:higroma 
subdural en apro~imadamente 43% de meningitis por 
H.influenzae,30% por S.pneumoniae y 22% por meningococo; 
Midrocefalia en 30% de naonatos y en niños mayores entre 5-15%; 
ventriculltis 50-75% de neónatos asociada a meningitis por gram 
negativos;absceso cerebral que es una complicación relativamente 
rara en la meningitis bacteriana y,cuando se presenta se debe 
investigar otro foco infeccioso distante agregado o previo como 
endocarditis bacteriana.otitis o sinusitis.La microbiologfa del 
absceso cerebral es la misma que el sitio primario de 
infección~anaerobios,H.influenzae,S.pneumoniae y s.aureus.En el 
25% de los casos no se logra aislar g6rmen; empiema subdural 
ta•bidn es una complicacidn rara en la meningitis bacteriana 1% y 
cuando se presenta se debe de investigar otro foco infeccioso 
agregado como otitis y sinusitis.Se aisla Streptococcus aeróbico 
35%,Streptococcus anaerdbico 10-30% y ocasionalmente S.pneumoniae, 
Bacteroides fragilis y bacilos gram negativos.Un 25-30% de los 
casos no se aisla g~rmen causal. 

Las complicaciones intraeraneanas mediatas se pueden sospechar 
ante la evidencia de uno o _.s de los siguientes sfgnos:fiebre 
perslstente,crisis convulsivas focales o persistentes,slgnos de 
hipertensidn intracraneana,persistencia de signos neuroldgicos, 
cultivo y co~~lutinacion positiva por m4s de 72 horas después de 
haber iniciado tratamiento.(1,2,3,4,13,14,15,18). 

Ante la sospecha cl!nica de complicacion intracraneana,se debe 
realizar ultrasonograffa transfontanelar,tomograf!a axial 
computada de crAneo o resonancia ma9nética.(19,20,21). 
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OBjETIVO 

CONOCER LA RELACION EXISTENTE ENTRE LAS COMPLICACIONES 
INTRACRANEANAS Y EL AGENTE ETIOLOGICO,EN NIAOS CON 

HENINGOENCEFALITIS BACTERIANA 
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HIPOTESIS 

EN LA MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA POR H.INFLUENZAE LAS 
COMPLICACIONES INTRACRANEANAS MEDIATAS SON MAS FRECUENTES Y MAS 
SEVERAS QUE EN LA MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA CAUSADA POR OTROS 

AGENTES INFECCIOSOS 
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MATERIAL Y METOOOS 

Durante el perlodo de enero 1991 a diciembre de 1992 ee realizó 
en la Unidad de Pediatrta del H.I.C,H.R,un ••~Udlo retfis~e~llvs, 
transversal.descriptivo~ observacional,con el fin de conocer la 
relación existente entre las complicaciones intracraneanas y el a 
~ente etiolOgieo en niños con meningoeneefalitis bacteriana. 

Se diseñó una hoJa de captación de datos para obtener informa-­
ción de expedientes cllnicos,que contempló ficha de identifica--­
ciOn,antecedentes personales de importancia,euadro cl!nico,labora 
torlo,gabinete y manifestaciones cl!nicas orientadoras de eompli­
cacidn intracraneana. 

Los datos c11nicos y de laboratorio que se tomaron en cuenta pa 
ra sospechar complicaci6n intracraneana fueron los siguientes:fle 
bre por mAs de S dias,crisis convulsivas,s!gnos de hipertensi6n-­
intracraneana,alteraciones del estado de conciencia,cultivo y coa 
glutinación positiva por m•s de 72 horas despu6s de haber inicia­
do el tratamiento antimicrobiano. 

Se acudió al departamento del Sistema de Información H6dica Ope 
rativa(SIHO) y al archivo cltnico del H.I.C.H.R. Fueron revisados 
los expedientes cllnicos de los niños menores de 15 años de edad 
con diagnóstico de meningoencefalitis bacteriana y se incluyeron 
en el estudio los pacientes que cumplieron con los criterios de -
inclusión: 

l)Todos los pacientes menores de 15 años de edad. 
2)Heningoencefalitis bacteriana documentada por cltnica,citoló-

gico,citoqu!mico,cultivo y/o coaglutinación de LCR. 
3)Complicación intracraneana documentada con US y/o TAC. 
4)Sin otra enfermedad neurológica conocida. 
La variable independiente fué la meningoencefalitis bacteriana, 

que se consider6 determinlstica,nominal,discreta y finita.La va-­
riable dependiente fué complicaciones intracraneanas:higroma,hi-­
drocefalia,absceso cerebral,ventriculitis y hemorragia intracra-­
neana;conslderada como aleatoria,nominal,discreta y finita. 

