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. RESUMEN

Introduccion: La Neuroinfeccion es el proceso inflamatorio agudo de las leptomeninges y el
encéfalo, que puede ser causada por bacterias, virus, hongos o parasitos. La neuroinfeccién es una
de las infecciones méas graves en lactantes y Recién nacidos. Esta infeccion se asocia a una alta
frecuencia de complicaciones agudas y a un elevado riesgo de morbilidad a largo plazo.

Los sintomas mas comunes son el vémito e intolerancia a la via oral, irritabilidad, fiebre y
convulsiones o focalizacién

Objetivo: Conocer cuéles son los factores relacionados con la aparicién de neuroinfeccion en el
Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”.

Metodologia: Se tratdé de un estudio observacional, retrospectivo, transversal y analitico, en el cual
se revisaron los expedientes de los pacientes con diagnéstico de neuroinfeccion de un mes hasta
los 15 afios, se consider6 un total de 30 pacientes de Marzo 2017 a Diciembre 2018. Se registro la
edad, sexo, cuadro clinico, tipo de antibiético empleado ambulatoriamente, medico de primer
contacto, citoquimico de LCR, enfermedad desencadenante. La informacién obtenida se vaci6 en
una base de datos del programa Access, sistema SPSS y Excel 2013 se procedio a las elaboraciones
gréficas y tablas.

Resultados: del total de casos fue mas comun encontrar dicha patologia en el sexo masculino 1.5:1
gue en el sexo femenino. Siendo el grupo de mayor afectacion lactantes menores de 2 afios. Los
sintomas mas comunes fueron irritabilidad, intolerancia a la via oral y vomitos. Ademas de que se
encontré que la patologia previa al diagnostico mayormente relacionada fueron enfermedades
respiratorias agudas. Se realiz6 estudio de liquido cefalorraquideo en 18/30 pacientes con los
siguientes organismos Corynebacterium sp, Escherirchia coli, Klebsiella neumoniae,
Pseudomonas aeruginosa y Streptococcus B. De las variables que se tomaron se determiné que
el estado de inmunocompromiso (desnutricién) y la sepsis se asociaron a muerte.

Conclusién: Se relacionaron factores a neuroinfeccion como el predominio por el sexo masculino
relacién 1.5:1, también se encontré un predominio por el grupo de edad de lactantes y etapa neonatal
siendo en su mayoria localizados en este caso. Previamente diagnosticados con cuadro de infeccion
respiratoria alta, ademas que se observé que la mitad de los pacientes tomados para este estudio
recibieron tratamiento previo. No hubo relacion significativa entre neuroinfeccién y esquema de

vacunacion.

Palabras clave: Factores asociados, neuroinfeccion, bacterias gran positivas.



Il. ANTECEDENTES

Desde los tiempos de Hipdcrates, ya era descrita la meningitis en los textos
antiguos. El médico Sir Robert Whytt describié la meningitis tuberculosa, a través
de un informe postumo en 1768. La primera vez que se describe la "neuro infeccion”
es en el afio 1805, cuando el Dr. Gaspard Yieusseux describe el cuadro clinico de
meningitis durante una epidemia, en Ginebra, Suiza. Los sintomas de las meningitis
fueron descritos por en 1884 por el médico ruso Vladimir Kernig (1840-1917) en
1899 y por el médico polaco Jozef Brudzinski (1874-1917). Las sefiales fueron asi

llamadas signo de Kernig y el signo de Brudzinski en 1882 y 1909 respectivamente.

Smorodintsev en 1968 demostré que hay mas de 200 virus diferentes y sus
serotipos que pueden causar infecciones meningeas. Armstrong y Lilly en 1934

aislaron el virus en el liquido cefalorraquideo de los pacientes. *.

