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RESUMEN

El presente estudio es de tipo observacional, descriptivo, transversal
y retrospectivo. Fué¢ realizado con pacientes que ingresaron al Hospital
Pediatrico Iztapalapa durante el periodo de encro de 1994 a marzo de
1995. El objetivo fu¢ el investigar si la hipoglucorraquia interferia en el
prondstico de los pacientes con meningoencefalitis infecciosa.

Siendo la meningoencefalitis uno de los padecimientos mas
frecuentes en la ecdad pediatrica los cuales cursan alteraciones
importantes en la concentracién de glucosa en liquido cefalorraquideo
,sobre todo en ¢l caso de meningoencefalitis bacteriana en el que la
glucorraquia disminuye hasta cero; se ha considerado de interés el
investigar si la hipoglucorraquia se encucntra en relacion directa con el
prondstico de los pacientes que cursan con este padecimicnto.

La hipoglucorraquia se¢ define como la disminucidn de la
concentracion de glucosa en liquido cefalorraquideo, considerandose
como normal a cualquier edad un indice glucorraquia/glucemia de 0.45 a
0.50(7). La glucorraquia proviene del suero y depende del transporte
activo que opera por una cinética de saturacion através de las barreras
hematoencefalicas(23). La glucorraquia absoluta depende de la edad y cs
relativamente mas baja en neonatos que ¢n los nifios mayores, debido a
estos intercambios de glucocosa y a la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica y en gencral llega a los valores normales entre los 4 y 8
semanas de vida (24). Considerando csta situacion se ha llevado el
estudio en mayores de 2 meses.

Se ingresaron al estudio 32 pacientes de 52; todos los que
presentaron diagnostico, clinico y por estudio de liquido cefalorraquideo
de un cuadro de meningoenccefalitis infecciosa al momento de ingreso a
1a sala de urgencias. Todos mayores dc 2 meses y menores de 18 aios,
que contaran con reportes de sus estudio citoquimico, quimica sanguinea
o pglicemia tomada en la misma hora tomar muestra de liquido
cefalorraquideo. Se excluyeron 20 pacientes los cuales no contaban con
los criterios de inclusion.

Se hizo la captacién de datos por medios de una encuesta, una vez
obtenida se realizd ¢l analisis de datos por medio de la prueba de
sensibilidad, especificidad y medidas de tendencia central. Con estas
pruebas se¢ establece 1a relacién entre la hipoglucorraquia y la presencia
de secuelas neurologicas; encontrandose en el estudio una sencibilidad de
la relacion de estas dos variables del 50% al igual que su especificidad,
por lo que se considera que la hipolucorraquia no interfiere directamente
en la pr iade las neurolégicas.




INTRODUCCION

La ingo falitis infecciosa es una enfermedad del sistema
nervioso central que puede ser causada por multiples agentes, presenta
una distribucion universal con grado vanables de afeccnén sistemica, cuyo
diagnostico oportuno y tr > do disminuye
considerablemente su mortalidad y previene la severidad de las secuelas
neuroldgicas.

La presencia de neurcinfecciéon depende de varios factores:
factores del huésped, del agente infeccioso y del medio ambleme. En lo

que se refiere al huesped, se relaciona con la comp logica,
que a su vez esta relacionada con el sexo, la edad, estado numcmnal Y
alteraciones hematooncoldgicas. Otra son la malfor iones del si

nervioso y la presencia de manejos invasivos. En 1o que sc refiere al
agente infeccioso se ha reportado el tipo de agente, que a su vez se
relaciona con la virulencia de este, presencia de capsula y configuracién
antigénica de 1a pared celular.

La mortalidad por meningoencefalitis en México se reporta entre el 3
al 25%; esta variacion responde segun la edad, el centro hospitalario y los
cuidados para la atencion del paci

Se han realizado estudios de este padecimiento siempre con la
finalidad de reducir su incidencia y prevenir sus complicaciones. El
presente estudio tiene por objetivo especifico, el obtener mayor
informaciéon que nos sirva de indicador para prevenir en el paciente sus
secuelas y mejorar su prondstico. En este caso se hizo una correlacién
entre la hipoglucorraquia que se encuentra en pacientes con
meningoencefalitis y la presencia de secuelas neurolégicas que presentan
al egreso de la unidad médica; ya que hasta el momento no se reportado
en la bibliografia intemacional de los ultimos S aftos; aunque por la
fisiopatologia de esta enfermedad se considera que si se pueden
condicionar alteraciones de éste tipo. En la revisidon realizada durante los
aflos dc 1990 a 1996 relacionan su pronédstico con el tipo de gérmen, la
edad, la presencia de complicaciones, el tiempo de evolucidon previa al
diagnostico y manejo, pero no se encuentran estudios comparativos con
relacion directa con la hipoglucorraquia.

Se comenta, que es de importancia, el mantener los nives de glucosa
en el sistema nervioso central, asi tambien se refieren ,a los mecanismo
por los que se llega a producir tal alteracion.

Con el presente estudio, se intenta obtener informacion, la cual nos
sera util para tomar en cuenta este parémetro, asi tambien se tiene el




interés que una vez descartada esta relacién no se le consn:lere para
valorar el pronéstico de los pacientes con este pad




MARCO TEORICO

La meningoencefalitis infecciosa es una enfermedad del sistema
nervioso central, ocasionada por multiples agentes virales bacterianos,
hongos y parasitos. Se caracteriza por signos y sintomas mecningeos y
encefilicos; con grados variables de afeccién sistémica, cuyo diagnéstico
oportuno y tratamiento adecuado, disminuye Ia mortalidad y la severidad
de las secuelas neuroldgicas (1). El proceso inflamatorio involucra, las
leptomeninges y ¢l liquido cefalorraquideo interpuesto entre cstas. La
continuidad del espacio subaracnoideos permite que este proceso afecte a
hemiferios cerebrales, ventriculos y el tallo cerebral, asi como la médula y
las raices espinales.

Esta patologia e¢s de distribucién universal, pero afecta con mayor
frecuencia a los nifios, con predominio en la edad de los 3 a 8 meses.

Se reporta en Jos estudios realizados a nivel mundial que la
meningoencefalitis bacteriana presenta mayor frecuencia en el sexo
masculino, asi tambien, esta relacionada con la edad, la calidad
inmunolégica y la integridad anatémica del sistema nervioso.

Los agentes mas frecuentes en el peribddo neonatal son
gramnegativos, con menor frecuencia se encuentra Staphylococcus spp,
Lysteria monocyogenes y Streptococus del grupo B; de uno a tres meses
atin comparten los gérmenes del periédo neonatal asi como los de niiios
mayorcs, y despues de los tres meses hasta los 5 aflos predominia
haemophylius influenzae, en segundo lugar se encuentra neumococo y
enterobacterias (salmonella kicbsiclla y E. coli), despues de los cinco
afios predomina ¢l neumococo (1). El mayor riesgo se encuentra en
lactantes de uno a docec meses. Se reporta que el 95% de los casos sc
presentan entre el primer mes de vida y los 5 afios de edad.

