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PROLOGO

En el presente trabajo queremos enfatizar, al residente de pediatria y medicina familiar
a que posee un panorama ,rapido y que tenga la capacidad de realizar, diagnostico de
meninigtis bateriana despues de la etapa neonatal. Ademas de una estimulacion para
continuar investigando sobre esta patologia. Basandose en en solidas nociones del
orden fisiologico,bioquimico v destresa en los signos clinicos y estudios de
diagnostico,procedimientos auxiliares, para reconocer rapidamente la enfermedad v dar
tratamiento oportuno y evitar asi que nuestros nifios continuen muriendo ,y/o presenten
secuelas neurologicas, que pueden terminar en discapacidad. Ademas que que el manejo
de este tipo de patologia se debe coordinar en equipo para obtener mejores resultados.
Desde sus origenes el Hospital Infatil del Estado de Sonora tiene como objetivos la
asistencia enzefianza e investigacion; es por ello importante que figure la disciplina como
un fin doctrinario para la formacion del médico con especialidad en pediatria y medicina
familiar

Este pequenio estudio es reflejo solo de uno de sus residentes, y del trabajo de tres afios.
que con sacrificio y esfuerzo lo realizan todos los médicos que se encuentran en sus

pasillos.



INTRODUCCION

Enfermedad del sistema nervioso central que puede ser causada por multiples agentes
bacterianos. Se caracteriza por la presencia de signos, sintomas meningeos y encéfalicos.
(1)

El término leptomeningitis designa la inflamacion de la aracnoides y/o piamadre
distribucién habitual de la meningitis. (2)

Se puede considerar entidad clinica grave y que habitualmente no permite al médico

distingir entre los diversos agentes etiologicos. (3)
EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad tiene una distribucion universal, con brotes epidémicos ocasionales. Sobre
todo por meningococo particularmente en los Estados Unidos y Brasil (1) . Mientras el
nimero de muertes atribuido a muchas enfermedades infecciosas diversas en los Estados
Unidos disminuyo entre 10 y 200 veces . Entre 1935 a 1938 el niimero de muertes fue
menos solo la mitad en el periodo de tiempo, la meningitis ha aumentado en frecuencia
durante las ultimas decadas. Principalmente como consecuencia de un aumento en la
frecuencia de infecciones: por haemofiluz influenzae y en los ultimos afios por

estreptococo agalctiae.

En 1972 el Center For Dissease Control estimo que en los Estados Unidos existian 29000
casos de meningitis por haemofiluz influenzae, 4804 por neumococo y 4600 por

meningococo.

Un factor de riesgo muy importante en €l caso de la meningitis es la disminucion de la
respuesta inmunologica a patogenos especificos que se asocia con la lactancia y la nifiez

con riesgo mayor de lactantes de 1afio a 12 meses, el 95% de los casos ocurre entre el
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ler.afio de vida y los 5 afios. El estrecho contacto con individuos que padecen
enfermedades invasoras (residencias, guarderias, colegios, cuarteles etc.). el hacinamiento,

la pobreza, la raza negra, los lactantes de 2 a 5 meses y el sexo masculino. (3)

Otras causas que contribuyen a presentar la enfermedad son enferemedades anatomicas
del sistema nervioso central, presencia de cateteres de derivacion ventriculo peritoneal,
factores relacionados con el microorganismo infectante (que depende de los serotipos de

presencia de capsula y la configuracion antigenica de la pared célular). (1)



ETIOLOGIA

La etiologia en el recien nacido esta dada por estreptococo del grupo B, escherichia coli,
otros agentes menos frecuentes; pero que estan presentes son Klebsiella, Enterobacter y
Listeria Monocitogenes. En nifios mayores los organismos responsables son haemofiluz
influenzae tipo B, Nisseria Meningitidis y Estreptococo neumonae siendo mas frecuente
la del haemophilus influenzae tipo B. {4)

En 1986 haemophilus influenzae fue la bacteria mas comun que causo meningitis

aproximadamente en el 70% de los nifios abajo de 5 afios. (35)

Existen casos reportados que en el recien nacido se ha aislado haemophilus influenzae tipo

B y en la cual existe un incremento en la Oltima década. (6)

La forma de meningitis tuberculosa en México es altamente mortal, sobre todo en nifios
<de 5 afios. En el periodo de 1975 a 1985 se presentaron 80 casos en el Hospital Infantil

de México Federico Gomez. (7)

El sindrome de meningitis aséptica se presenta con toda la sintomatologia y signologia
comiln, y s mas frecuente en pacientes con cirugia de fosa posterior, y la insidencia de
estos pacientes es de un 70% (8). En nifios con quemaduras, fibrosis quistica es frecuente

que la etiologia sea por estafilococo aureus o pseudomona aureoginosa. (3)



FISIOPATOLOGIA

La meningitis bacteriana, . es el resultado de la diseminacion hematogena de
microorganismos a partir de un punto distante de la infeccion. También puede ser
secundaria a un foco continuo de infeccion; y la forma directa como es el traumatismo
craneal, que es la otra forma de infeccion de las meninges. Otra forma frecuente es la que

puede seguir de procedimientos neuroquiriirgicos.(3).

La principal via de diseminacion es la hematogena. Los deficit de las tres clases de
inmunoglobulinas pueden predisponer a la infeccion bacteriana grave. La esplenectomia
y las anemias de células falciformes incrementan ta incidencia de meningitis sobre todo por

microorganismos encapsulados y salmonela.