En 1911 el Dr. Rupert Waterhouse, y posteriormente el Dr. Carl Friderichsen
en una revisibn mas amplia, describe la necrosis hemorragica de las glandulas
suprarrenales en el curso de una enfermedad infecciosa grave. Neisseria
meningitidis es el agente etiol6gico mas frecuentemente involucrado en el desarrollo
de este sindrome, aunque otros agentes pueden también provocarlo. En la primera
guerra mundial se observa que el porcentaje de reclutas "portadores” de la bacteria

aumenta significativamente en periodos de mayor hacinamiento.

Entre 1928 y 1945 se produjeron numerosas epidemias (Detroit 1928-1929,

Milwaukee 1927-1929, Chile 1941-1943), con tasas de letalidad que alcanzan el



50%. A comienzo de los afios 30 un médico aleman, Gerhard Domagk, descubre
las sulfas. Hacia el final de esa década se publican los primeros resultados del
tratamiento de la meningitis aguda con sulfonamidas, intervencién que logra
disminuir la letalidad a 15%. Ademas, las sulfonamidas comienzan a ser utilizadas

con éxito para prevenir la enfermedad en contactos de personas con meningitis 2.

Lamentablemente, en menos de 5 afios surge resistencia a sulfonamidas. En 1943
el Dr. Alexander Fleming, inglés, publica el descubrimiento de la penicilina, por el
cual recibe en 1943 el premio Nobel. Sin embargo, prontamente se constata que los
antibioticos (sulfonamidas o penicilina) no son suficientes para controlar el problema
en la poblacion, con lo cual surge una nueva estrategia: el desarrollo de vacunas
contra el meningococo. Habrd que esperar hasta 1970 para que se inicie
exitosamente el uso de la primera vacuna contra Neisseria meningitidis serogrupo

clL

Desde las primeras descripciones por Vieusseux en 1806 hasta el inicio del
siglo XX, la Neuro infeccion fue considerada como una enfermedad fatal. Se estima
gue en el mundo ocurren alrededor de uno a dos millones de casos por cada afo,
de los cuales fallecen 135.000 pacientes. Es letal en el 5 por ciento de los pacientes;
con agentes como el Streptococcus pneumoniae llega a serlo hasta en el 20 por

ciento.



En 1827, Francois Magendie hace la primera descripcion completa del liquido
cefalorraquideo (LCR) incluyendo su produccion y reabsorcion. En 1891 el médico
aleméan Quincke realizo la primera puncion lumbar (PL) y, junto a su contemporaneo
Queckenstedt, estudié la presion del LCR y sus variaciones. En 1912 Mestrezat,
Sicard y Guillain describen su composicion quimica. En 1918 el neurocirujano
Dandy realiza la primera ventriculografia y en 1920 realiz6 la primera puncion

cisternal?.

Desde la primera descripcién de meningitis aguda en 1805 hasta el inicio del siglo
XX, la mortalidad de los pacientes con meningitis era practicamente 100%. En 1913
Flexner introdujo el uso de suero antimenigococcico por via intratecal, con lo que
previno algunas muertes, pero el prondstico no mejoro de manera significativa hasta

el adventicio de la terapia antimicrobiana® .

A pesar de los avances en el tratamiento de la neuro infeccidn, ésta continda
representando un problema importante de salud, dado que atenta contra la vida del
paciente que se enfrenta a ésta infeccidén, especialmente en paises en vias de
desarrollo, y principalmente en los que las politicas de vacunacién para ciertos
patdbgenos que pueden condicionar estos cuadros de neuroinfeccidon no son
adecuadas. Hace 50 - 60 afios, la neuro infeccion en la mayoria de los casos era
una infeccion mortal, no obstante, desde el advenimiento de las terapéuticas
modernas antimicrobianas, esta enfermedad ha cambiado de ser una infeccion con
resultados uniformemente fatales, a una enfermedad que actualmente en la mayoria

de los pacientes sobreviven, sin embargo, los eventos adversos de secuelas



neuroldgicas continlan presentandose desde un 30% en los recién nacidos y un 15

a 20% en lactantes mayores 4.