Se consideran como factores predisponentes a esta cdad; una
disminucién de Ia respuesta inmunolégica a patégenos especificos,
especificamente durante fa lactancia y la nifiez, periodo en el que existe
estrecho contacto con individuos que padecen enfermedades invasoras
(residencias guarderias, colegios cuarteles). Otros factores que se han
descritos son: la pobreza, la raza negra, el sexo masculino y posiblemente

el hecho de que los lactantes no recibian lactancia.
Se encontré en E.U. que !a inicidencia de meningoencefalitis por

haemophyllus influenzae superaba a la de neisseria meningitidis, pero en
la altima década se ha invertido esta relacién; con la aplicacacion de
vacuna contra haemophyllus su incidencia a disminuido. Se reporta que
esta incidencia de meningoencefalitis infecciosa en este pals, en menores



de cinco afios, varia de un 32 a 71% por 100000 habitantes por ailo.
Entre los esquimales de Alaska y los indios navajo la incidencia es tan
alta como 409 y 173 por 100000 habitantes por afio repectivamente en el
mismo grupo de edad. En Suiza la incidencia de acuerdo a la edad fue:
27x100000por afio en e€! grupo de Oa 4 afos, 4x100000en el de 5 a 10
aflos y 1x100000 por afio en el de 10 a 15 aiios. En paises curopeos y
suroccidentales la incidencia de neisscria supera a la de haemophyllus,
afecta a menores de dos ailos y es responsable del 40% de los casos de
fos niflos mayores de scis y dieciseis afos, y del 10 al 20% en los
adultos. En los niflos mayores de doce afios predomina la presencia de
neisseria y streptococcus neumoniae (4). La presencia de staphylococus
aureus, epidermidis, salmonella, pseudomona aeruginosa y listeria
monocytogenes se ha relacionado como en otras patologias en pacientes
con mancjos invasivos y predominan en los que se encuentran con valvula
de derivaciéon y en aquellos con estados de inmunosupresion.

Se reporta en la literatura internacional un mayor porcentaje de
meningoencefalitis por neisseria meningitidis en relacién con lo reportado
a nivel nacional, para lo cual no se encuentra explicacién cientifica, se
refiere que la presencia de anticuerpos capsulares contra E.coli pudicra
conferir una proteccién cruzada contra aquella bacteria(1).

En lo que se reficre a meningoencefalitis de tipo viral se encuentra
de tipo agudo y crénicas.

Los agentes etiolégicos tambien se relacionan con la edad; en el
recien nacido los que predominan son :@ el virus de la rubedla
citomegalovirus, herpes simple y enterovirus. En el lactante se comparten
tambien los periédo neonatal y tambien se encuentra el virus de Epstein
Barr; sin embargo, en escolares y preescolares predominan los virus de
varicela y el sarampion, y en escolares se reporta con mayor frecuencia el
virus de la parotiditis. En un estudio realizado en Baltimore en forma
retrospectiva se encontré que ¢l enterovirus, incluyendo poliovirus, son
reponsables de los casos de encefalitis virica de un 11 a un 22% (4).

En un estudio retrospecivo realizado en Cordova Espaiia en 1983
hasta 1992 , se encontrdé6 que el 47% de los paciente con
meningoencefalitis tuberculosa es en menores de 10 aftos (5). Entre el tipo
de micobacteria que ocasiona este cuadro se describe la variedad hominis
y rara vez la variedad bovis u otras micobacterias atipicas.

La meningoeneccfalitis micotica e¢s rara pero se encuentra;
generalemente los que la padecen, son pacientes con desnutricion cronica
e imunodeprimidos. El agente que se aisla con mayor frecuencia es el
criptococo.



En las de tipo pardsitarias se¢ reporta la pr ia de toxopl
cisticercosis, amibiasis y triquinosis. En México se reporta una incidencia
mayor de cisticercosis en niflos mayores de § aftos (1).

Ante la sospecha clinica de un proceso infeccioso a nivel del sistema
nervioso central debe efectuarse una puncién lumbar, que es la base del
diagnostico. El estudio del liquido cefalorraquideo debe incluir: medicion
de la presion, estudio citoquimico y tincion de gram, cultivo, examenes
inmunolégicas como coaglutinacién o aglutinacion de latex.

Las alteraciones encontradas en caso de meningoencefalitis son:
aumento en la presion del liquido cefalorraquideo, aumento en la
concentracion de proteinas, hipoglucorraquia, pleocitosis, y cambios en
el aspecto del liquido cefalorraquideo.

Por 1o general, la presidon media del liquido cefalorraquideo se
encucntra clevada. Minns et al. documentaron aumentos significativos en
el momento del ingreso en 33 de 35 lactantes y nifios con meningitis
bacteriana (10). En un estudio realizado por McMenamin y Volpe , las
presiones endocraneanas pico oscilaron entre 200 y 230 mm de agua
(valor medio de 240 mm) en los primeros dias de la enfermedad de
lactantes pequeilos con meningitis bacteriana(11). Odio et al. hallaron en
una serie una presion inicial media de 180 mm de agua (9).

El aspecto turbio o purulento se presenta en el caso de
menigoencefalitis bacteriana , normal, turbio o xantocrdmico en
meningitis fimica, micotica o parasitaria, y con aspecto de agua de roca en
1as de tipo viral (1).

En etapas iniciales se encuentra pleocitosis a expensa de
nomonucleares y varia en las primeras 24hrs a polimorfonucleares ,
excepcionalmente se ha registrado persistencia de mononucleares en los
procesos bacterianos, ya que en las de tipo viral se refiere la predominio
de mononucleares, pero en su fase inicial cursa son predominio de
mononucieares en el 87% de los casos(13).

En el de tipo bacteriano se refiere que la celularidad que se llega a
encontrar es menor de 500 células x mm3, pero en ocasiones son
incontables (1). Se han comunicado muchos casos de meningitis
baceteriana sin pleocitosis; puede no haberla hasta en un 4% del total de
casos (12). La ausencia de pleocitosis en mas comun en lactantes
pequeilos. Se ha informado hasta en un 15% de los prematuros y en un
17% en lactantes menores de 4 semanas con meningitis bacterianas. Por
el contrario, en la serie de pacientes escolares se encuentra pleocitosis en
el 100% de los casos (13). Los niveles mas altos de pleocitosis se
reportan en el caso de neisseria meningitidis, seguido por el de
haemophyllus influenzae y por ultimo strepococcus neumoniae. Se
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reporta que a las 48hrs de iniciar el tr iento ad do predominan los
linfocitos s6lo en el 14%.

En los que se refiere a las proteinas en liquido cefalorraquideo, por lo
gerenal se encuentra elevadas y nos indican la severidad del
padecimiento.