El uso de radoterapia, inmunosupresorés, antimetabolitos nos predisponen a infecciones
de! sistema nervioso central. Y en nifios desnutridos se encuentra deficiencia de la
respuesta célular, bajo niveles de complemento serico, alteracion de la actividad
fagocitaria por neutrofilos; disminucion de las concentraciones de transferrina (posee
actividad bacteriostatica) los nifios con diabetes e insuficiencia renal que presentan

alteraciones en la quimiotaxis, fagocitosis y funcion bactericida. (2)

La mayoria de las veces, la infeccion primaria es en el tracto respiratorio y de los sitios
frecuentes colonizados en la mucosa nasofaringia; algunas bacterias tienen vacuolas
fagociticas y son capaces de inhibir los mecanismos de defensa, como la fagocitosis por
neutrofilos, actividad bactericida mediada por la via clasica del complemento, las bacterias
principales frecuentes capaces de bloquear estos mecanismos son: esireptococo beta
hemolitico echerichia coli (ki), haemophilus influenzae, nisseria meningitidis v
estreptococo neumonae. Todas con capsulas de polisacaridos. Estas bacterias toman la
via hematogena, hasta llegar a los capilares de los plexos coroideos, entrelazandose con

protéinas de superficie facilitado por los componentes de la pared céluar



(lipopolisacanidos, acido teicoico). Afectando células endoteliales y estimulando la
produccion de citoquinas; haciendo insuficiente la opsonisacion y actividad fagocitica.
En liquido cefalorraquideo los organismos se multiplican rapidamente liberando de su
pared célular endotoxinas, acido teicoico. Al iniciar la terapia antimicrobiana existe lisis
bacteriana en el espacio subaracnoideo con altas concentraciones de productos
bacterianos estimulando la produccion de citoquinas proinflamatorias por células

endoteliales, macrofagos, astrositos, microglia etc. (4)

La informacién derivada de modelos animales aumenta la produccion de interleucina 1,
factor de necrosis tumoral, alfa caquectina, citoquinas que inician la inflamacion de las
meninges; estas citoquinas inician la estimulacion de otros mediadores como interleucina
6, factor activador de plaquetas provocando lesion de las células endotehales.

Adicionalmente la fosfolipasa 2 aumenta la produccion de factor activador plaquetario y
metabolitos del acido araguidonico y celulas polimorfonucleares, todo esto en conjunto
lesiona el endotelio, aumenta la permeabilidad vascular provocando alteracion de

proteinas de bajo peso molecular, dando por resultado edema vasogénico. (4)

El aumento de los leucocitos al entrar al espacio subaracnoideo nos da como resultado

radicales libre de oxigeno, proteasas y otras sustancias provocando edema citot6xico.

Las consecuencias de todos estos cambios aumentan la presion intracraneal, volumen
cercbral, el edema vasogénico con edema citotoxico combinado con el intersticial
incrementan la viscosidad del liquido cefaiorraquideo interrumpiendo la absorcion, y
aumentando mas el edema y la presion intracraneana. Los mecanismos autorreguladores
aumentan la presion arterial para aumentar el flujo sanguineo cerebral provocando

trombosis, isquemia y dafio nuronal focalizado o difuso.



PRODUCTOS BACTERIANO SENSSSSEEEE> ENDOTOXINAS. ACIDO TEICOICO
PEPTIDO GLICANOS .ETC

!

MEDIADORES FNT-ILI-METABOLITOS ACIDO

‘ ARAQUIDONICO-FAP-INTERFE

RON-INTERLEUCINA 6 ETC.

ACTIVAN LEUCOCITOS DANO ENDOTELIAL CASCADA DE COAGULACION
EDEMA CITOTOXICOE AUMENTA PERME TROMBOSIS
INTERSTICAL ABILIDAD EN BA-

RRERA CEREBRAL

AUMENTO PRESION EDEMA VASOGE- DISMINUYE FLUJO DE SAN-
INTRACRANEANA NICO GRE CEREBRAL
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FACTORES SUSCEPTIBLES A MENINGITIS BACTERIANA

1.- FACTORES DEL HUSPED

- Edades muy jovenes

- Deficiencias congenitas o adquiridas
-Sexo masculino

-Funcion inmunologica inmadura
-Anemias

-Deficiencias de ¢5, ¢8,1gG2, IgG4 (2 4)

»
'

GENETICOS

-Raza Blanca

-Histocompatibilidad a antigeno B12

(7
1

.- COMUNIDADES CERRADAS

-Hospitales
-Escuelas

-Internados (4)



MANIFESTACIONES CLINICAS

La inflamacion de las meninges generalmente se asocia a nausea, vomitos, irritabilidad,
anorexia, confucion, dolor de espalda, fotofobia, rigidez de nuca, diarrea, diestres

respiratorio, letargia, signos clinicos como kerning oBrudzinsky positivos.

La fiebre es el signo cardinal de la infeccion, el edema de papila es un signo poco comuin
en meningitis aguda; cuando se llega a observar edema de papila, hay que buscar oclucion
de los senos venosos, epiema de la region subdural o absceso cerebral en el 80% de los
casos hay asociacion con liberacién de hormona antidiurética y son comunes la sordera

y las altraciones vestibulares. (4)

La presencia de signos neurologicos focales, esta en relacion con mal pronostico y
presencia de retraso mental. Las convulciones se presentan en un 20% durante el ler. Dia
y un 25% durante el 2do. Dia. El derrame subdural puede causar aumento del perimetro
cefalico y/o una transiluminacion positiva. En caso de enfermedad meningococica es

frecuente encontrar artralgias, mialgia, lesiones petequiales o purpuricas en un 50%. (24)

En caso de haemophilus influenzae puede existir hipotension, choque y coagulacion
intravascular diseminada;debido a una endotoxina que se produce en la pared célular, la

cual afecta la produccion de citoquinas.



DIAGNOSTICO

El diagnéstico debe realizarse con el examen del L.C.R. en todo paciente debe medirse
la presion, el L.CR. xantocromico se debe principalmente a la presencia de bilirrubinas,
aunque cuando existe hemorragia puede presentar la misma coloracion el aumento de

proteinas de las mismas caracteristicas.

En el L.CR. debe examinarse inmediatamente, el nimero total de leucocitos debe
contarse en una camara de contaje, tras la centrifugacion y debe realizarse un recuento

diferencial con una tincion de wright de! sedimiento.

Si la puncién lumbar llega a ser traumatica, deben de lisarse tos hematies con acido
acético y repetir un recuento de células comparandolas con las de la sangre total, si
excede en L.C.R. debe sospecharse que las células blancas del L.C.R. estan aumentadas
. La proteinorraquia debe estar presente y la hipoglucorrquia. (Lo normal debe ser 66
en L.C.R. por 100 de glicemia) el gram se debe realizar para bacterias y kenyoum para
microbacterias, también debera realizarse la aglutinacion para una identificacion rapida
en menos de una hora, y es mas eficaz cuando se toman muestras en sangre, orina y
LCR.