Esta tasa se ve reflejada debido a que la mayoria de los pacientes ingresan
a hospitalizaciéon con un cuadro de mas de 48 horas de haber iniciado, lo cual
también quizas pueda influir en el nUmero de secuelas que se puedan presentar en
un determinado momento de la evolucion del proceso o incluso como
complicaciones tardias del mismo. En 1986, en los Estados Unidos de Norteamérica
la causa mas comun de neuro infeccion fue Haemophilus influenzae tipo b, el cual
condiciond el 45% de todos los casos, seguido por Streptococcus pneumoniae, que

registro el 18%; y de Neisseria meningitidis que ocup6 el 14% de todos los casos.



lll.- MARCO TEORICO.

La meningitis es el proceso inflamatorio agudo de las leptomeninges y puede ser
causada por bacterias, virus, hongos o parasitos. La neuro infeccién es una de las
infecciones que puede ser mas grave en lactantes y nifios mayores. Esta infeccion
se asocia a una alta frecuencia de complicaciones agudas y a un elevado riesgo de
morbilidad a largo plazo. La Organizacion Mundial de la Salud la considera como
una amenaza grave a la salud, pues se estima que ocurren 171,000 defunciones
por afio en todo el mundo. Representan la tercera o cuarta causa de ingreso en
terapias intensivas pediatricas, con una letalidad del 15-30%. Las manifestaciones
clinicas son inespecificas, sobre todo en los lactantes menores de 1 afio; en
ocasiones, al inicio hay sintomatologia minima que sugiere afeccién del sistema
nervioso central. El cuadro clinico se manifiesta por lo general como cuatro
sindromes: infeccioso, de hipertension endocraneana, de irritacion meningea y de
dafio neuronal, asi como de infeccidn en otros aparatos y sistemas. Los signos y
sintomas mas frecuentes son fiebre, rechazo a la alimentacion, nauseas, vomitos,
irritabilidad o cefalea en los nifios mayores, y alteracion del estado de alerta (signos
de edema cerebral, somnolencia e irritabilidad en los lactantes. El 3-11% de los
pacientes pueden presentar estupor o coma, fontanela anterior hipertensa, y dolor

de cuello o de espalda®.

. Una tercera parte de los pacientes pueden presentar crisis convulsivas focales o
generalizadas al momento del diagndstico; en el 15-20% de los casos, estas se
presentan en las primeras 24-48 horas de la hospitalizacion (crisis convulsivas

tempranas). Las crisis convulsivas de dificil control, o las que se presentan después



del segundo dia de hospitalizacion, se asocian a un mayor riesgo de complicaciones
neurologicas. Las crisis convulsivas que ocurren de forma tardia pueden significar
la presencia de alteraciones electroliticas o estructurales, colecciones subdurales,
abscesos parenquimatosos, trombosis o hidrocefalia. Se han realizado varios
estudios con el propdsito de identificar factores de riesgo o pronésticos asociados a
complicaciones neuroldgicas o a mortalidad en los nifios con neuro infeccién.
Identificaron la asociacion de infeccion por Streptococcus pneumoniae y un bajo
nivel de glucosa en el LCR con la pérdida de la audicién; la leucocitopenia y un
indice alto de proteinas en el LCR, con coma y muerte; la fiebre de 7 dias de
evolucion o mas se encontré como un factor de riesgo importante para secuelas
neurologicas en general; y la presencia de sintomas por mas de 48 horas, y las
crisis convulsivas por mas de 12 horas tras el ingreso hospitalario, se asociaron a
un prondstico desfavorable, en una serie de casos, identificaron el empiema
subdural como complicacién en el 2.7%, y como factores predisponentes la otitis o
sinusitis en el 93% y la focalizacion neurolédgica en el 75-82%, como parestesias,
convulsiones focales o disestesia contralateral. S. pneumoniae fue el agente
etiolégico en el 93% de los pacientes. Se requirié tratamiento quirdrgico en cinco
pacientes, por presentar desplazamiento de la linea media. Evolucionaron con
complicaciones tipo crisis convulsivas, anormalidades neuroldgicas focales y
pérdida de la audicién9. En el mismo sentido, Davenport, identificaron a S.
pneumoniae como un factor de riesgo para desarrollar complicaciones agudas en el
60% de los casos, con p = 0.028. Ademas, la hiperproteinorraquia, la
hipoglucorraquia y los hemocultivos y cultivos de LCR positivos se asociaron

significativamente al desarrollo de complicacionessigue siendo la clave para el
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diagnéstico. El objetivo del tratamiento es la temprana administracion de antibiéticos

apropiados?!?.