Existen otros estudios, como son la determinacién del lactato, pH y
deshidrogenasa lactica, los cuales generalmente en esta patologia se
encuentran elevados con excepcion del pH, el cual se encuentra bajo (1).

En el liquido cefalorraquideo de los pacientes con meningoencefalitis
gencralmente encontramos hipoglucorraquia con cifras hasta de 0 mg%,
sobre todo en meningitis bacteriana. La evaluacién debe hacerse siempre
en forma comparativa con la glicemia y debe existir una relacién de
glicemia y glucosa en liquido cefalorraquideo de 0.5 o mas en un paciente
sin patologia alguna.

Se conoce que el metabolismo de la glucosa juega un papel mas
importante en la gencraciéon de la energia, cabria hacerse la pregunta
iporque es importante conservar una glicemia constante, sobre todo
cuando la mayor parte de los tejidos pueden utilizar grasas y proteinas
para obtener energia en ausencia de la glucosa?. La concentracion de
glucosa en la sangre se encuentra en estrecha relaciéon con el
metabolismo del cerebro, ya que es el nutriente principal de este 6rgano
que les proporciona energia, principalmente en la retina y el epitelio
germinativo. Mas de la mitad de la glucosa formada por
gluconeonegénesis durante el periodo interdigestivo se¢ emplea para cl
metabolismo del cerebro, de hecho es importante que el pancreas no
secrete insulina durante este tiempo en cstado nommal, pues de lo
contrario, las pequeiias proviciones de glucosa disponibles pasarian a
todos los masculos y a los tejidos perifericos; dejando al cercbro sin este
nutriente. Es importante tambien que Ia glucemia no se eleve demasiado,
ya que ejerce una intensa presién osmética en el liquido extracelular y si
se aumenta en forma excesiva llega a causar deshidrataciéon cetlular;
aunque se encuentran mecanismos de proteccién como son; las barreras
hematoencefalicas y hematocefalorraquideas (entre la sangre y liquido
encefilico). Estas barreras se encuentran en el plexo coroideo y en todas
la partes del parénquima encefalico excepto en el hipotdlamo, donde las
sustancias difunden lentamente hacia los espacios tisulares y reponde
facilmente a los cambios de liquidos corporales, osmolaridad y
concentraciones de glucosa principalmente, la cual penetra por difusién
simple a la célula cerebral y es facilente detectada.

El tejido nervioso es el organo sensible sobre todo, en caso de
hipoglucemia. Por estudios se ha detectado, que ¢l 3% del peso de un
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hombre adulto consume cerca del 20% de la glucosa y oxfgeno que

la en organi » en condiciones normales(14). Bajo condiciones
patoléglcas las concentracones de glucosa a nivel cerebral cambian, ya
que al incr Su €C o, [ye su Cc tracién. En el caso

de meningitis bacteriana, la hlpoglucorraqma se debe a multiples causas,
entre ellas se encuentra el transporte macrovesicular atraves de las
vellosidades aracnoideas, una mayor glucdlisis por leucocitos y bacterias ,
un metabolismo aumentado del cerebro y de la médula espinal con
inhibicién de 1a entrada de glucosa en el espacio subaracnoideo, debido a
las alteraciones de la penmabilidad responsable del paso de glucosa de la
sangre al liquido cefalorraquideo.

En general la contaminacién con sangre causada por la punciéon
traumitica no modifica la glucorraquxa Sin embargo la presencia de
isquemia por hipertension endocr di ion del flujo
sanguineo en tejido cerebral condiciona la oxigenacion y aporte de
glucosa necesario para el metabolismo oxidativo normal. En los primeros
minutos de isquemia el cerebro no dispone de suficientes depositos de
glucosa y glucégeno para sintetizar de forma anaerdbica el ATP
necesano, esta falta condiciona la apertura de los canales idnicos, con la
[ ad istraciéon de calcio intracelular, que a su vez activa
proteasas, kinasas y lipasas produciendo un efecto deletéreo sobre el
tejido de su area central en forma i diata rod 3 de una area de
penumbra isquémica, cuyo tejido no llega a necrosarse si se restaura en
unas 6 a 8 horas; de ahi la importancia de sus medidas terapeuticas
oportunas en ¢l menor plazo de tiempo posible (15).

Se describe en un umco cstudno realizado en nifios en edad escolar,
se encontrd una preval en 8¢ felitis bacterina de 45%94(16).
La glucorraquia absoluta prc dio dc da en series de estudio de
meninoencefalitis bacteriana en edad pediitrica, estubo marcadamente
disminuida, entre 19 a 30mg/dl, en una serie se distribuy6é como sigue: de
0 a 10 mg/dl en 27%, de 11 a 20mg/dl en 16%, de 21 a 40 mg/dl en 36%
y mayor de 40 mg/dl en 19%. En aproximadamente el 70% de los casos
con meningoencefalitis bacteriana la hipoglucorraquia se resuelve a las
48hrs. de una annblohcolempla adecuada (18). Odio encontré, que la
hipoglucorr i ba de 20 a 40 mg/dl despues de terminar
el tratamiento correcto. Lin y colaboradores documentaron una
glucorraquia mediana de 50 mg/dl (9). Un cociente de glucorraquia entre
la glicemia , menor o igual a 0.40 define con seguridad hipoglucorraquia
asociada con meningitis bactreriana. Donal ¢t al. demostraron que este
cociente tenia una sencibilidad del 80% y una especificidad del 98% para
meningitis bacteriana en nifios mayores de dos meses. En tres series, este




cociente estaba marcadamente disminuido, fluctuando entre 0.18 y 0.27
(20). Chartrand et al. comprobaron que el cociente medio de glucorraqula
y glucemia aumentaba de 0.20 y 0.52 luego de cc 1 una
antibioticoterapia.

Las complicaciones de meningoencefalitis estan en relacién directa
con el tiempo de evolucién previo al diagnéstico y el inicio del
tratamiento especifico, el microorganismo causal y los factores
predisponentes del huésped.

Las complicaciones que se observan con mayor frecuencia son:
edema cerebral, hipertension intracraneana, secrecién inapropiada de la
hormona antidiurética, infarto cerebral, hidrocefalia, ventriculitis, higroma
subdural, .empiema subdural, septisemia, estado de choque, desequilibrio
hidroeléctrolitico, neumonia y/o derrame pleural, derrame pericardico,
artritis, alteraciones de la coagulacién, en ocasiones CID, diabetes y
estado epiléptico(1).

El pronéstico en todo tipo de es
proporcional a la evolucién inmediata y las secuelas. La mortalidad por
meningoencefalitis varia entre ¢l 3 y el 25%, segun la edad, el centro
hospitalario, particularmente los cuidados y las medidas adecuada para
prevenir y tratar sus complicaciones.

