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I. RESUMEN.

Estudio observacional, retrospectivo, transversal y
descriptivo, llevado a cabo en el Hogpital Pedidtrico
San Juan de Aragon de la D.G.S.S5.D.F. con la revisién
de 21 expedientes clinicos de 4 afies, con el objeto
de conocer las caracteristicas del cuadro clinico en
los pacientes con Meningoencefalitis purulenta.
Utilizando estadistica descriptiva se analizardén 2
grupog, uno con Meningoencefalitis por H.influenzae
tipo B con 13 pacientes, donde se encontro mayor
afeccién al sexo femenino, méds presencia de secuelas
y defunciones,.

Otro grupo con Meningoencefalitis purulenta por S5St.
pneumoniae con 8 pacientes, donde el sexo masculino
se vio afectado en mayor proporcion y el desarrollo
de complicacibnes minimo, asi como la evolucién a la
mejoria en la mayoria de los casos.

Las manifestaciones clinicas y de laboratorio fuseron
seme jantes en ambog grupos, sin encontrar difersncias
importantes, tal comc se comenta en la literatura.
Por altimo, sugerimos la realizacidén de estudios con
muestras mdg grandes, siendo mds exhaustivos en la

obtencion de los datos clinicos.



II. INTRODUCCTION

La meningoencefalitis purulenta es la afeccidén mas comun del
Sistema Nervioso Central, presentando un verdadero problema

de salud dada su morbimortalidad, ademss de gue gi no se
realiza un diagnostico oportuno y se establece una terapdutica
adecuada la incidencia de secuelas y complicacicnes se

incrementa.

El cuadro clinico en muchos de los casos es sugestivo de la
patologia, sin embargo dosconoceﬁos si dentro de la evolucién
de la enfermedad existen caracteristicas que orienten a la
presencia de algun germen en especifico. De ahi que surga la
interrogante: Cudles serdn las caracteristicas del cuadro

clinico egpecifico de acusrdo al agente causal?. -

Por tal motivo el presente estudio tuvo el cbjetivo de
conocer las manifestaciones clinicas y de laboratorio
de log pacientes con diagnéstico de Meningoencefalitis
purulenta e identificar, si existe un patrén especifico
de datos clinicos y de laboratorio de acuerdo al agente

causal.



III. MARCO TEORICO,

La meningoencefalitis bacteriana 28 una infeccidén o infiamacién
aguda, purulenta de las meninges en la cual la lesion al cerebro
puede ocurrir por varios mecanismos. Siendo ssta una de las
principales enfermedades infeccioszaz del sistema nerviogo central
(SNC). (1,2,3.4,5,6) |

Su pico méximo de afeccién es después del periodo neonatal entre
log 3 y B meses de edad. disminuyendo su incidencia de manera
considerable despgés de los 2 afios de edad. (4.5.6,7.8)

La mortalidad en general wvaria de acuerdec a 1la literatura
revisada, en E.U.U. en 1993 en el Carolina Medical Center se
reporta de 3 - 10% y en nuestro pais en ei Centro Médico La Raza
de un total 709 pacientes se reporta entre un 10 - 30% . (2.,9)

De los sobrevivientes a 1la infeccidén entre un 10 - 20% presentan
Secuelas neuroldédgicas permanentes tales como: hidrocefalia,
retraso psicomotor, crisis convulsivas, ceguera, sordera, ataxia,
disturbios emoeionales Y bajo rendimiento escolar. (2.3.4.8,9)
Los agentes patsgenos mids frecuentes de la meningitis bacteriana
dependen del pais o la institucién analizados, en E.U.U. en el
Children's Medical Center an Parkland Memorial Hospital, Dalias.
Tx de 1969 a 1990 de 2,766 pacientes con meningoencefalitis se
reporto en.mas de el 80% de los casom estas fueron causadas por