E! L.CR. deberi cultivarse en una placa de agar chocolate y agar sangre, medidos de
fildes o levental y en caldo de cultivo cuando el L.CR. es acélular y tenemos disponible
el test de llumulus este metodo puede identificar una endotoxina; la cual indica infeccion

por gram negativos.

Debe realizarse una busqueda de focos parameningeos o distantes exploraciones

neurologicas repetidas para valorar grdo de difusion neuronal.

Cuando existen petequias el microorganismo puede estar presente el tomar una muestra
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de Ia lesion, como si fuera un frotis de sangre periférica y posteriormente realizar un
gram, aqui podnamos encontrar el microorganismo causante de la infeccion. La
radiografia de craneo, senos paranasales, columna, torax pueden ser utiles para localizar
foco de infeccion la gamagrafia es util para detectar acumulos de pus, derrame subdurales

vsculitis 0 infartos cerebrales.

La tomografia axial computarizada permite valoracion prospectiva y repetitiva. Este
metodo no es invasivo y permite la deteccion de dilataciones, derrame subdural,
disminucion de la masa cerebral, lesiones vasculares, infartos cerebrales y vasculares,

dilatacion ventricular en fase aguda en la que nunca se desarrollo hidrocefalia.

La neumoencefalografia y ventriculografia ya no se proscriben, por los riesgos que existen

con estas exploraciones.

La MRI (resonancia magnética por imagen) otro método no invasivo la cual ofrece mayor
resolucion que la ta.c. puede detectar colecciones subdurales, trombosis vascular,
abscesos, dilataciones.

Sus indicaciones son en pacientes obnubilados por tiempo prolongado, convulsiones,
irritabilidad, signos neurolégicos focalizados, aumento de la circunferencia cefalica,
elevacion persistente de fa presion del L.C.R. , proteinas altas, células polimorfonucleares

persistentes y recurrencia de la enfermedd. (234 7)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los signos que se mencionan no son patognomonicos de infeccion bacteriana aguda.

Estos signos pueden aparecer en meningitis fungica, meningitis aséptica, absceso cerebral,
absceso epidurales, intracraneales o espinales, endocarditis bacteriana con embolia,
empiema subdural con o sin tromboflebitis, tumores cerebrales (2) La diferenciacién
depende del examen cuidadoso del L.CR y de otros examenes adicionales

inmunologicos, radiograficos e isotopicos. (3)

TRATAMIENTO

El tratamiento ha cambiado en los ultimos afios, debido a que se ha encontrado cepas
resistentes de haemophilus influenzae tipo B a la ampicilina y el cloramfenicol; pero por
lo general son los antibioticos con los que se debe comenzar para los pacientes menores
de cinco afios y mayores de tres meses, la dosis recomendada son de ampicilina, 300 mg.
Por kilo por dia cada cuatro horas y el cloramfenicol 100 mg. por kilo por dia dividido
cada 4 horas. Si se identifican cepas sensibles a la ampicilina se deja este antibiotico y se
suspende el cloramfenicol, pero si se encuentran cepas resistentes se debe de cambiar el
antibigtico. El antibiotico debera dejarse por lo menos tres dias despues de que el
paciente se encuentra febril y ha cumplido cuando menos diez dias de tratamiento, si la
mejoria se lleva a cabo durante las primeras 24 horas no se sugiere nueva puncion del
L.C.R. por lo contrario si no existe mejoria debera realizarse una nueva puncion lumbar,
el examen del L.C R. debera tener menos de 50 células por milimetro cibico. La glucosa
debera tener la relacién pertinente con la glicemia sanguinea, fas células deberan ser
mononucleares y no tener mas de diéz polifmorfonucleares. E! gram debe mostrarse

negativo.

Cuando existe resistencia a ampiciina o cloramfenicol se ha encontrado cepas de
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haemophilus influenzae sensibles a moxolactam a dosis de 0.25 microgramos por mililitro
o a cefalosponinas de tercera generacion, se requieren dosis de 200 mg. por kilo por dia
para encontrar niveles adecuados en L.C.R. el problema con moxolatam, es que a los
gram positivos como estreptococo neumonae su respuesta es muy pobre y deberé

evaluarse cuidadosamente con el cultivo correspondiente, (3)

Cuando existe meningitis por haemophilus influenzae deberd darse profilaxis con
rfampicina 2 la familia y/o miembros de la guarderia, escuela etc. Ya que el
miCroorganismo se encuentra la mucosa nasofaringea, la dosis recomendada es de 10 mg.

Por kilo por dia por cuatro dias. Dosis maxima de 600 mg. En 24 horas. (3)

Para meningitis por estreptococo neumonae, la ampicilina es buena eleccion, pero se
recomienda que se utilice la penicilina a dosis de 200,000 unidades por kilo por dosis o
de 10,000,000 por metro cuadrado por dia cada 4 horas, si llegara a existir estafilococo
aureus, o estafilococo epidermidis la terapéutica es oxacilina, meticilina o nafcilina la dosis

recomendada es de 200 mg. Por kilo por dia.

En caso de meningococo, el antibictico de eleccion debe ser la penicilina G. acuosa, a una
dosis de 400,000 unidades por kilo por dia dividida cada 6 horas cuando existiera
resistencia debera usarse ampicilina, cloramfenicol, o una cefalosporina de tercera

generacion.

Los pacientes que tienen leucocitos en sangre periférica menor a 7000 o los recuentos de
eosinofilos arriba de 25 por mililitro cibico sugieren choque y deberan recibir
hidrocortisona, a una dosis de 10 mg. Por kito por dia divididos en 4 o 6 dosis durate 24
a48 horas. (123 4)

Si la infeccion es causada por listeria monocitogenes o estreptococo del grupo B debera

llevarse a cabo por 14 a 21 dias.
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E] uso de esteroides, es una nueva medida y entre mas se conoce la fisiopatologia estos
medicamentos se usan para evitar las secuelas, mas que para evitar mortalidad. Los
resultados en animales suguieren que la dexametazona reduce el contenido de agua
cerebral presion del L.C.R. leucocitosis en L.C R_, concentracion de lactato, actividad
de factor de necrosis tumoral. Y otros mecanismos que intervienen en €l mecanismo

inflamatorio.