La meningitis bacteriana causa la muerte y secuelas ncuroléglcas en
una gran proporcion de los paci fectados por S que no
son bien conocidos. Entre la alteraciones fisiopatolégicas que se han
atribuido este prondstico, se encuenta el dafio del SNC incluye la
disfuncion de la integridad de la barrera hematoencefdlica, alteraciones
hemodinamicas, hipertensién endocr dario a ed cerebral,

bios en el bolismo y alteraciones del flujo sanguineo (21).

Cuanto mas pronto se establezca el diagnéstico y mas oportunamente
se inicie el tratamiento , la mortalidad y las las serdn menores.

Las secuelas neurolégicas de meningoencefalitis observadas durante
la evolucién de un cuadro pueden ser de tipo intelectuales, motoras,
psiquiatricas, epiléptica, visuales y auditivas (paresias y paralisis de pares
craneales, lesiones de neurona motora superior con hemiplejia, paraplejia
o cuadriplejia, sordera, ceguera, deficit mental y del desarrollo
hidrocefalia, crisis convulsivas). En ocasiones los pacientes presentan
alteraciones irreversibles a nivel cardiovascular, intraocular, pulmonar,
hepdticas o renales.

El pronéstico a corto y a largo plazo depcndc dela ehologia, la edad
a la que se presente. Se ha reportado mayor incid de las en
lactantes y se ha verificado que la evolucién de la eunfermedad y el
desarrollo de las es mas . Se ha encontrado que el gérmen
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que los afecta en mayor frecuencia e€s streptococcus neumoniae, y
enseguida se encuentra neisseria meningitidis y haemophyllus influenzae,
los cuales presentan mayor virulencia. Otros de los gérmenes que se ha
relacionado como unos de los que nos codicionan mayor mortalidad son:
el virus herpes simple ya que produce alteraclones epidurales en
comparaciéon con enterovirus, los \! pr t una
evolucion es satisfactoria, ocasionalmente llegan a producir un cuadro
similar con la encefalitis por herpes simple (2). La encefalitis equina
oriental tiene una elevada mortalidad

Los lactantes y niflos de 5 afios que sobreviven tienen por lo genecral
secuelas graves, tales como parilisis, convulsiones (56% de los pacientes
lactantes de un mes presentan convulsiones residi ) con notabl
alteraciones motoras ¥y de conducta. Despues del aflo, las secuelas
parecen disminuir. En la edad adulta sélo el 5% llegan a presentar algun
tipo de secuela. En 1975 Sell inici6 estudios en pacientes lactantes con

ingc falitis por h sphilus infl ., encontrando que ¢l 50%
era normal, 9% con probl de conducta, 28% con incapacidad
importante .Las i idades det das incluyeron sordera en el 119, °

alteraciones del |engua]e y retrazo en el mismo 15%, alteraciones visuales
24%, retrazo mental 11%, alteraciones motoras 3% y conwvulsiones en ¢l
8%, con déﬁcnt en el coheficiente intelectual del 2925, con promedio de
un coefici 1 de 86 (2). En un estudio realizado recientemente
en forma prospectiva reveld, que el 32.8% de estos pacientes tienen
anomalias detectables a la exploracién necurolégica en el momento del
egreso, pero 2 afios despucs, sdlo se conservan deficiencias especificas en
ll 1% del grupo estudiado. En un estudio realizado con 30 pacientes se

d poco desp del egreso, tetraparesia en 12.4%, pero al afto solo
se a pardlisis en 5 i de cllos. Estos datos rcﬂe_;an que
estos trastomos tiend a d ecer en forma impredecible con el

tlcmpo, incluso los mas lmpomntc de los trastomos neurolégicos. En el
mismo grupo se utilizé la audiometria y potenciales evocados para evaluar
déficit auditivo, en ¢l cual se detectd un déficit en el 6% de los nifios con
meningoencefalitis por hacmophilus 31%, en los de meningoencefalitis
por neumococo ¥ 10.5% en los de neisseria meningitidis. La sordera por
lo general se presenta en la ctapa ¥ de la ingitis bacteriana y
es independiente del tratamiento que se utilice. En ocasiones la pérdida
temprana de la audicién puede evolucionar a la mejoria en u periédo de
semanas a meses; no se ha encontrado relacion entre la sordera y la edad,
pero si tenemos coorrelacion significativas de sordera y presencia de
convulsiones al ingreso del paciente y duracién de la fiebre con el inicié
del tratamiento. Se ha informado ataxia como signo de pérdida de la




audicién en pacient i falitis bacteriana en etapas tardias (22) .
En general screporta sordera s6lo un 7% de los pacientes con este
padecimiento.

En el 57% de los I sob ivi de falitis equi de

menos de un afio tenia secuela neurolégica importante al momento de su
egreso, que requerian de escuclas especiales para proporcionar un

estimulo neurologico. Se freporta una monalldad pm encefalitis viral de
suele ser letal

2%. En el caso de 1a pr de itis
despues de uno a cuatro aﬂos. En el INP se repoﬂaron secuclas
neurolégicas por encefalitis viral en 26%,; las las mas fix son

pardlisis, alteraciones de pares craneales y atrofia cerebral,

La edad del paciente se correlaciona inversamente con el desarrollo
del derrame subdural, Ia presencia de paralisis residual, la exi ia de
déficit anditivo y coeficiente intelectual bajo. El déficit neurolégico focal
en el momento del ingreso del paci se a una correlacién de
0.01 por lo que s¢ ha revelado como predictor fiable de secuelas
per en 2C falitis bacteriana (2).




MATERIAL Y METODOS

El p tudio fué realizado, por medio de una investigacion
documental, en el Hospital Pediatrico Iztapalapa .

Se revisaron de forma retrospectiva los expedientes de Ios paciemes
que se ingresaron durante el periédo de 15 con el d ostico de
meningoencefalitis infecciosa. El periddo comprende de enero de 1994 a
marzo de 1995. Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes que se
ingresaron en este periddo con el diagndstico de meningoencefalitis
infecciosa, a los cuales se les hizo digndstico desde el momento de su
ingreso a la sala de urgencias de esta unidad, por su cuadro clinico y
estudio de liquido cefalorraquideo. Cada uno de estos pacientes deberia
de contar con un estudio de liquido cefalomraquideo y una glicemia,
estudios que deberian haberse tomado y realizado en el mismo dia y la
misma hora. Para documentar el dmgnésuco se rev-saron otros estudios,
como es el de biometria h imica sangh tratando de

Yy
investigar otras causas posibles de sus comphcacnones y sus secuelas

neurolégicas. Solo se excluyeron aquellos pacientes que no contaban con
estudio citoquimico de MNquido cefalorraquideo y una glicemia al
momento de su ingreso, de la misma forma, tambien se excluyeron a los
pacientes que se les descartd éste diagnostico al momento de ser
ingresado a la sala.