Haemophilus Influenzae tipo b, St. penumcniae y N. Meningitidis.
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En nuestro pais en un estudio realizado en el Instituto Nacionai
de Pediatria de 269 casos de Meningoencefalitis purulenta se
reporta un predominio de H. Influenzae tipo B en un 60 - 80% de
log casos, que corresponde con un estudio reaiizado en el
Hospital Pedidtrico San Juan de Aragen en 1892, donde de 47
pPacientes se encontro en un 57.1% & H. Influenzae tipo B como
agente etioldgico de meningoencefalitis.(4.5.6.9.10,11)
En el pericdo necnatal 1la meningoencefalitis purulenta tiene una
incidencia baja, las manifestaciones clinicas son inespecificas,
loe agentes etiolégicos m&s frecuentes 8cn gram negativos,
seguidos de algunos gram pogitivos. (5)
FISIOPATOLOGIA. Los organismos mAs comunes causantes de
meningoencefalitis bacteriana en nifiog . colonizan la
nascofaringe, invaden el epitelio ciliar, de ahi, penetran al
torrente circulatorio Y producen bacteriemia, con multiplicacion
@ invasién al SNC a través de los plexos coroides, donde ia
multiplicacion es répida e importante Y2 que a este nivel no hay
una adecuada respuesta inmune, humoral ¥ fugocitica.(1,2.4.6.11)
Posteriormente ocurre liberacién de sustancias inflamatorias que
estimu;an a los macrofagos de las célulaa cerebrales y al
endotelio capilar Ccerebral gque produce citocinas vy otros
mediadores de ia inflamacién, Estos y otros productos bacterianos
estimulan a las células de la pared capilar para producir
ligandos especificos de polimorfonucleares, los cuales se

acumuian provocando daMeo & la barrera manguinea cerebral
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favoreciendo la salida de liquido del espacio wvascular Y acumulo
de proteinas. Dependiendo del dafio a esta barrera sersd la
magnitud de 1a inflamacisn al SNC. Esta respuesta inflamatoria
nerviosa se manifiesta clinicamente por datos de irritacisn
meningea y de hipertensisn intracraneana. (1.2.4,6,10)

Si no hay tratamiento efectivo a tiemﬁo, 8¢ produce edema
cerebral, hipertensisén intracraneana Progresiva y grave,
vasculitie, trombosis Y reduccion del flujo Sanguineo cerebral Y
producir dafio neuronail irreversible, con la consiguiente
Presentacion de secuelas. (7.10)

CUADRO CLINICO. Los signos y 2intomas de meningoencefalitis
bacteriana son variables y dependen de ila edad del paciente v
duracion del dafio neuroldgico, as1 como la respuesta de los
pacientes a ia infeccion. (5.6,7,10,11)

Loz datos orientadores comprenden irritabilidad. letargia y
disminucisén del tono muscular, La meningoencefalitis en el
lactante Y nifio puede tener dos formas de presentacion:
incidiosa, durante uno o varios dias y precedida de un cuadro
febrii inespecifico; Y fuiminante con manifestaciones de sepsis y
meningoencefalitis que se evidencian en pocas horas.
(5.6,7.10,12)

Los lactantes de tres meses a un aflo de edad desarrollan un
cuadro c¢linico Caracteristico de fiebre, vomito, irritabilidad,
convulgiones, Somnolencia y llanto continuo. Al examen fisico

Puede detectarse abombamiento de la fontanela Y ©ocasionaimente
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rigidez de nuca; los mignos de Brudzinski Y Kernig son de difici}

evaluacion. (5,6,.7.12)

fiebre, eacalofrioc, nfuseas, vémitos, fotofobia, cefalea intensa,
irritnbilidad, somnolencia, confusion mental, letargia Y coma, a
veces el primer 8igno de infeccion'os una crisis convulsiva,
vomito vy cefalea como indicadores mas sensibles de inflamacion
meningea. A la Exploracien fisica se encuentra rigidez de nuca,
8igno de brudzinsky {cafalico y contralateral) Y Bigno de kernig.
(5,6,7)