El esteroide debera administrarse junto o previo a la admimstracion del antibiotico sobre
todo por haemophilus influenzae estreptococo neumonae , existen cinco estudios en los
que favorecen el uso de esteroide en el cual encontraron que las secuelas neurosensonales
disminuyen hasta un 77%. Las dosis administradas son de 0.15 mg. Por kilo por dosis,
en pacientes que recibieron dosis altas de antibioticos mostraron una disminucion de las

secuelas mencionadas. (4)

El comite de infecciones de la academia de pediatria sugiere que en lugar de cuatro dias
el uso de esteroides sea de 2 dias, con lo cual encontrarén una similar respuesta y esta
concuerda su uso para estreptocOCO neumonae, nisseria meningitidis , haemophilus
influenzae tipo B y oiros microorganismos que causen meningitis bacteriana (4 11)

Las medidas de sosten son vitales y van dirigidas a la anticipacion y prevencion de las
complicaciones. Deberan tomarse signos vitales cada 15 minutos, exploracion
neurolégica al ingreso y diariamente; no debera recibir nada por la boca ya que pueden
presentarse broncoaspiraciones, medir electrolitos sericos seriados, control de liquidos
estricto, ya que el paciente puede presentar secrecién inapropiada de hormona
antidiurética y complicar mas el edema cerebral, el paciente puede presentar choque y se
tendra la necesidad de tener un volumen circulante adecuado para mantener buena
perfucion a érganos principales, sobre todo sistema nervioso central, y asi evitar que los
radicales libres de oxigeno queden libres en el cerebro. En caso de derrames subdurales

deberd realizarse punciones subdurales, solamente para aminorar los sintomas especificos.
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En caso de que presente crisis convulsivas debera administrarse diazepam o en su
defecto fenobarbital, en caso de coagulacion intravascular diseminada debera usarse
heparina, el uso de manitol puéde ser beneficioso en pacientes con aumento de presion

intracraneal. (134 11).
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PRONOSTICO

El tratamiento antibidtico oportuno reduce la mortalidad, pero hasta el 50% de los
sobrevivientes muestran alguna secuela. El pronostico depende de muchos factores, la
edad, la duracion de la enfermedad antes de los antibidticos, la cantidad de polisacarido

capsular en L.C R. el microorganismo especifico. ( 1 3 4)

Las complicaciones dependen principalmente de los nervios craneales, sordera, ceguera,
hemiparesia.  Tetraparesia hipertonia muscular, ataxia, trastornos convulsivos
permanentes, hidrocefalia permanente tipo obstructivo, retraso mental, trastornos en el

lenguaje y aprendizaje.

El 10% de los pacientes presentan secuelas durante los primeros cuatro afios posteriores
a la enfermedad y el 40% durante el primer afio, por estas razones se deben de realizar

timpanometrias y seguimientos al paciente. (3)

Al momento del ingreso existen factores de mal prondstico como son crisis convulsivas
focalizadas o generalizadas, mas de 10,000 células en L.C.R. gucorraquia abajo de 10 mg.
por DL. mas de 1 gr. de proteinas en L.C. R. no esterilizacion de L.C.R. en las primeras

48 horas. (4)
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PREVENCION

La prevencion de haemophilus influenzae tipo B, diversos investigadores han aportado
la evidencia de anticuerpos anticapsulares sericos contra haemophilus influenzae tipo B;
y hasta el momento se han introducido cuatro diferentes vacunas, a los Estados Unidos
en la poblacién pediatrica: Hib vacuna de polizacaridos capsulares (PRP) fue autorizada
en 1985 para nifios de 24 meses de edad consiste en polifosfato de poliribitol. Y un
anticuerpo de pofisacarido capsular (ANTIPRP). De HIB da buena proteccion sobre los
pacientes inmunocomprometidos y en niftos jovenes de 24 meses de edad, en 1988 la
primer vacuna conjugada para HIB, un conjugado de toxinas polisacarido de la difteria
(PRP-D). Esta es mas efectiva en nifios de 18 meses de edad. Con el uso de estas

vacunas la incidencia ha disminuido en un 90% la enfermedad. (12)

E! uso de rifampicina, arriba de los 48 meses contra meningococo se debe realizar Ja
profilaxis con regimen de sulfafisoxazol 500 mg. diarios para nifios, jovenes por dos dias,
500 mg. cada 12 horas, para nifios de 1 a 12 afios, y 1 gr. para nifios arriba de doce afios
y adultos. Rifampicina 10 mg. por kilo maximo 600 mg. cada 12 horas por un total de
cuatro dosis, cetriaxona 125 mg. para nifios abajo de 12 afios y 250 mg. para adultos.

Ciprofloxacina tambien elimina el microorganismo de la mucosa nasofaringea pero no
debe de usarse en menores de 18 afios de edad, por sus efectos toéxicos . La
inmunoprofilaxis puede iniciarse junto con la profilaxis de medicamentos antes

mencionados contra neumococo, los tipos mas frecuentes son: A,.C,Y W. (4)
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QOBJETIVOS

1.-Sensibilizacion al médico pediatra a diagnosticar la neuroinfeccion en fases tempranas
2.-Senstbilizacion a el uso de esteroides en pacientes con neuroinfeccion,para evitar
secuelas neurologicas neurosensoriales,Opticas y reestabilizar el choque.

3.-Iniciar tratamiento oportuno,adecuado de acuerdo a el grupo etario en fases tempranas

4 -Detectar signos de mal pronostico en pacientes con neuroinfeccion bacteriana

MATERIAL Y METODOS

Se efectua estudio retrospectivo, descriptivo, replicativo, longitudinal, no experimental,
abierto y aplicado. Revisando los expedientes que se encuentran en archivo clinico con
diagnostico primario y secundario de meningitis bacteriana; excluyendo a todos los
pacientes que tienen menos de 28 dias de nacidos y mas de 18 afios de edad.