La concentracion de datos se hizo mediante una encuesta, tomada
directamente en el archivo que ocupa la sede. En esta se registraron las
siguientes variables: edad, sexo, estudio de liquido lorraquideo, en el
que se incluyé; citoquimico, citologico, cultwo, tincion de gram y
coaglutinacion.Otras  variables fueron la determinacion de urea,
creatinina, glicemia, estado al egreso del paciente, tipos de
complicaciones y secuclas neurolégicas al egreso.

Una vez concentrado 1os datos en las encuestas, se realizé el estudio
analitico en donde se calculé el mduce gl ia y acion de
glucosa en liquido cefalorraq dose como nomal cuando se
encontré un indice de 0.40 y baja cuando se encontraba por debajo de
esta cifra; tomandose este parametro de acuerdo a los estudios aceptados
en la literatura universal de los altimos cinco afios.

Se estableci6 la correlacion entre la presencia de hipoglucorraquia
con las secuelas neurolégicas y el estado del paciente al egreso, estudio
al cual, se le aplicaron las prucbas de sensibilidad y especificidad.

Como parte del estudio, se realizé un analisis de las variables
complementarias éste, utilizando como método de anilisis estadistico la
moda, mediana v la media.
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RESULTADOS

En el estudio realizado se encontré que durante el periédo
comprendido de enero de 1994 a marzo de 1995, ingresaron S2 pacientes,
de los que se excluyeron a 20, ya que solamente 32 contaban con los
criterios de inclusion del estudio.

Se hizo la determinacidon de la hipoglucorraquia tomandose en
cuenta el indice glucorraquia/glucemia en cada uno de los pacientes,
encontrandose una hipoglucorraquia en un 68.75%, los cuales
pr un indice igual 0 menor a 0.40. Este indice fué superado en
un 33.33% del grupo estudiado (cuadro 8, grafica 8).

Las complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia son
las crisis convulsivas 25 % sdlo corresponde a 8 paci en do
lugar, se encuentra la acidosis metabdlica, bronconeumonia, e
hipoglucemia. Cada una de estas ultimas tres complicaciones tiene un
porcentaje de 9.37% en su fr ia de pr tacion. Las que le
continuaron son las siguientes: wventriculitis, hidrocefalia, trombosis del
seno longitudinal, sangrado del tubo digestivo alto, absceso cercbral e
higroma. Estas compli iones se ran con una frecuencia de
presentacion de 3.12 % cada una de ellas. Otras que se encontraron en
menor ﬁ-ecuencla que las antenorcs fueron: ependimitis, choque séptico,
cuagulacion intra d ileo metabdlico, hiperglicemia,
anemia, micosis sepsis, hemorrag:a intracraneana, e insuficiencia renal
aguda En el cuadro num. 6 se encuentran registradas las complicaciones
y su fr POIC 1. La grafica de pastel 6 representa estos datos
asl registrados. El 56.25 % de los pacientes que se estudiaron presentd
una o mas de 2 de estas complicaciones. El 43.73% cursd sin
complicaciones. Esto se encuentra registtrado en la grifica y cuadro
numero 6.1.

Las secuclas neurologicas tempranas detectadas al egreso de estos
pacientes fueron; crisis convulsivas (12.5 %), hidrocecfalia (6.25 %),
cuadriparesia (3.25 %). El 15.62% fallecid, por lo que no se registrd
como una secuela. En un 16% de los pacientes estudiados no fue posible
investigar si presentd secuelas a su epreso ya que se¢ derivd a otro
hospital. Del total de los pacientes estudiados, ¢l 56% no presentaron

las al mc to de ser egresados (cuadro 9, grafica 9).

El 84.37% sobrevivieron y el 15.65 % fallecieron. Esta informacion
se muestra en la grafica de pastel num.13. En el cuadro nimero 13
podemos observar el registro de estos pacientes.
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En el presente estudio se encontrtéd que la relacidn de
hipoglucorraquia y el prondstico al egreso del paciente presenta una
sensibilidad del 80% y una especificidad del 51%. La prucba de
sencibilidad en relacion con las secuelas neuroldgicas tempranas
reportado es de 50% y la de especificidad de 54 % (cuadro 15y 16 )

La edad mas afectada fué durante el primer afio de vida encontrando
en este rango de edad a 21 pacientes, que corresponden al 65.62% del
total. Predomistan dentro de éste grupo los pacientes de 1 a 3 meses; en el

" se mcluye un total de 12 pacientes (37.5%). Posteriormente la presencia
en forma inversa con la edad (cuadro 1,

de falitis se pr

2 grafica l)

En la grafica 1 se ra la frec ia porc I encontrada en el
total de pacientes estudiados, a la vez que se observa la distribucion de Ia
frecuencia que se presento ¢n el primer afio de vida.

En relacién al sexo, hubo predominio del sexo femenino con un

53.12% y en el sexo masculmo fue de 46 87%, desmostrandose que la
de 20 falitis en el Hospital

a ligera

frecuencia y la pre
Pediatrico Iztapalapa se

niffos (cuadro 3 y grafica num.3).
La coaglutinacién se realizd s6lo en 8 pacientes, en el que el 50%

fué positivo para haemophyllus influenzae y el 50% fue negativo. Un
estudio en el que se reporto positivo para haemophyllus fué de un
paciente que fallecio (cuadro nam 4 y grafica niun.3 ).

A todos los paci se les realizd un cuitivo de cada una de las
muestras de liquido cefalorraquideo, pero sus resultados no fueron
recabados, sdlo encontramos el reporte de 2 (6.25%) estudios que se
mandaron pero no se encontrd el reporte del resultado , por lo que se
desconocen sus resultados. En el cuadro nam.5 y grifica 4 y 5 se

sa

pr esta dn .
La antibioticoterapia incluyd 6 esq de ientos. Todos
iniciados posterior a la toma de muestra de un liquido cefalorraquideo y
de acuerdo con la edad y el cuadro clinico del pacientes, segun los
anotaciones en los expedientes clinicos. La mayor frecuencia la ocupa el
esq de picilina y cloranfenicol (59.37%), en el segundo lugar se
a ampicilina y amikacina (18.75%) y en tercer lugar se encontrd

el esquema que incluyo a ceftazidima y ampicilina (9.37 25).En el cuadro
7 se encuentran registrados todos los esquemas, con su frecuencia
porcentual. De los seis esquemas, sdlo cinco eran dobles y uno de ellos
icnte. En 1a grafica de

incluia a tres antibidticos el cual se utilizd en un p
1 se an los 1 y su por de cada uno de cllos.

| 2

te mayor en niflas que en

18
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Otra informacidn agregada al estudio es el nimero de muestras de
liquido cefalorraquideo tomada a cada paciente; encontramos que el
numero mayor de muestras fueron 4 que corresponde al 3.12%, la
mayoria de los casos se tomaron 2 muestras ocupando el mayor
porcentaje (46.87 %). La primera tomada al ingreso y la segunda a las
72hrs. (segun el reporte clinico). (Cuadro y grafica numero 10).