DIAGNOSTICO. El diagnéstico definitivo ge realiza a traves del
aiglamiento dej agente causal mediante cuitive de ICR, nmuestra
obtenida POr puncién lumbar (PL) ¥y realizada con asepsia
estricta. Sin embargo dado que el tiempo de obtencion del
resultado retarda el manejo oportuno del paciente, eXisten otros
indicadores de sospecha de meningoencefclitis bacteriana como
son: 1} Caracteristicas citoquimicas del ICR (pPleocitosig,
aspecto  turbio, hiperproteinorraquia. hipoglucorraquia).Z)
Tincién de gram , atil hasata en un 70 - 90% de los casos de
cultivos Positivos, 3} Coagiutinacisn con una 3ensibilidad de}
%8%, limitadas o ciertas bacterias (st del grupe B. N.
Meningitidis, H. Influenzae tipo B, 3t. Pneumoniae) 4) g
hemocultivo €8 Gtil hasta en  un 80-90% Y S) E1 hemograma
completo donde 1a leucocitogia €ON neutrofilia Y bandemia apoya

para meningoencefalitis purulents, (6.7.10,12.13.14)
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TRATAMIENTO. El esquema ideal se fundamenta en el aislamiento del
germen causal sin embarge ello exige un periodo previo de
cultivos microbiolégico que puede extenderse hasta por 48-72hrs;
como la demora en proporcionar los antimicrobianocs afecta el
prondstico del cuadro, se han propuesto esquemas preferenciales a
ser aplicados en relacion con la edad cronclégica del paciente.
Tal seleccion puede corregirse a] disponer de} resultado de}
cultivo de LCR y/o método de diagnéstico utilizados con resultado

positivo. (6,10,12,15).



Iv, MATERIAL Y METODOS.

Eatudio observacional, retrospectivo, transversal y
descriptivo, llevado a cabo en el Hospital Pedidtrico

San Juan de Aragsén de la D.G.S.5.D.F., en un periodo

que abarco del 1lo. de febrero de 1992 al 31 de enero

de 1996 con la revisidén de 21 expedientes clinicos.

Con los siguientes criterics de inclusion: pacientes mayores
de un mes y menoresg de cinco afiog con diagnéstico de
Meningoencefalitis purulenta y germen aislado., asi como

pacientee sin tratamiento previo.

Excluyendo a todos aquellos pacientes con Meningoencefalitis
secundaria a Traumatiamo craneonencéfalico, realizacifon de
procedimiento neuroquiriurgico, o bien alteracidén del Sistema

Nervioso Central.

Una vez obtenidos loz datos, se procede al andlisis de las
variables , previa tabulacidén, utilizando la estadistica
desacriptiva y de ésta: medidas de tendencia central; medidas

de variabilidad: desviacién estandard.



y. RESULTADOS,

De los 21 casos estudiados, se sncontré lo siguiente:
H.influenzae tipc B afecto a 13 pacisntes ¥y S5t .pneumoniae

a 8 pacientes.

En el grupo de H. influenzae tipo B fuerén 10 femeninos
(76.9%) y 3 masculinos (23.1)., con una relacién 3:1.

La media para la edad fué de 7.3 meses y deaviacion
estandard de 8.3.

Las manifestaciones clinicas més frecuentes: Sindrome
encéfalico, ocurriendc alteracién en el estado de alerta

y crisis convulsivas en 12 pacientes (92%), irritabilidad
en 13 {100%) e hipertonia en 11 (85.1%). ANEXO 1.

Sindrome de irritacién meningea: rigidez de nuca 11 (85.1%)},
Brudzinsky 10 (77%) y Kernig 7 (54%). ANEXO 1.

Sindrome Febril: fiebre 13 (100%), fascies téxica 7 (54%) y
hepntoesplepomegalia 1 (7.6%). ANExo'l.