En el periodo comprendido del Iro. de enero de 1994 al 31 de diciembre del1994, se
definio como paciente con meningitis bacteriana, aquel que tenia manifestaciones clinicas
de neuroinfeccion y comprobandose con alteracion en el liquido cefalorraquideo, el cual
se caracteriza por temer mas de diez células blancas y compredominio de
polimorfonucleares. A todos estos pacientes se le estudio lugar de procedencia, edad,
sexo, tratamiento previo, lugar donde recibio el tratamiento, medicamentos administrados,
sintomatologia, signos neurologicos, criterios de mal pronostico, infecciones previas a su
ingreso, tiempo antes de su ilegada al hospital, comportamientos de las protemas, dias
de estancia hospitalaria, , aglutinacién por latex, cultivos, en sangre y en liquido

cefalorraquideo, pacientes que presentaron choque y la causa de muerte.
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OBJETIVOS

1.-Sensibilizacion al médico pediatra a diagnosticar la neuroinfeccion en fases tempranas
2 -Sensibilizacion a el uso de esteroides en pacientes con neurainfeccidn,para evitar
secuelas neurologicas,neurosensoriales,opticas y reestabilizar el chogue.

3.-Iniciar tratamiento oportuno,adecuado de acuerdo a el grupo etario en fases tempranas

4 -Detectar signos de mal prondstico en pacientes con neuroinfeccion bacteriana

MATERIAL Y METODOS

Se efectua estudio retrospectivo, descriptivo, replicativo, longitudinal, no experimental,
abierto y aplicado. Revisando los expedientes que se encuentran en archivo clinico con
diagnostico primario y secundario de meningitis bacteriana; excluyendo a todos ios
pacientes que tienen menos de 28 dias de nacidos y mas de 18 afios de edad.

En el periodo comprendido del 1ro. de enero de 1994 al 31 de diciembre de1994, se
definio como paciente con meningitis bacteriana, aquel que tenia manifestaciones clinicas
de neuroinfeccion y comprobandose con alteracion en el liquido cefalorraquideo, el cual
se caracteriza por tener mas de diez células blancas y compredominio de
polimorfonucleares. A todos estos pacientes se le estudio lugar de procedencia, edad,
sexo, tratamiento previo, lugar donde recibi6 €l tratamiento, medicamentos administrados,
sintomatologia, signos neurologicos, criterios de mal prondstico, infecciones previas a su
ingreso, tiempo antes de su llegada al hospital, comportamientos de las proteinas, dias
de estancia hospitalaria, , aglutinacién por latex, cultivos, en sangre y en liquido

cefalorraquideo, pacientes que presentaron choque y la causa de muerte.
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RESULTADOS

El total hubo 50 pacientes que presentaron meningitis, y de estos, 23(46%) presentaron
meningitis viral y otras etilogias. 27 pacientes de los cuales fue el 54% de meningitis

bacteria na (grz'iﬁéa 1)

La edad la encontramos predominando abajo de los 5 afios de edad tal y como lo refiere

la literatura internacional con 26 pacientes y con un 96% (grafica 2)

El sexo se encuentra en un 66%dies y siete pacientes predominando el masculino y un
33% al femenino 10 pacientes (grafica 3).

En cuanto a su lugar de origen el 55.5% son residentes de la Cd. De Hermosilo le
continua del 33.3% de la costa de Hermosillo y el 11.1% de Guaymas y comunidades
circunvecinas a esta ciudad (grafica 4). |

Los medicamentos prescritos antes de su llegada al hospital Infantil del Estado de Sonora,
en su mayorfa fueron beta-lactamicos en un 92.5% (ampicilina, amoxacilina, y
penporcilina), el resto de los medicamentos fueron TMP-SMX y Metronidazol pero estos
ultimos se asociaron a los Beta-lactamicos (gréfica 5)

En relacion de pacientes que recibieron consulta, antes de su llegada al Hospital Infantil
del Estado de Sonora correspondio al 100%, recalcando que todos los pacientes
recibierén una consulta previa, de todos estos pacientes el 22.5% recibio en HIES. Y el
74.1% recibio consulta por médico privado u otra institucion (grafica 6).

El tiempo de evolucion de la sintomatologia hasta su llegada al hospital fue hasta de 8 dias

pero el numero mas alto acudio durante el ler. dia de los sintomas (27%) (grafica 7).
Los dias que permanecierdn hospitalizados (estancia intrahospitalaria)la mayoria

ermanecid ente 10 y 15dias ocupando un 66.6% y el 30% lo ocuparon los pacientes que
p y p

fallecieron y un paciente mas de 15 dias el 4% (grafica 8)
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De los criterios de mal pronostico que presentaron los pacientes, solo fuéron las crisis
convulsivas, en un 44.4% vy la glucdrraquia abajo de 10 en un 7.4%, el resto de los

criterios no lo presento ningun paciente. (grafica 9)

La relacion respecto a la estacion y meses del afio la mayoria fue en primavera y verano

correspondiendo a un 66.6% un 27% en otofio y un 7.4% en invierno (grafica 10)

Las mfecciones previas que presentaron los pacientes, antes del cuadro meningeio fureon
infeccion de vias respiratorias 21 pacientes (78%), diarrea 4 pacientes(15%), no

determinado2(7%) pactentes. (grafica 11).

La biometria hematica es importante en la infeccion de cualquier patologia en esté
estudio, revisamos que este parametro en todos los pacientes se ve alterado y que las
células blancas predominan entre los grupos de 15,000 a 25,000 correspondiendo a un
66.6% de todos los pacientes, inclusive encontramos en un paciente reaccion leucemoide
arriba de 30,000 correspondiendo a un 3.7% (gréfica 12).