Se observa que la determinacion de urea y creatinina no se realizd en
todos los pacientes se reporta sdlo en un 50% el de urea y un 62.5 % el de
creatinina; el resultado fué normal en el 100 2% de los casos. Existe en ¢l
estudio el reporte de un caso que pr 6 insufici ia renal aguda, del
cual no se encontré el resultado de urea y creatinina, sdlo encontramos los
datos clinicos y un reporte de depuracidn de creatinina el cual si
corresponde al diagnostico (cuadro num.11 y 12 ,grafica 11 y 12).

La estancia en la unidad fué en promedio de 14 dias, con una media
de 9. La estancia minima fu¢ de 5 dias y la maxima de 37 dias; esto se

muestra en el cuadro nii 0 14 y se repr con la grafica nimero
14. Se aprecia que la mayoria de los paclentes permanecié por 10 dias,
lo que cotresponde al (28.1%6). Doce p per ieron por mas de

10 dias ( 37.5%).
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS
INFECCI0SA EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO 1ZTAPALAPA
EDAD Y NUMERO DE PACIENTES

EDAD NUM. DE PACIENTES %

1m

2m

Im

4m

5 m

6m

Tm

8m

9m

10 m

11 m

1 afio

1.4

1.6

2.0

»
»

»

olmisle
»ju e e w

10. a

11.a

12. a

Total

Toadro numero 1




HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

EDAD

EDAD FRECUENCIA %
1 mes - 12 meses 21 65.62
1 aiio - 2 afios 5 15.62
2 afios - 3 afos 2 6.25
3 afos - 4 aiflos 1 3.125
4 aflos - 5 afios 1: 3.125
S aflos - 6 afios Q4 2]
6 afios - 7 ailos IR &5 3.125
7 aifios - 8 aifios OO o
8 afios - 9 aflos 0T 2]
9 afios - 10 aiios o 0
10 afios - 11 afos 1 3.125
11 afios - 12 afios [ o
Total 32 99.99

Cuadro nimero 2
El snguleme nos muestra a la poblamén agrupada por edad con intervalos de un afio

mayor fi ia en el primer afio de vida.




HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

EDAD

1 mes-doce meses 66%

10 afios-11 aftos 3%
16 afos-7 afios 3%

4 afos-5 anos 3%

3 afios-4 anos 3%
2 afios-3 afios 6%

{ ano-2 anos 16%

GRAFICA No. 2

ze

TOTAL 32



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO

DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

FRECUENCIA DE MENINGOENCEFALITIS EN EL 1ER. ANO

PEDIATRICO 1ZTAPALAPA

EDAD EN MESES FRECUENCIA %
1-3 12 37.5
4-6 15.62
7-9 3 9.37
10-12 3.125

Cuadro mimero (2.1)

El siguientc nos muestra a la poblacién agrupada por edad con intervalos de 2 meses

encontr mayor fr

en cl intervalo de 1 a 3 meses.
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTARALAPA

FRECUENCIA DE MENINGOENCEFALITIS EN EL PRIMER ANO

1-3 messs 57%

10-12 meses 5%

7-@ meses 14%

48 meses 24%

GRAFICA No. 2.1

vz

TOTAL 32
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

SEXO
SEXO FRECUENCIA ks
Masculino 15 46.87
Femenino 17 53.12
Total 32 100%
Cuadro niimero 3 -
n el que se

En el cuadro se muestra la frecuencia y el porcentaje de acuerdo al sexo e
encuentra una mayor frecuencia y porsentaje del sexo femenino.




HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZYAPALAPA

SEXO

Masculino
46.88%

Femenino
53.13%

GRAFICA No. 3
TOTAL 32
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPlTAL

PEDIATRICO IZTAPALAFPA

COAGLUTINACION
GOAGLUTINACION NUM. DE PACIENTES %
Realizados 8 25%
No realizados 24 75%
Total 32 100%

Cuadro nimero 4

Dec los pacientes a los quc se les realizé coaglutinacidén observamos que solamente

realizaron en un 25%.
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

COAGLUTINACION

Realizados
25%

No reélizados
75%

GRAFICA No. 4

TOTAL 32

i:14



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

PEDIATRICO IZTAPALAPA

CULTIVOS
CULTIVOS FRECUENCIA Fo
Registrados 2 6.25
No registrados 30 93.78
Total 32 100

Cuadro nimero 5

En él se muestran los cultivos de liquido cefalorraquideo realizados, de los cuales solamente
se llevaron a cultivo 2 muestras, que forma el 6.25%.
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA

EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA
CULTIVOS

3("

a0l
|
o o

10 ' PRSI '

GRAFICA No. 5

REGISTRADOS NO REGISTRADOS
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

PEDIATRICO IZTAPALAPA

COMPLICACIONES
COMPLICACIONES FRECUENCIA Fo

Ependimitis 1 3.12
Ventriculitis 2 6.25
Hidrocefalia 2 6.25
Choque septico 1 3.12
CID 1 3.12
Ileo 1 3.12
Tronmbosis del seno 24 6.25
Ac. Metabolica 3 9.37
Crisis convulsivas 8 25.0
Paro cardiorrespiratorio 1 12
Hipoglucemia 3 9.37-
Hiperglicemia A1 3.12
Anemia 1 3.12
Micosis 3.12
Sepsis 3,12
HIC 0 & 3.12
Sangrado de T.D. P2 6.25
Absceso cerebral 2 6.25
Higroma 2 6.25
BUM Bronconcumonia 3 9.375
IRA Insuficiencia renal 1 3.12
aguda

Sin complicacién 14 43.75
Total 54 99.93

Cuadro namero 6

En el cuadro se ilustran las principales complicaciones que pr
porcentaje mMayor se presenta en pacientes con crisis convulsiones.

on estos p

el



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

COMPLICACIONES

Ac, Metabdlica 5.56%
Trombosls del seno 3.70%

lloo 1.05%
CID 1.95%
Choque séptico 1.85%

Hidrocefatia 3.70%

Crisis convulsivas 14.81%

Paro cardiorreepl. 1.85%

Hipoglucemia 5.56%

Hipergilcemia 1.85% Ventriculitis 3.70%
Anemla 1.85% Ependimititls 1.05%

Sepsis 155%
HIC 1.85%

Sangrado de T.0. 3.70%

Absceso corebral 3.70%

Higroma 3.70%
Bronconeumonfa 5.56%

Sin complicaclén 25.93%

(RA, 185%

GRAFICA No. 6
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO 1ZTAPALAPA

COMPLICACIONES
COMPLICACIONES FRECUENCIA TOTAL %
Con complicaciones 18 56.25
Sin complicaciones 14 43.75
Total 32 100%

Cuadro niimero 6.1
En el cuadro se ilustan las pri

que presentaron estos pacientes el

porcenm_jc mayor se presenta en pacu:nlcs con crisis convulsivas.
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HIPOGLUCORAAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