La neuro infeccién es una enfermedad comun en todo el mundo, tiene una alta
morbilidad y mortalidad a pesar de la introduccion y generalizacién del uso de
antibioticos y otros avances en la atencion médica. En los Estados Unidos y en otros
paises, las epidemias de meningitis meningocdcica aguda son una ocurrencia
comun, mientras que en algunas partes de Africa la meningitis meningocécica es
endémica. En los Estados Unidos, en general la incidencia de la meningitis es
aproximadamente de 2 a 10 casos por cada 100.000 habitantes por afio, aunque la
poblacién afectada es a una edad muy especifica. La incidencia es mayor en los
pacientes pediatricos, con tasas mayores en los recién nacidos alrededor de 400
por 100.000, en comparacion con 1 a 2 por 100.000 en adultos y 20 por 100.000 en

menores o igual a 2 afios®.

En México, ha sido casi nueve veces mas frecuente que la encefalitis viral y la
meningitis tuberculosa juntas. La incidencia, de Meningitis meningocécica en los
ultimos afios tiene una tendencia al decremento a partir del 2008 cuando alcanz6
una incidencia de 0.08 disminuyendo para el 2010 a una incidencia de 0.04, lo que

representa decremento en la incidencia de un 50% en el nimero de casos®.

La Organizaciéon Mundial de la Salud estima que cada afio la Neuro infeccion causa
por lo menos 1,2 millones de casos en todo el mundo y de esos 135 000 muertes.

Aunque otras bacterias pueden causar Neuro infeccién, Neisseria meningitidis,



Haemophilus influenzae tipo b y Streptococcus pneumoniae son la principal triada
responsable de mas del 80% de todos los casos. Las bacterias Gram negativas,
principalmente Escherichia coli, Streptococcus (diferente de S. pneumoniae),

Listeria monocytogenes y Staphylococcus pueden también causar Neuro infeccion:

Con la introduccion de la vacuna conjugada contra Haemophilus influenzae (HIB)
en los Estados Unidos a principios de los noventas, y en el 2000 fue aprobada la
vacuna contra Streptococcus pneumoniae por la Administracion de Alimentos y
Farmacos de EE.UU. (FDA). Antes de la introduccion de estas vacunas,
Haemophilus influenzae represento casi la mitad de los casos de todas las bacterias
(45%), seguido por Streptococcus pneumoniae (18%) y luego Neisseria meningitidis
(14%). Después la introduccion de la vacuna Hib, los patdbgenos mas comunes
fueron Streptococcus pneumoniae (47%), Neisseria meningitidis (25%),
Streptococcus del grupo B (12%) y Listeria monocytogenes (8%). Haemophilus
influenzae antes era la causa mas comun de neuro infeccion y la causa mas comun
de retraso mental adquirié en el Estados Unidos. Streptococcus pneumoniae ha
suplantado Haemophilus influenzae como patégeno causando la mayoria de los
casos de neuro infeccion en los Estados Unidos. Neisseria meningitis antes era la
tercera causa mas comun de infecciones bacterianas, pero ahora se ha movido en
el segundo lugar detrds Streptococcus pneumoniae, y representa el 25% de todos
los casos de neuro infeccidn. Con la introduccién de la vacuna neumococica en la
infancia ha disminuido la incidencia de la enfermedad invasiva por Streptococcus

pneumoniae en mas de un 90% 6.