La sintomatologia mas frecuente, fiebre 100%, irritabilidad 96.2%, nauseas 6%, vomitos
92.5%, crisis convulsivas 44.4%, signo de Kernig 59.2%, cefalea 11.1%, choque 25.9%,
y la muerte en un 25.9%,siendo la causa en todos el choque (grafica 13)

En cuanto a los cultives y aglutinacion por paritcuia de latex nos ayudaron a determinar
el diagnostico rapido, desafortunadamente la mayoria de los pacientes no se les realizo
aglutinacion y en otros resulté negativa. Solo a haemophilus influenzae obtuvimos
positividad en un 14.8%, estreptococo neumonae en un 11.1%, y solo un paciente con
nisseria meningitidis en un 3.7%. (grafica 14)

El comportamiento de las células blancas, lo encontramos de la siguiente manera; el 56%
fue por abajo de 1000 cel por mm3,el 33% fue entre 1000 y 5000 céhulas y el 11% entre
5000 y 10000 células (grafica 15)

Sobre el cultivo en liquido cefalorraquideo el 7% resulto positivo a estafilococo
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epidermidis y el 93% resulto sin desarrollo. (grafica 16)

En relacion al hemocultivo fue similar al resultado anterior 7% a estafilococo epidermidis
y el 93% sin desarrollo (grafica 17)

El control de liquidodespues del tratamiento se obtuvo un 74% de exito, en cuanto a la
esterilizacion. aunque no tenemos un control exacto a las 48 horas ,pero en la mayoria de
los pacientes tenemos control de liquido cefalorraquidio, en el cual observamos que las
células disminuyen notablemente en el L.C.R. no se pudo graficar.

En relacion a los pacientes que lograron sobrevivir tenemos que 20 pacientes(74%)
superaron esta etapa, 3 pacientes (11%), murieron en el ler. dia y 4 pacientes (15%)

murieron en el 2do. dia, de su estancia hospitalaria. (grafica 18)

El tratamiento recibido en el HIES; fué a base de ampicilina-cloranfenicol en un
67%,ceflosporina de tercera generacion 22% y penicilina sodica cristalina 11 % (grafica
19). |

El esteroide lo recibioel 63 % de los pacientes y el 37 % no se le administro esteroide.
(grafica 20).

21



F60T INVINA SHIN TH
N SLLIDNINAIN VT Ad VIDO'TOLLY V1 VYLSANIWAA

[ VOIAVID

Yabs
VNVIIIALOVE
SILIDONINA N

TVYHIA SLLIDNINAW &

VNVIIALOVE
SLLIDNINAIN O

% 9%
TVHIA
SLLEDONINA I

Yv 1

bl b




SORAV.LA SOdNAD
SAINTHAAIA SO'T NI SELIONINAW Jd VIONTNDHAA V1 VOIANI SON
¢ VOIlIVHD

%ty
B[ B Wiy

%b
B8] ® BZ] K
%0
BZ] © B9

¥81 ® 871 O
BZI v eo@m %S 1

wo v ezp| B9% B
BZ % VI m
Pl ewzm 87 B ¥

SOIV.LH SOdNYED



P66l AINVANA
SATH NA VNVREHLOVE SILIDNINTI NJ OXHS
TV OLNVOD NI NOIDVTIE VI VULSAOWHA IS

£ VOIVYUD

%9

ONINAWHA &
ONI'TIDSVAL R

o

%Lt

OXHS "1V NOIOV'Tdd



SATH NA v661 ALNVINA VNVIIALOVE SILIDONINAA
NOJSONIN 3d NADTHO JA YVONT TH VINISHAdTT
P VOIIVHED

%9S

SYNVOYIO
SAIAVAINNINOD A SYWAVNO O

OTHSOWNIHFavisoom O4TT\

OTIHSONWYIH &

NHITHO HAd AV



P661 HINVINA STIH TAA SYVIDNIDITNWE d4d

VIVS VIVAVOUATT 4d SHLNV VNVIIALOVH SLLIDNINIIW NOD
STINAIDIVd NOUTIFIDTY 410 OINATAVILVYL 14 VOIANI SON
§ VOIAVHD

%8F
VNI'TIOIdWV

TOZVAINOULAN &
VNI'TIDOUdNAd O
VNI'TIOVXOIWY O
XNNS/dINL &
VNI'TIDIdIAV R

Yol

TOZVAINOYLIN
YL

XWS/dIL

%IT
VNITIDOUJdNAd

%Ll
VNI'TIOVXONWY

OTATUd OLNATIW YLV



661 HINVIUNA VNVIIILOVE
SILISNINAW 3d OJLLSONDVIA NOD SAINAIDVd SOT ‘OLNITNVIVIL
NOAAAIDTY AANOA AVONT A AL VINADAOL ' OUTWAN TH VOIANI SON

9 VOIIVHD

OdVARId
OJIddN O
"TVLIdSOH Q410 ®

SATH &

VIATAd VLIS




661 AINVIANA SHIH TAd
SYIDNAOWANWE V ¥VOATT AA SALNYV (SVIA NT) AVAAWATANT
A0 OdIWALL A OYAWNN'SALNAIOVI AQ ArVINIDHOd VOIANI

L VOUIVHD

Vid O
VI E
via m
Vid &
Via C
VId D
Vid m
Vid®

- N T MmN R

Yol

NOIDNTOAH W OdNHLL



SOAVZI'TVLIdSOH
NOYATDANVINHA N0 SVIA A STINAIIVI
A OUANWNAN ‘SAINFIDVL AA AVALINYD VT VELSINIWAA

8 VOlIVHD

%E %0

SVIA 0Z-S1D
svia sr-oro(vob
SVIA 01-Sm
SVId $-00

%99

SOAVZI'TVLIdSOH SV1d



P661 HINVUNA

SHIH NA VNVIIALOVH SLLIDNINTIW NOD SONIN NOYVINASTUd
2010 OJLLSONOUd TVIA 3d SOIMILIND § 3d ArVINIDUOd VIIANI
6 VOIIVHD

SONALINONIS ®

00001< SVINTAD B

TIHALSH ON H'D"I0

SATVOO0ASIS) B
ONviaDdD

1 1d < SVNIALOUd O

01>VSODNTO®

OIDLLSO MO ol
"TVIAL 1A SORMHILI™D)