COMPLICACIONES

Con complicaciones
56.25%

Sin complicaciones
43.75%

GRAFICA Mo, 6.1
TOTAL 32

SE



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE

MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO I1ZTAPALAPA

36

ANTIBIOTICOTERAPIA

ANTIBIOTICOTERAPIA FRECUENCIA PORCENTAJE
Ceftazidima/Amikacina 3 9.37
Penicilina/Cetoficina 2 6.25
Ampicilina/Amikacina 6 18.75
Penicilina/Cloranfenicol 18 56.25
Amikacina/Cefotaxima 2 6.25
Dicloxacilina/Penicilina 1 3.12
Cloranfenicol

Total 32 99.99

Cuadro nimero 7

El presente cuadro nos muestra los esquemnas de tratamientos utilizados para el manejo de

los pacientes,
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

ANTIBIOTICOTERAPIA

Ampicilina/Amikacina
18.75%

Penicilina/Celotaxima
6.25%

Ceftazidima/Amikacina
9.38%

DicloxajPeni./Cloran
3.13%

Amikacina{Celotaxima
6.25%

PentClorafenico!
56.25%

GRAFICANo 7

TOTAL 32 99.92% ' ”
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE

MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
. PEDIATRICO IZTAPALAFPA

GLUCORRAQUIA
CLASIFICACION NUM. DE PACIENTES %
HIFOGLUCORRAQUIA
Sin hipoglucorraquia 10 33.33
Con hipoglucorraquia leve 3 9.3
Con hipoglucorraquia 12 37.5
acentuada
No clasificados. 7 19.79
Total 32 100

Cuadro nimero 8

En este se ilustra que 1a mayoria de los pacientes se encontraron con hipoglucorraquia.

3s
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

GLUCORRAQUIA

GRAFICANo 8

TOTAL 32

[
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

GLUCORRAQUIA
GLUCORRAQUIA FRECUENCIA Fo
Normal 10 31.25
Baja 22 X 68.75 °
‘Total 32 100

Cuadro nimero (8.1)
En él sc muestra la presencia de hipoglucorraquia, encontrandose en ¢l 68.75%; esta
clasificacién se encuentra de acuerdo con el coheficiente glucorraquia y glicemia.




HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

GLUCORRAQUIA

Normal
31.25%

Baja
68.75%

‘GRAFICA No. 0.1

194

TOTAL 32
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

PEDIATRICO IZTAPALAPA

SECUELAS NEUROLOGICAS TEMPRANAS

SECUELAS FRECUENCIA %
Sin secuelas 18 56.25
Se desconoce por 5 15.62
defuncion previa
Crisis convulsivas 4 12.50
Hidrocefalia 2 6.25
Derivados 2 6.25
Cuadriparesia 1 3.12
Total 32 100
Cuadro nimero 9
En este se muestran las las que pr los paci observamos que la mayoria de

ellos no presentan aparentemente al momento de egresarlos.




HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA

SECUELAS NEUROLOGICAS TEMPRANAS
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GRAFICA No. 9
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

NUM. DE MUESTRAS DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO TOMADAS POR

PACIENTE
MUESTRA FRECUENCIA Yo
4 1 3.125
3 3 9.375
2 15 46.87
1 13 40.625
Total 32 99.98

Cuadro ntimero 10
En él se muestra el nimero de muestras de liquido cefalorraquideo que se tomaron a cada

uno de los pacientes.
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

UREA
UREA FRECUENCIA %
Normal 16 50
Aumentada (8] o
No determinado 16 50
Total 32 100

Cuadro mimero 11
Muestra la frecuencia de la presencia de alteraciones de urea, asi como el porcentaje.
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECC1OSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

CREATININA
CREATININA FRECUENCIA Yo
Normal 20 62.5
Aumentada () o
No determinado 12 37.5
Total R 32 100

Cuadro nimero 12

Muestra el porcentaje de los pacicntes que se les realizé la determinacion de creatinina, asi
como la presencia de alteraciones expresados también en frecuencia y porcentaje.



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO IZTAPALAPA
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO I1IZTAPALAPA

ESTADO AL EGRESO

ESTADO DE EGRESO FRECUENCIA G
Vivos 27 84.37
Muertos S5 15.65
Total 32 100%

Cuadro nimero 13
En €l sc muestra ¢l estado del paciente al egreso.
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ESTADO AL EGRESO
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE
MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

DIAS DE HOSPITALIZACION

ESTANCIA EN LA FRECUENCIA %
UNIDAD
37 1 3.1
23 1 3.1
21 1 3.1
15 2 6.2
12 3 9.3
11 4 12.4
10 9 28.1
8 3 9.3
7 5 15.6
6 2 6.2
5 1 3.1
2 0 0
32 99.5%
Cuadro nimero 14

En él se muestra los dias de estancia en la unidad.



HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL PEDIATRICO 1ZTAPALAPA

DIAS DE HOSPITALIZACION

Once 125% . Doce 94%

Quince 6.3%
Veintiuno 3.1%
Veintitres 3.1%

Treinta y siete 3.1%

Diez 28.1% Cinco 3.1%

Seis 6.3%

Ocho 9.4% Slete 15.6%

GRAFICA No. 14
TOTAL 32
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE

MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL
PEDIATRICO IZTAPALAPA

CUADRO TETRACORICO 1

ESTADO AL EGRESO

GLUCORRAQUIA

FINADOS

VIVOS

TOTAL

Baja

a

13

17

Normal

1

14

15

Total

5

27

32

Cuadro numero 15

SENSIBILIDAD =80%
ESPECIFICIDAD =51%
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HIPOGLUCORRAQUIA COMO VALOR PRONOSTICO DE

MENINGOENCEFALITIS INFECCIOSA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

PEDIATRICO IZTAPALAPA

CUADRO TETRACORICO 2

SECUELAS
GLUCORRAQUIA CON SECUELAS SIN SECUELAS TOTAL
Baja 4 13 17
Normal 4 11 15
Total 8

24

32

Cuadro nimero 16

SENSIBILIDAD =50%
ESPECIFICIDAD =54%
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COMENTARIOS

En el presente estudio consideramos que el objetivo se ha cubierto,
ya que desconociamos esta informacion. En ésta investigacion ademas de
investigar la relacidn de hipoglucorraquia con el prondstico de
memngoencefalms, se Hevd a cabo una revisidon en forma general de

C falitis infecciosa con la finalidad de encontrar todos los
factores que pudicran interferir en el prondstico del paciente y hoy ya
tenemos una base por los resultados obtenidos.

La sensibilidad del estudio entre la relacidn de hipoglucorraquia y el
estado del paciente a su egreso del hospital nos demuestra que si es
significativa pero es poco especifico,que al encontrarse hipoglucorraquia
en estos pacientes no siempre es de mal pronéstico. Con respecto a lo que
se refiere de la presencia de secuclas neurologicas tempranas en este
padecimiento segun la prueba de sensibilidad y especificidad demuestra
en este estudio que relaciéon de hipoglucorraquia y secuelas neuroldgicas
es de 1:1, lo que nos indica que en este caso tenemos las mismas
posibilidades de presentar secuelas neurolégicas si existe o no existe
hipoglucorraquia.