Una vez recopilados los datos de cada expediente,se concentra-­
ron en cuadros y gr4ficas. 

Para el anAlisis estadlstico se utilizsron pruebas no paramé--­
tricas expresadas en frecuencias,promedios,porcentaJes Y prueba -
exacta d~ Fisher. 
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RESULTADOS 

Oe un total de 185 expedientes de pacientes con meningoencefali 
tis bacteriana que ingresaron a la Unidad de Pediatrfa del HlCMR. 
en el perfodo enero 1991 a diciembre de 1992,138 cumplieron con-­
los criterios de inclusidn. 

El sexo masculino predominó 73 niños y 65 niñas,con una propor­
cidn de 1.5:1.Los niños menores de un año de edad,fueron el grupo 
et4reo mAs afectado en 89 casos(64%),(Fig.1 y 2).Las infecciones­
de las vias respiratorias fué el antecedente mAs freceuente en 86 
(62%),seguido de las infecciones de tubo digestivo en 20(14%)(Ta­
bla 1).94(68%) se presentaron después de 72 horas de haberse sos­
pechado la enfermedad y el 70% habla recibido por lo menos un an­
tibiótico.( Tabla 2). 

Los s!gnos y s1ntomas que se presentaron con mayor frecuencia -
fueron:fiebre 133(96.3%},irritabilidad 104(75.3%),crisis convulsi 
vas 99(71.7%),rigidez de nuca 94(69%),vdmltos 82(59.4%),Brudsins­
ky 75(54.3%),Hiperrefle•ia 68(49.2%),Kernlg 62(44.9%),alteracio-­
nes en el estado de conciencia 60(43.4%),abombamiento de fontane­
la 41(29%) y cefalea en 16(t1.5%)(Tabla 3). 

En 87(63%)niños se aisld el agente etiológico y el H.influenzae 
fu6 la bacteria que con mayor frecuencia se aisl6,seguido del 
S.pneumoniae en 15 caeos.(Fig.3 y 4). 

La penicilina+cloranfenicol fué el tratamiento antimicrobiano-­
que m4s se utilizd en 102(74%) y poateriormente se administró tra 
tamiento esspecffico cuando se determinó el agente etioldgico.As! 
tambi~n se did tratamiento antiedema,proteccidn encef4lica y tra­
tamiento de la hipertensidn intracraneana a los pacientes que lo 
necesitaron. 

38(27.5%) pacientes presentaron complicacidn intracraneana, do­
cumentada con U5 y/o TAC de cr4neo:higroma 24(63.1%).hidrocefalia 
3(7.8%),absceso 2(5.2%),atrofia 1(2.6%), hemorragia intracraneana 
1(2.6%),hidrocefalia+higroma 3(7.8%),hidrocefalia+infarto 1(2.6%) 
e higroma+infarto 1(2.6%)(Tabla 4). 

Hubo predominio del sexo masculino 1.s:1, 15(39%)muJeres y 23-­
(61%)hombres;32(94.2%) fueron menores de 1 año de edad; 34(69.4%) 
ingresaron al servicio después de 72 horas de evolucidn de la en­
fermedad y con el antecedente de haber recibido por lo menos un-­
a ntimicrobiano. ( F ig .5,6,7). 

El H.influenzae fu6 la bacteria que mAs se aislo 17(44.7~) y la 
que mayor n~mero de complicaciones presentd.En 14(36.8%) no se i­
dentificd el agente etioldgico.(Tabla 5,6 Y Fig.9). 

~. mOftAlldad •• pra••nto en 12(9.6%).Por H.influenzae 3,S.pneu 
monlae 2.Pseudomonas sp 1.s.aureus 1 y 5 sin gérmen aislado.(Ta-­
bla 8). 