La epidemiologia de la enfermedad neumocdcica invasiva ha cambiado en los
Estados Unidos después de la introduccion de la vacuna pentavalente conjugada
neumocacica en el 2000 (PCV7) los lineamientos Nacionales recomiendan que los
nifos deben recibir 4 dosis de PCV7 alos 2, 4, 6,y 12 alos 15 meses de edad. Con
el aumento de las inmunizaciones las tasas de incidencia de la meningitis
neumocécica se han reducido. El Centro de Control para enfermedades (CDC) y el
centro de vigilancia y prevencién de infecciones bacterianas reportaron una
disminucién del 62% en la incidencia de meningitis neumocdcica entre los nifios
menores de 2 afios de 2006 y 2007 en comparacion con 1998 y 19997,

a incidencia de la Neuro infeccion en todo el mundo es dificil de determinar debido
a la amplia variacion en la vigilancia en diferentes regiones del mundo, junto con la
falta de notificaciébn de muchos paises en desarrollo. La incidencia se ha reducido a
1-3 casos por cada 100 000 habitantes por afio en el mundo. Los microorganismos
causales de Neuro infeccion varian en funcion de la poblacién. Muchos de estas
son asociados con intervenciones microquirdrgicas o trauma. En tal caso,
Pseudomona aeruginosa, Enterococos, Staphylococcus aureus, Yy los
Staphylococcus coagulasa negativos son los microrganismos causante mas

comunes?.

La Neuro infeccién aguda es una importante causa de mortalidad en la nifiez y los
gue sobreviven estan en un riesgo mayor de desarrollar discapacidad neurol6gica
permanente. En todo el mundo se estima que causa 1,730, 000 muertes en 2002,
la mayor parte de ellos eran nifios de paises en desarrollo (OMS). La incidencia

anual de neuro infeccién en los EEUU antes de la introduccion de Hib vacunas

10



conjugadas fue de entre 30 a 70/100 000. La neuro infeccién afecta a 35.000

europeos cada afio y tiene una tasa de mortalidad de alrededor del 20% °.

La Meningitis se ha dividido en bacteriana y aséptica. La bacteriana o piégeno es
una inflamacién meningea aguda secundaria a una infeccién bacteriana que
generalmente evoca una respuesta a polimorfonucleares en el LCR. La meningitis
aséptica se refiere a una inflamacion meningea sin evidencia de infeccion
bacteriana en la tincién de Gram, por lo general acompafiado por una pleocitosis
mononuclear®. Los virus causan la mayoria de los casos de meningitis aséptica. Los
enterovirus y el herpes virus son causas tipicas. Enterovirus reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR) es rapida, sensible y fiable. Virus Herpes Simple (HSV) también
proporciona un diagnostico rapido es una herramienta para confirmar los casos
sospechosos de meningitis HSV, y el tratamiento presuntivo con aciclovir esta
indicado en caso de sospecha de meningitis / encefalitis por Virus Herpes Simple.
En los pacientes con historia clinica que sugieran infeccion por Rickettsia o
Escherichia coli, doxiciclina se recomienda como tratamiento empirico en espera de
diagnéstico mediante el analisis del LCR o suero. Una gran cantidad de
medicamentos también puede causar meningitis aséptica, como puede
micobacterias y hongos, aunque generalmente lo hacen en individuos

inmunocomprometidos?.

Por otra parte, especialmente el paciente pediatrico, lactantes; los ancianos; y la
inmunosuprimidos pueden no tener las caracteristicas clasicas de meningitis. Estos
pacientes a menudo tienen una presentaciéon sutil y no signos y sintomas clinicos

especificos. Los pacientes tratados con antibioticos parcialmente, ademés de los

11



pacientes en los extremos de edad y los inmunocomprometidos pueden no tener

fiebre.

La triada clasica es fiebre, rigidez del cuello, y alteracion del estado mental, sin
embargo, en un estudio en la edad pediatrica de neuro infeccién adquirida en la
comunidad, menos de la mitad de los pacientes (44%) presentaron la triada clasica.
Noventa y cinco por ciento de los pacientes, tenia al menos dos de los cuatro
sintomas rigidez del cuello, fiebre, cefalea, y alteracion del estado mental. La rigidez
del cuello es causada por la irritacibn meningea con la resistencia a la flexion pasiva
del cuello. Aunque este hallazgo es un signo clasico de meningitis, puede estar

presente soélo el 30%°.