Sindro de Hipertensién endocraneana: vémito 7 (54%}, cefalea 1
(8%) y fontanela abombada 5 (38%). ANEXO 1.

En cuanto a la Biometria hematica: 5 presentarsén leucocitosis
con neutrofilia y bandemifa (38.4%)., 2 leucocitosis con
neutrofilfa (15.3%), 1 leucocitosis (7.6%) y 5 fué normal
(38.5%). ANEXO 2.

ESTA TESIS B0 DEBE
Sk BE LA BIBLIGTECK



En la férmula roja 11 presentardn anemia (84.6%) y 2 fué
normal (15.3%). ANEXO 2.

En el citoquimico de Liquido cefalorraquideo: 7 tuvieron
pleocitosis con hiperproteinorraquia e hipoglucorraqufa
(53.8%}, 4 pleocitomis e hipoglucorraquia (30.8%), 1
hiperproteinorragquia e hipoglucorraquia (7.7%), 1
hipoglucorraqfa (7.7%) y 0 normal. ANEXC 3.

De las complicacioﬁea: g las desarrollarén (61.5%); 3 con
dos complicaciones (23%) y 5 una complicacién (38.4%): 2 aita

por mejoria (15.4%) y 3 defunciones (23%) . ANEXO 4.

En el grupo afectado por St.pneumoniaq 7 fueron del sexo
masculino (87.5%) Y 1 femenino {12.5%). con una relacion

de 7:1.

La media para la edad fué de 4 meses y desviacidén estandard
de 2.78.

Las manifestaciones clinicas fuerén, Sindrome encétalico:
alteracisn en el estado de alerta 5 (63%), crisis convulsivas
7 (88%), irritabilidad e hipertonfa 6 (75%). ANEXO 1.
gindrome de irritacién meningea: rigidez de nuca © (75%) .
Brudzinsky y Kernig 3 (38%). ANEXO 1.

Sindrome febril: fisbre 8 (100%), fascies toxica 4 (50%) y
hepatoesplenomegalia 1 (12.5%). ANEXC 1.

Sindrome de hipertensién endocraneana: vomito 5 (63%),

fontanela abombada 4 (50%) y cefalea 0. ANEXO 1.



De la biometria hemitica: 3 presentardn leucocitosis con
neutrofilia y bandemia ( 37.5%), 2 leucocitosis con
neutrofilfa {(25%) y 3 normal (37.5%). En la férmula

roja: 4 con anemia (50%) y 4 normal (30%). ANEXO 2.

En el citoguimico de liquido cefalorraquideo: se
encontraron 6 con plegcitosis, hiperproteinorraquia

¢ hipoglucorraquia (75%), 1 pleocitosis e hipoglucorraquia
{12.5%) y 1 normal (12.5%). ANEXO 3.

Un paciente desarrollo complicaciones (12.5%) ¥y 7 egresaron

de alta por mejoria (87.5%), defunciones 0. ANEXO 4.



VI. CONCLUSIONES,

¥. La proporcién de pacientes femeninos afectados por
H.ihfluenzae tipo B ez mayor que el sexo masculino.

2. La proporcién de pacientes masculinos afectados por
S5t .pneumoniae es mayor que el sexo femenino.

3. Para la edad, en el grupo de St.pneumoniae la poblacién
se encuentra més concentrada.

4. Las manifegtaciones clinicas en ambos grupos se aprecia
en igual proporcidn.

5. La biometria hemidtica, en la férmula blanca no hay
diferencia en ambog grupos. En la férmula roja los
pacientes con H.influenzae tipo B, en mayor proporcion.
presentan_anemia.

€. En §1 liguido cefalorraquideo las alteraciones son
seme jantes. . .

7. De las complicaciones, el grupo safectado por H.influenzae
tipo B, desarrollé m&s complicaciones, asi como presentsd
mds defunciones.