P66l
ONV Td NI SAIH T NY ONV 'Tdd SUNOIDV.LSH SVT AINVINA
VNVIRIALOVH SLLIDNINTIA V1 3d VIDNINOTYA VT VILSINIWAd

01 VOlIlAVAD
Yob€
ONYMHAIANI &
ONOLO O
ONVYIA B
VHIAVIATYA & 0
ol % EE

%91

ONYV TAd NOIDV LSA



SLLIDNINTI VT ONIAVONISHA
IS AANOA OTAVIATId OSOIDIDIANI
0004 T4 VOIANI SON 11 # VDIAVHD

%8L 12

OAVNIINYALAA
OND

VAYAVIAN

SVIIOLVHIdSHd
SVIA R

%L O

ONIVIATAd OSOIDIDAANI 0004



VOIHIANAd TYONVS NA SYLSA NVLIOdINOD IS OW0OD
A SVONVTE SVTINTID Ad AVALLNVD V1 VOIANI SON

CI'ON VOLIVHED

%¢1 le b

TIA 0€ SVIN O of

TIIA 0€-ST W N\ o1 i

TN §2-02 01

I 0Z-ST W

TIAL ST-01 O

T 01-S 0|
%t l
VORTHARTHd
HADNVS NH SVONVTI

SV INTHO Hd OLNAINVLIOdINOD



P661 ALNVINA STIH TA NI
VNYIIALOVE SLLIDNINTIN NOD STINTIDVd SOTNOUYVINISTIL
ANO SALNVNIAOGIYd SYWOLNIS SOT HIH0S VININO SON

€1 ON VOIIVYHD

4NOOHD "1 m
SVAISTIANOD 52 O
DISNIZANYA'S B
OINYIN'S O |
VAIVAID O N 06

SVASNVN O O
SOLINOA B
UG

wST6

SHINVNINOdJA™d
SVIANO.LNIS



VALLISOd NOIDVNILNTOVOD NOUVINASTId
AN0O STINAIDVL 40 AVALINYD V1 VELSINWAA

pI# VOIAVED

NOIDVNILOTOV
NIS O

N VI¥ASSIN O

0D0D0NNAN O

AVZNANTANI'H O

%S
XALVTY0d NOIDVNILATOV



I TNASVONYTE
SVINTAD SVT 44 OLNATINV.LHOdIWOD T¥ VOIUNI

ST ON VOVHED

T UU0UT
SYIN [

SVINTHD
000¢

V 0001 &
SVINTHO

0001
SONHIN O

%9¢ %<t

%11

SISOLIOOAId



VNVIMALOVY SILIDNINIIW NOD
SLINAIIVA VIVd WD"I NI SOALLISOd SOALLTAD
A AVALLNYD VI VALSHOINIA SON 91 # VOIIVID

%¢£6

ONVIMHIOVE
OTTOWMVSAA NIS O

"DUN "OVOD
03000 TAVLISA O

%L

AT HA SOALL'IND



"NOYVT10dAVSIA S 10 SONSINVIUOOUII SOT
AA “TYONVYS NI OLNTTNIDFUD Td VHLSINIWAA

LI'ON VIIAVHD

SIATIANYAAIdT OO0D0TIAVLSH [
OTIOWYVSAA NISO

%6

Yol
OALLINOONWHH



HIATATIGOS NOUVADO0T d10 SO'T
SYINAAV'SAIH T4 V vAVOATI NS 3d SANISAd vid N0
N3 A ‘NOYIAIDATTIVA N0 SALNAIOVA SOT VHLSININAJ

S81°ON VOLIAVYD

SOAIAT
Vid Oaz =
vig ud 10
%<1
%11
VIONHTAIAYALAOS

A QVATrTVLION

Y%¥L



VRIVIVLIISOH VIDNVLISA V1 AINVINAd Odigiodd
ODILOMGLINY JAd ASVE V OINAINVLIVIL Td VOIANI

61 ON VOIAVHD

0SHd O VHAE VNIIOdSOVATD B TODINFANVIOTI VNITIOIdIAY O

%L9

% T

odIdIiDdd OJILOIIILNY



OINATAVLIWVIL (1S FINVHNA
AAIOYALSA NOUATIIIDTH ANO SALNAIOVA SOT VOIANI SON

070N VOIAVYD

HAIOVALSANIS O

JAIOHALSH
NOD O

odidiodd HdiOddLSH



DISCUSION

En el presente estudio se observa que mas de la mitad de pacientes que presentaron
meningitis, fue de origen bacteriano; como se menciona en el tratado de infecciones en
pediatria, el aumento de este tipo de patologia va en aumento sobre todo en paises en vias
de desarrollo; ya que la inmunizacion contra el germen mas frecuente como lo es
haemophilus influenzaé no existe en el cuadro basico.

En cuanto a la epidemiologia, es logico pensar que el 66% correspondié a la Cd. de
Hermosillo ya que es el area mas poblada donde se realizé el estudio.

La edad como se refiere en otras literaturas no tenemos diferencias significativas, estas
corresponden en su mayoria a lactantes al grupo de menores de dos afios de edad con un
81.4%.

El sexo también como se refiere en otras literaturas la mayoria correspondio6 al sexo
masculino. Los factores de virulencia aqui pueden tener un papel importante; ya que
como se ha demostrado que el sexo masculino es mas sensible a infecciones, tener su

sistema inmunologico mas débil que e} femenino.

El tratamiento prescrito antes de llegar al Hospital Infantil del Estado de Sonora, nos
hace pensar que tenemos un deficit muy grande para diagnosticar meningitis: ya que el
100% de los pacientes fueron revisados por cuando menos un medico, que
afortunadamente fa mayoria de ellos fue canalizado inmediatamente al hospital para recibir
un manejo adecuado; pero cabe mencionar que la mayoria de los pacientes fueron
tratados con beta-lactamicos; lo que nos demuestra un abuso en cuanto al uso de estos
medicamentos.

Uno de los criterios de mal pronostico no se presentd en este estudio que fue la
pleacitosis en un 55%, esta sospecha hace pensar que los cuadros de meningitis que se
presentaron fueron parcialmente tratados. Los controles célulares a las 48 horas tubimos
respuesta favorable, ya que la mayoria en los nifios que se pudieron realizar presentaron

valores normales; esto quiere decir que el tratamiento empleado a base de la unton
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cloramfenicol-ampicilina y/o cefalosporina de tercera generacion fue de utilidad maxima.
La estancia hospitalaria en pacientes que fallecieron fue de tres dias maximo, su causa de

muerte fue el estado de choque que presentaron estos pacientes.