Para el estudio estad1stico de los factores pronósticos se hi--
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cieron dos grupos a)complicados 38 y b)no complicados 90.Se hizo 
una correlación estadlstica con prueba exacta de fisher(p menor -
de 0.5 estadlsticamente significativa),observandose que los niños 
menores de 1 año.la Hb menor de 10,hiperprotelnorraquia mayor de 
200,fiebre por mas de 5 dias,crisis convulsivas y alteración del 
estado de conciencia por mAs de 72 horas se asociaron con mal pro 
nOstico(p menor de 0.5).En cambio el sexo.la evolución previa ma­
yor de 72 horas,leucocitosis por arriba de 12000,mAs de 1000 leu­
cocitos en LCR,hipoglucorraquia,cultivo y coaglutinación positi-­
vas por m4s de 72 horas no se correlacionaron estadlsticamente -­
con mal pronóstico(p mayor de 0.5). 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS 
EN MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

MASCULINO 
73 

FEMENINO 
65 

DISTRIBUCION POR SEXO 
ID 



R.N. 

COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

OISTRIBUCION POR EDAD Y ETIOLOGIA 

1 - 3 meses 4 - 11 meses 1 - 6 años 7-15 años 

....... H.lnfluenzae + St. Pneumoniae * St. Grupo B •Sin germen 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

INFECCION PREVIA 

No CASOS PORCENTAJE 

INF. VIAS RESP. 52 38 

INF. TUBO DIG. 20 14 

l.T.B. 3 2 

OTITIS 5 4 

OTRAS 6 4 

SIN INFECCION 52 38 

12 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

EVOLUCION PREVIA 

DIAS No CASOS PORCENTAJE 

0-3 44 32 

4-7 

>8 
52 
42 

13 

38 

30 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

SIGNOS Y SINTOMAS 

No CASOS PORCENTAJE 

FIEBRE 133 96.4 

IRRITABILIDAD 104 75.4 

CRISIS CONVULSIVAS 99 71.3 

RIGIDEZ DE NUCA 94 68.1 

VOMITO 82 59.4 

BRUDSINSKY 75 54.3 

KERNING 62 44.9 

ALT.EDO.CONC. 60 435 

ABOMBAMIENTO FONTANELA 41 2Q7 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS 
EN MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

COAGLUTINACION 
74 

(Hr\, 
' 

CULTIVO + COAGLU. 
20 

CULTIVO 
33 

SIN AISLAMIENTO 
51 

AISLAMIENTO BACTERIANO 
lá 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

DISTRIBUCION POR EDAD Y ETIOLOGIA 
-----·--·r -·- -- . -·- --- · 1 

30··-·· . 

20 ...... -···· .... 
~t~, 
¡i:;\1 

·1 lJJ;·u\· 1~\1i 10:· 7-·· '·:~ '. ;~ ..•. ~~--g··· . 1 

L l. l 1~ .. 1~'- .·· JU IJ o -- ' -- :i_ " ·'' .. - --
R.N. 1 -3 meses 4- 11 meses 1 - 6años 7-15 años 

l !--J~.l~fluen·z~~0st. ;~e~-m~ni~--G~t~ ~r~~~ ~-Sin ger~-~~] 
le 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

COMPLICACIONES 

COMPLICACIONES No CASOS PORCENTAJE 
WGROMA 24 63 

WDROCEFALIA 3 8 

INFARTO 2 s 
ABSCESO 2 s 
ATROFIA 1 2 

HEMORRAGIA 1 2 

HIDROCEFALIA-HIGROMA 3 s 
HIDROCEFALIA-INFARTO 1 2 

HIGROMA-INFARTO 1 2 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS 
EN MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

MASCULINO 
23 

' ' 
...... / ... ~ ----------\ 

J 
I 

·'/ 

FEMENINO 
15 

COMPLICADOS POR SEXO 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

Q"--~~~'---'-~--'-~~~-'-~~~-<-~~~~ 

R.N. 1 - 3 meses4 - 11 meses 1 - 6 ai'ios 7 - 15 años 

¡-------¡ 
~COMPLICADO~ 

COMPLICADOS POR GRUPO DE EDAD 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

40 
35. _ .. : 

30 ... ,·· 
. ' .t.,. 

25' .·' 

20' . 

15 ." 