8. La evolucion de los pacientes con St.pneumoniae en la

mayoria fué a la mejoria egresandose de alta.



VI. RECOMENDACIONE S.

Al realizar la revision del expediente clinico encontramos
que aproximadamente un nimero semejante al de la muestra
en estudio se encontro sin germen aislado, explicable ya
quen cerca del 90% de éstos ingresarcon en fin de semana
tiempo en €l que no se cuenta con servicio de laboratorio,
por lo gque sugerimos se designen mi&s recurscs, por parte
de las autoridades. para tratar de corregir esta situacion,
asi como que se apoye el uso de métodos de diagnédstico

m&a rapidos (p.ej. coag}utinacién.
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— ANEXO 1 -

CARACTERISTICAS EN LA MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
MANIFESTACIONES CLINICAS

ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B

No. % No. %
Diarrea 6 75 6 46
I.V.A.8 6 75 8 62
Fiebre 8 100 13 100
Fascies toxica 4 50 7 54
Hepatoeaplenomegalia 1 13 1 7.6
Alt.edo.de alerta ] 63 12 92
Crisis convulaivas 7 88 12 92
Irritabilidad 6 75 i3 100
Hipertonia 6 75 11 85.1
Rigidez de nuca 6 75 11 85.1
Brudzisky 3 38 10 77
Kernig 3 38 7 54
Vémito 5 63 7 54
Cefalea ) - - 1 8
Fontanela abombada 4 50 S 38

I.V.A.S: Infeccitén de vias aereas superiores.

Fuente: Arch.Hosp.Ped. Aragén
Afio: 1992-1996



- ANEXC 2 -

CARACTERISTICAS EN LA MENINGOENCEFALITIS PURULENTA

BIOMETRIA HEMATICA

ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B
Férmula blanca No. % No. %
Leucocitogis con
neutreofilia y 3 37.5 3 38.4
bandemia
Leucocitosis con 2 25 2 15.3
neutrofilia
Leucocitosis - - 1 7.6
Normal 3 37.5 5 38.4
TOTAL 8 160 13 100
ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B
Foérmula roja No. % No. %
Anemia 4 50 11 84.6
Normal 4 50 2 15.3
TOTAL 8 100 13 100

Fuente:Arch.Hosp.Ped.Aragén
Afio: 19592-1996



— ANEXQ 3 -

CARACTERISTICAS EN LA MENINGOENCEFALITIS PURULENTA
CITOQUIMICO DE L.C.R.

ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B

Caracteristicas No. % No. %

Pleocitosis con
hiperproteinorragquia -] 75 7 . 53.8
e hipoglucorraquia

Pleocitosia e -1 12.5 4 30.8
hipoglucorraquia

Hiperproteinorraquia - - 1 7.7
e hipoglucorraguia

Hipoglucorraguia - - . 1 7.7
Normal ’ 1 - 12.5% - -
TOTAL 8 100 13 100

Fuente: Arch.Hosp.Ped.Aragon
Afio: 1952-1996



— ANEXO 4 —

CARACTERISTICAS EN LA MENINGOENCEFALITIS PURULENTA

COMPLICACIONES
ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B
Evolucidn No. % No. %
Complicacidn 1 12.5 8 61.5
Alta por mejoria 7 87.5 2 15.4
Defuncidn - - 3 23
TOTAL 8 100 13 100
ST.PNEUMONIAE H.INFLUENZAE T.B
Dos complicaciones No. %  No. %
Higroma y
atrofia 1 12.5 - -
Ventriculitis e
hidrocefalia - - 1 7.7
Atrofia e
hidrocefalia - - 1 7.7
Retraso psicomotor
e hidrocefalia - - 1 7.7
Una complicacién
Hidrocefalia - - 3 23
Retraso psicomotor - - 2 15.3
TOTAL 1 12.5 8 61.5

Fuente:Arch.Hosp.Ped.Aragon
Aflo: 1992-1996