Las complicaciones que se encontraron con mayor frecuencia en los
cuadros de meningoencefalitis estudiados se encontraron  crisis
convulsivas, las cuales predominaron en pacientes menores de un afio.
Fu¢ posible identificar que el gémmen que se presentd con mayor
firecuencia haemophyllus influenzae en 2 de las prucbas de
coaglutinacion realizada, aunque no se¢ corroborrd por cultivos, ya que no
contamos con sus resultados, por lo que no se puede realizar una
correlacion directa con el agente causal que las esté condicionando.

La edad mas afectada por meningoencefalitis infecciosa se encuentra
en el primer afio de vida, con predominio del segundo mes, y como es de
esperarse la mortalidad mayor se presenté en estos pacientes, los cuales
fallecieron a causa de falla organica multiple y complicaciones severas a
nievel de SNC tales como absceso cerebral y datos de edema cercbral
severo.Tambien por la frecuencia de distribucion de observo que en cllos
se presentd hipoglucorraquia mas acentuada, Io que ya es de esperarse
por la frecuencia con la que se pr lan yencefalitis a esta edad.
Con lo que una vez mas confimmamos que la edad si influye directamente
en el pronodstico de esta patologia. Aunado a este factor tambien
encontramos ¢l medio socioecondémico. Haciendo la revaloracion se
encuentra que los pacientes que fallecieron y presentaron complicaciones
fueron pacientes que venian de un medio socioeconomico bajo, con algun
grado de desnutricion v que asistieron en forma tardia al servicio médico.
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El sexo femenino fué liperamente mas afectado.

Se encontrd que los pacientes con meningoencefalitis generalmente
cursan con hipoglucorraquia, se reporta en este estudio en un 68.75%.

La coaglutinacion es indispensable para el diagnostico etiolologico ¥
su tratamiento especifico al ingreso del paciente. Tambien se considera de
gran importancia para mejorar de esta manera el prondstico del paciente
ya que en los pacientes que se determind el agente causal por este método
se les inicio tratamiento especifico desde su ingreso y se recuperaron.

La toma de muestras de liquido cefalorraquideo s¢ debe realizar
siempre antes de inicio del tratamiento antibidtico para valorar en forma
mas accrtada cl tipo de antibidtico que se debe administrar.
Posteriormente la segunda muestra se toma con la finalidad de valorar la
respuesta terapeutica.

En este estudio encontramos que todos los pacientes fueron tratados
con un esquema de antibidtico considerando la presencia de un tipo de
agente etiologico segun la edad, el cuadro clinico, su estudio citoquimico
del liquido cefalorraquideo y su biometria hematica, pero no se citan en su
expediente clinico el resultado de su cultivo de LCR y aun asi no se
rebaso la mortalidad establecida para este padecimiento, sin embargo es
de interés poner énfasis en recabar sus resultados de sus cultivos ya que
una vez aislado ¢l agente infeccioso es mas especifico ¢l tratamiento y
sera posible disminuir las secuelas en nuestros pacientes. En la edad en la
que se presentd con mayor frecuencia es de considerar la presencia de
haemophylius influenzae, se puede inferir por los resultados de
cuaglutinacion. De los 4 realizados 2 fueron positivos para cste gérmen de
los cuales uno de los pacientes con este gérmen fallecid

Considerando que la edad mas frecuente fué durante el primer afio
de wvida es de esperarse que durante estas edad ¢l agente causal es
streptococcus neumonia y haemophyllus influenza, por lo que
consideramos que el esquema que predomind en ¢l estudio de penicilina y
cloranfenicol estubo bien indicado.

Las secuelas neurologicas al egreso del paciente encontradas con
mayor frecuencia fueron la crisis convulsivas y se relacionaron con la
evolucion del padecimiento, inicio de manejo, la edad y asistencia tardia
al servicio meédico. No se relaciond directamente con hipoglucorraquia ya
que todos la presentaron.

La mortalidad que sc presentd en nuestro estudio no superdo el
porcentaje de la mortalidad nacional de meningoencefalitis. Esto nos
informa, en forma indirecta, que el diagnostico y manejo fue adecuado;
aunque los pacientes ingresados, algunos ya habian recibido tratamiento y
presentaban modificaciones los datos clinicos y reporte citoquimico del
liquido cefalorraquideo haciendo complicado integrar su diagostico.



CONCLUSIONES

Con el fin de tener nuevos conocimientos y bases para establecer
Juicio sobre el pronostico del paciente con meningoencefalitis infecciosa,
se ha realizado esta investigacion, obteniendose los sigui
conclusiones :

La hipoglucorraquia se presenta en mas de Ia mitad de los casos de
meningoencefalitis con predominio en los menores de un afio.

La hipoglucorraquia por si sola, no nos indica el pronéstico de
nuestros pacientes con meningoencefalitis, sino que requiere de otros
factores. Debe de vigilarse ya que nos sirve como un indicador de la
evoluciéon y respuesta terapeutica, segun el tiempo en que permanezca el
paciente con hipoglucorraquia tiene una probabilidad de un 50% de
alterar su pronéstico. Tienen el mismo riesgo los pacientes que cursan con
hipoglucorraquia de¢ presentar secuclas neurologicas que los que
presentan glucosa normal en liquido cefalorraquideo.

Observamos y comprobamos que la edad mas frecuente en la que se
presentd mayor incidencia, es el primer afio y especificamente durante los
3 primeros mesc de vida, con elevacidon maxima a los 2 meses y manticne
su incidencia hasta los 9 meses; despues del afio desaparece esta
incidencia y nuevamente vuelve a incrementarse entre los 2 y 3 afos de
vida. En la litecratura se encuentra descrito que los pacientes mas
afectados son varones . En ecste estudio se¢ demuestra con un leve
incremento de la frecuencia en el sexo femenino.

La frecuencia de complicaciones observada en estos pacientes ¢s de
56.25%, lo que nos indica que es mas de la mitad de los pacientes con
este padecimiento.

Los pacientes que fallecieron fu¢ a causa de complicaciones severas,
tales como :hemorragia intracrancana, falla organica multiple ¥ no por el
manejo, ya que se le indico tratamiento desde su ingreso a sala de acuerdo
con la coaglutinacidén y diagnostico clinico y apoyo de cxamen
citoquimico del liquido cefalorraquideo. Solo uno de los pacientes superd
las complicaciones, pero le dejaron secuelas neurologicas importantes (
cuadriparesia ).

La estancia en al unidad en promedio fué¢ de 14 dias. La estancia
menor fué de S dias; uno se estos pacientes fué de los que fallecieron.
Las complicaciones fué¢ uno de los factores mas importantes que aumentd
la estancia en la unidad.
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