La estacion del afio con mas insidencia fue el verano y primavera, este tipo no coincide
con la incubacion de haemophilus influenzae sobre todo en verano, pero la contaminacion
puede ser un factor que este predisponiendo a este tipo de situaciones o a que en los
altimos afios las infecciones de vias respiratorias sean mas frecuentes, como lo podemos
corroborar en nuestro estudio, este tipo de infecciones de vias respiratorias superiores fué
el foco primario mas frecuente de la meningitis bacteriana.

Los criterios de mal prondstico que existen en nuestro estudio no se presentaron
completos, esto creemos que se debe aa que la mayoria de los pacientes fueron
parcialmente tratados, las crisis convulsivas fue el mayor criterio que se presento y esto
lo podemos atribuir a que la mayoria de. los pacientes tenian menos de 5 afios de edad; y
este tipo de pacientes tienen un alta sensibilidad de presentar crisis convulsivas por fiebre,
cabé aclarar que las crisis convulsivas que presentan los pacientes con meningttis
bacteriana son de diferentes caracteristicas que los pacientes que convulsionan por fiebre.
En cuanto a los sintomas principales fue la fiebre, el vomito y nauseas, eé importante
explorar cautelesamente al mifio ya que mucha patologia presenta esta signologia.

En los cultivos creemos que fa mayoria de los procedimiento son algo especiales, tanto
como el hemocultive y el cultivo de liquido cefalorraquideo ya que en los dos
encontramos estafilococo coagulasa negativo, y esto sospechamos de contaminacion.
Tenemos cuatro pacientes que presentaron coaglutinacion positiva a haemophilus
influenzae v tres a estreptococo numonae; lo cual corresponde a lo descrito en las
referencias bibliograficas.

La cantidad de células blancas en liquido cefalorraquideo encontramos que la mayoria se
presento por abajo de mil células y como lo mencionamos anteriormente creemos que fue
por el tratamiento parcial que se les dio a los pacientes.

En el tratamiento cabe recalcar que la combinacién cloramfenicol-ampicilina fué un éxito;
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ya que responde igual que usar una cefalosporina de tercera generacion y tenemos gue
tener en cuenta el factor econdmico ya que nos encontramos en un pais en vias de
desarrollo y que fa mayoria de nuestra poblacion no cuenta con los recursos para
solventar el traramiento como lo son las cefalosporinas de tercera generacton.

No queremos decir que no es de utilidad la cefalosporina de tercera generacion, el
resultado que tuvimos con este tratamiento es excelente; pero el costo dia-hospital es muy
alto, y la comparacion con ¢l cloramfenicol mas ampicilina es similar .

E! tiempo de estancia hospitalaria y el gasto dia-hospital, es otro gran problema que
presentan este tipo de pacientes, la mayoria tienen que permanecer dentro del hospital
cuando menos por diez dias y algunos en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.
De los pacientes que murieron no pasaron de tres dias de estancia hospitalaria, los cuales
permanecieron en la unidad de cuidados intensivos pediatricos de la sala de urgencias;
el gasto de estos pacientes es enorme, pero esto no o vamos a poder modificar, ya que
estos pacientes deben ser atendidos con alta especialidad y en conjunto con otras
especialidades de la rama, en cuanto al uso de esteroide la mayoria de los pacientes
recibieron este tipo de droga, el cual se uso con el fin exclusivo de tratar el choque v
mejorar las secuelas que nos deja este tipo de infeccion, sobre todo a nivel auditivo.
Cabe mencionar también que ya existen algunos estudios gue no hay diferencia
sigrliﬁcatiira entre €l uso y el no uso del esteroide; pero hasta el momento debemos
continuar con este tipo de tratamiento hasta que no completemos un nimero significativo

de estudios que nos demuestren que ¢l resultado sea el mismo o mejor.
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CONCLUSIONES:

Aungue en este estudio se ofrece un panorama amplio del impacto de infecciones del
sistema nervioso central (meningitis), es pertinente mencionar que las fuentes de
introduccion corresponden a hospitales de tercer nivel de atencion. Reconocemos que la
mayoria de los pacientes fueron atendidos por lo menos un médico antes de llegar a el
hospital; y que no tenemos infraestructura como para realizar diagnosticos rapidos como
por ejemplo toma de muestras del aparato respiratorio inferior. Tampoco pensamos que
el presente estudio nos da un reflejo epidemiologico de infecciones bacterianas en el
sistema nervioso central, en nuestro pais. Pero sin embargo reconociendo las limitaciones
que tenemos, pudimos orientar ¢l estudio y comprobar que existe la patologia, ademas se
registrd una mortalidad del 25% y cabe mencionar que todos los pacientes que fallecieron
presentaron estado de choque en fase 2 irreversible y ademas en nuestro pais no existe la
inmunizacion contra haemophilus influenzae, la insidencia fue mas alta en nifios menores
de cinco afios de edad; tal y como lo menciona la literatura internacional, aunque no
pudimos recuperarlo (haemophilus influenzae) en los cultivos. Pero si logramos
recuperarlo en la aglutinacion por latex.

El tiempo de la sintomatologia y la atencion hospitalaria fue habitualmente prolongado,
como debe de manejarse este tipo de infeccion, reconociendo las limitantes que tienen
nuestros hospitales es posible mencionar lo siguiente, las enfermedades respiratorias estan
aumentando en proporcion, y estos son los focos primarios mas frecuentes de migracion
de bacterias a otros 6rganos y uno de estos son; el sistema nervioso central.

En ¢l Hospital Infantil del Estado de Sonora, las neumonias ocupan un alto porcentaje en
la sala de infectologia y las bacterias que nos colonizan este 6rgano son de las principales
que nos originan la meningitis bacteriana.

En el caso de comprobar con mas universo este tipo de patologia, se sugieren mas
estudios y sobre todo multicentricos en nuestro pais para asi evaluar un impacto mas
certero en nuestros nifios mexicanos.

El esfuerzo conjunto con otras instituciones que atienden a la poblacion pediatrica de
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nuestro pais debe mejorar en cuanto a infraestructura, para ast poder y dar una mejor y
rapida atencion a nuestros nifios. Consideramos que el impacto de las vacunaciones debe
de ser el primer paso para disminuir la morbilidad, secuelas y mortalidad; como ya es visto

en algunas otras ciudades del mundo.
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