Los signos positivos de Kernig y de Brudzinski son caracteristicas de la meningitis,
sin embargo, estos signos estan presentes en aproximadamente la mitad de los
pacientes con meningitis. El signo de Kernig se lleva a cabo con el paciente en
decubito dorsal, se levanta uno de sus miembros inferiores, sosteniéndolo por el
talon y extendido, se vera, al llegar a cierta altura, que el sujeto no puede mantener
entendido su miembro, que flexiona forzosamente a nivel de la rodilla. El signo de
Brudzinski se realiza estando el enfermo en decubito dorsal, sin almohada, se
flexiona con una mano la cabeza, mientras con la otra mano se le sujeta el pecho.
Si el sujeto esta afectado de meningitis se observara que las piernas se flexionan a

nivel de las rodillas 1.
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Las convulsiones son el sintoma de presentacién en un tercio de los pacientes
pediatricos que tienen neuro infeccion. Las convulsiones ocurren con mMAas
frecuencia con Streptococcus. pneumoniae y Haemophilus influenzae B, las
petequias y purpura generalmente estan asociados con la meningitis
meningocaocica, aunque estas manifestaciones de la piel pueden estar presentes
con cualquier infeccion bacteriana. Los signos y sintomas en los lactantes son
particularmente sutiles, el cuadro clinico de un lactante que tiene meningitis es a
menudo inespecifico e incluye: irritabilidad, letargo, falta de apetito, fiebre,

convulsiones, apnea, o abombamiento de la fontanela.

La presentacién clinica de la meningitis también ha sido categorizada como
fulminante (10%) o insidioso (90%). Los pacientes que tienen un comienzo insidioso
a menudo han sido tratados de forma ambulatoria y dando un diagnostico
inespecifico o de una enfermedad viral dias antes de su diagndstico de meningitis y
con frecuencia han sido parcialmente tratadas con antibiéticos orales para una
infeccidbn como la otitis, sinusitis o bronquitis. El retraso en el diagnéstico de la
meningitis en tales pacientes es de hasta 2 semanas, con una mediana de 36 a 72

horas?O,

Los patdgenos entran en el sistema nervioso central, ya sea por diseminacion
hematdgena (el método mas frecuente) o por extension directa de un sitio contiguo.
Los microrganismos que causan meningitis son capaces de colonizar el tracto
respiratorio superior uniéndose al epitelio de la mucosa de la nasofaringe del
huésped.
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La nasofaringe humana es el principal reservorio de Streptococcus pneumoniae,
donde por lo general conduce a la colonizacion asintomética, las tasas de transporte
de Streptococcus pneumoniae son mas altas entre los nifios (37%), y puede
elevarse a un maximo de 58% en situaciones de hacinamiento. La bacteria es
contagiada entre las personas, principalmente por la tos y el estornudo. Durante la
colonizacion, la adhesion, la nutricion y la replicacidén son principales prioridades de
los neumococos. Para alcanzar estos objetivos, el neumococo se enfrenta a
barreras naturales del huésped como la mucosa respiratoria, el sistema

inmunolégico, y otros patégenos que colonizan el mismo sitio 1.

El siguiente paso es emigrar el sistema de complemento del huésped, que
permite la invasion en el espacio intravascular, los patdgenos luego cruzan la
barrera hematoencefalica para entrar en el LCR. Debido a que los mecanismos de
defensa del huésped dentro del LCR son pobres, los patdogenos pueden proliferar

de forma rapida.