0-2 3-7 >7 

@coMPUcAooillNo COMPLICADOS O~uE_~ros.J 
EVOLUCION PREVIA 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

COMPLICACIONES POR ETIOLOGIA 

COMPLICADOS NO COMPLICADOS 

H.inftuenzae 17 42 
St pneumoniae 3 10 

Streptococcus B 1 4 

Otros gram neg 3 o 
Sin aislamiento 14 32 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

COMPLICACIONES POR ETIOLOGIA 

.in uenzaef .... , .. -H. ti -- .;; 

Sin aislamiento 

o 10 20 30 40 50 

[ ffi COMPLICADOS 0 NO COMPLICADOi_l 
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COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

COMPLICACIONES POR ETIOLOGJA 

COMPLICACIONES Sin Haemophllus Streptococcus 
aislamiento lnfluenzae pneumoniae 

HIGROMA 9 13 

HIDROCEFALIA 

INFARTO o 
ABSCESO 1 1 

ATROFIA o o 
HEMORRAGIA 1 o 
HIDROCEFAUA·HIGROMA o 
HIDROCEFAUA·INFARTO 1 o 
HIGROMA-INFARTO 1 o 

2J 

o 

o 
o 
o 

o 
o 



COMPLICACIONES INTRACRANEANAS EN 
MENINGITIS BACTERIANA AGUDA 

LETALIDAD POR ETIOLOGIA 

MUERTOS VIVOS TOTALES 

H.influenzae 3 59 62 

St pneumoniae 2 13 13 

Streptococcus B o 5 5 

Otros gram neg 1 3 4 

S. aureus 1 1 

Sin aislamiento 5 46 51 
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DI5CU5ION 

A pesar de los avances en la terape~tica antimicrobiana,de con­
tar con nuevas técnicas de diagnóstico y la introducción de trata 
miento de soporte adecuado,la meningitis bacteriana contin~a te-­
niendo una tasa de mortalidad de 5 a 10%,asl como un lndice de se 
cuelas de 20 a 50%.Numerosos factores tanto clfnicos como de labo 
ratorio,est~n directamente relacionados con los resultados y el-­
pron6stico.Sin embargo,uno de los principales problemas en nues-­
tro medio es el retraso en el diagnóstico y,eomo consecuencia en­
el tratamiento.La mayor!a de los pacientes llega al hospital con­
m4s de 48 horas de haber iniciado su padecimiento,lo que repercu­
te en los resultados e incrementa el n~mero de complicaciones y 
secuelas.Por lo tanto,la preocupación fundamental es hacer un --­
diagndstico y tratamiento temprano,para poder as! disminuir la ta 
sa de mortalidad y,sobre todo de secuelas.(3). 

En nuestro estudio 96(69.5%)niños se presentaron después de 72 
horas de haber iniciado su padecimiento.La vla de entrada más fre 
cuente fué la vfa respiratoria en 52(38%),seguida de la vla digas 
tiva en 20(14%). 

La edad del paciente se relaciona con el agente etiológico en-­
la meningitis bacteriana.As! tenemos que las bacterias gram nega­
tivas y Streptococcus grupo B predominan en el reci6n nacido;Hae 
mophilus influenzae,Streptococcus pneumoniae y otros cocos gram -
positivos en niños de 3 meses a 6 años de edad y el Streptococcus 
pneumoniae en mayores de 6 años.(1.2,3,4,5,6). 

Nosotros encontramos que el Streptococcus grupo B predominó en 
los reclen nacidos,H.influenzae y S.pneumoniae en niños de 1 mes­
a 6 años de edad y el S.pneumoniae en mayores de 6 años igual que 
lo reportado en la literatura. 

El cuadro cllnico se caracteriza por un s!ndrome infeccioso,me­
nlngeo,hipertensi6n intracraneana y de daño neuronal.(8). 

En nuestro estudio los s!ntomas y signos encontrados se relacio 
naron con sintomatolog!a que se presenta fundamentalmente en lac­
tantes ,prescolares ,escolares y adolescentes.No observamos las ma­
nifestaciones caracterfsticas de reci•n nacidos.ya que en esta u­
nidad habitualmente no se tratan recién nacidos,debido a que exis 
te una UCIN dentro del complejo hospitalario CMR. 

se reporta en la literatura nacional e internacional que el cul 
tivo de LCR es positivo en 30 a 70% y la coaglutinación tiene una 
sensibilidad y especificidad de hasta un 99%(2,11,12). 

En nuestro estudio se logró identificar a la bacteria en 63% ;­
por cultivo 23% y coaglutinaci6n 53.6%. 

Las complicaciones y secuelas de la meningitis bacteriana se 
han relacionado con la edad,el tiempo de evolucion,tratamiento an 
timicrobiano previo,hipoglucorraquia,hiperprotelnorraquia,culti--



vo y coaglutinación positivos por mts de 72 horas,ael como tam--­
bi6n fiebre,crisis convulsivas,hlpertensi6n intracraneana y alte­
raciones del estado de conciencia por m4s de 72 horas.(l,2,22). 

Onofre Muñoz reporta 60 a 65% de complicaciones,hidrocefalia,hi 
sroma y ependimitis en órden de frecuencia respectivamente.(23) 

Navas reporta 46%(ventriculitis 12%,hisromas 22% e hidrocefalia 
12%)(14).Castañeda en 1990 reporta 31.8%(ventriculitis 15%,higro­
mas 11%,abscesos 5.8%)(4).Snedeker en 1990 reporta higroma subdu­
ral en 30% de meningitis por H.influen~ae,30% por S~pneumoniae y 
22% por meningococo.(24).M4s recienetemente Gerrero reporta 27.7% 
de complicaciones intracraneanas(higroma subdural 11.5%,empiema -
7.6%,hemorrasia intracraneana 3.8% e hidrocefalia 3.6%).(15). 

En esta revisiOn 30 pacientes presentaron complicación intracra 
neana que representó el 26%(higromas 17.3%,hidrocefalia 2.1%,in-­
farto 1.4%,absceso 1.4%,atrofia o.7%,hemorragia 0.7%,hidrocefalia 
m4s higroma 2.1%,hidrocefalia+infarto 0.7% e higroma+infarto 0.7% 
Llamando la atención que en este estudio no se presentó ventricu­
litis probablemente porque en esta unidad no se tratan habitual-­
mente recidn nacidos,complicacidn freceuente en este grupo de e-­
dad.Las complicaciones fueron m4s frecuentes en el sexo masculino 
1.5:1,en menores de un año de edad 32(89%) y el H.influenzae fué­
la bacteria que m4e complicaciones ocasionó,seguido del S.pneumo­
niae. 

En 1975 Hodges hace una revisión de meningitis bacateriana de -
2S años de experiencia y refiere que la edad,una evolución prolon 
gada de la enfermedad,hiperprote1norraquia y cultivos persistente 
mente positivos se asocian con mal pronóstico.(22). 

Dado lo anterior nosotros hicimos una correlación estadfstica-­
entre los casos complicados y no complicados.encontrando los si-­
gulentes resultados:los niños menores de un año,hemosloblna menor 
de 10,hiperproteinorraquia mayor de 200,fiebre por mAs de 5 dias, 
crisis convulsivas y alteración del estado de conciencia por m4s 
de 72 horas se asociaron estadtsticamente con mal pron6stico.(p-­
menor de 0.5).En cambio el sexo,el agente etiológico,el tiempo de 
evolución previo,la hipoglueorraquia,hipercelularidad en LCR,cul­
tivo y coaglutinaciOn positivos por m!s de 72 horas,en este estu­
dio no se relacionaron estad!sticamente con mal pronóstico.(p ma­
yor de 0.05). 

Se reporta en la literatura una mortalida de 5 al 15%,nosotros 
encontramos 8~6% de defunciones. 
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CONCLUSIONES 

l)Las complicaciones intracraneanas mediatas més frecuentes fue-­
ron:higroma,hidrocefalia,infarto,abseeso,hemorragia y atrofia. 

2)El se•o masculino fué el mas afectado. 

3)Los niños menores de un año de edad son el grupo etAreo de ma-­
yor riesgo. 

4)El Haemophilus influenzae fué el agente etiolOgico mas frecuen­
te y el que mayor n~mero de complicaciones ocasinO. 

S)Los niños menores de un año,hemoglobina menor de 10,hiperprotel 
norraquia mayor de 200,fiebre por m4s de 5 dias,crisis convulsi 
vas.hipertensión intracraneana y alteraciones del estado de· con 
ciencia por mas de 72 horas se aeociaron estadlsticamente con-­
mal pronOstico.(Prueba e•acta de Fisher menor de o.os). 



RECOMENDACIONES 

l)Di•endstico precoz y tr•t•miento ·tempr•no de le menineo•ncefal­
tis bacteriana. 

2)Reconocimlento y tratamiento temprano de las complicaciones. 

J)Rehabilitacidn temprana. 

4)Capacit•cidn contlnu• con el fin de evitar diagndstico tardio. 

S)Protecc.ldn especlfica contra las bacterias mAs frecuentes. 
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