Las bacterias que causan la meningitis tienen propiedades que mejoran su
virulencia, principalmente, Haemophilus influenza, Neisseria meningitidis, Yy
Streptococcus pneumoniae, todas ellas fabrican proteasas de inmunoglobulina A,
tales proteasas inactivan la inmunoglobulina A del huésped ascendiendo el
anticuerpo. Esta destruccion de inmunoglobulina A inactiva la defensa local del
huésped, lo que permite la adhesién bacteriana a la mucosa de la nasofaringe y la
colonizacion. La adhesion de las bacterias a la mucosa de la nasofaringe por
Neisseria meningitidis se produce por medio de fimbria o pili. Cuando las células

ciliadas del huésped estan dafiados, como ocurre a partir de una infeccion viral
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respiratoria superior, su capacidad de evitar la adhesion de la mucosa por las
bacterias invasoras es limitada. Los patdgenos entran en el espacio intravascular
por diversos mecanismos. Los meningococos por el proceso de endocitosis
atraviesan el endotelio en la membrana. Haemophilus influenza separa las uniones
estrechas entre las células epiteliales apicales que invaden la mucosa y acceden al

espacio intravascular.

Las Dbacterias encapsuladas, (por ejemplo, Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Neisseria meningitidis) evitan ser destruidas por el
huésped una vez que entran al torrente sanguineo, porque su capsula de
polisacéarido inhibe la fagocitosis. Una vez que las bacterias estan en el torrente
sanguineo, la adhesion bacteriana a las estructuras de la barrera hematoencefalica
son facilitadas por las cualidades estructurales de las bacterias tales como las
fimbrias como algunas cepas de Escherichia coli, y los pili de Neisseria meningitidis.
Debido a la escases de defensa del huésped en el LCR, las bacterias se multiplican

rapidamente después de entrar a la circulacion cerebral?.

Una vez que estan en el liquido cefalorraquideo, los neutrdfilos liberan sustancias
(por ejemplo, prostaglandinas, metabolitos de oxigeno téxicos, metaloproteinasas)
gque aumentan la permeabilidad vascular y pueden incluso causar neurotoxicidad
directa. En la cascada inflamatoria conduce a anormalidades en el flujo sanguineo
cerebral y edema cerebral. Las fuerzas que conducen a edema cerebral incluyen:
edema vasogénico por aumento de la permeabilidad de la barrera
hematoencefélica, edema citotoxico causado por la inflamacién celular de las

sustancias toxicas producidas por bacterias y neutrofilos. Al inicio de la meningitis,
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el flujo sanguineo cerebral esta aumentado, pero luego disminuye, lo que puede
causar mas dafio neuroldgico, y a nivel vascular inflamacion o trombosis que puede
causar hipoperfusion cerebral. La autorregulacion del flujo sanguineo cerebral
puede verse afectada. La herniacion del cerebro y la muerte puede ser resultado de

la creciente presion intracraneal 19,

En la edad pediatrica, principalmente en el grupo de los lactantes como se ha venido
sefialando presentan hallazgos inespecificos como fiebre, falta de apetito, letargo
(o disminucion de la interaccién con los padres), vomitos e irritabilidad, llanto
inconsolable, prolongado, o letargo. La rigidez de nuca es poco comun en los
lactantes; los nifios mayores son mas propensos a tener mas signos especificos
relacionados con meningitis, tales como cefalea, dolor de la nuca o rigidez y
alteracion de la conciencia. En estos pacientes se debe someterse a un examen
fisico completo, incluyendo la valoracion del estado respiratorio y neurolégico para

detectar signos neuroldgicos focales, posturas, y evaluacion del nivel de conciencia.

Una puncién lumbar (PL) para el andlisis del liquido cefalorraquideo (recuento de
células, la glucosa y los niveles de proteina, tincién de Gram, cultivo microbiolégico
y molecular del ADN bacteriano), siempre debe realizarse a menos que existan
contraindicaciones. El estudio molecular puede seguir siendo (til incluso si se han
administrado antimicrobianos. Las contraindicaciones de la puncién lumbar
incluyen: coagulopatia, lesiones cutdneas en el lugar de la puncion, signos de
herniacion o un estado clinico inestable como el shock. Si hay papiledema, la
presencia de signos neurolégicos focales, disminucion del nivel de conciencia o
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coma, la puncion lumbar se deberéa retrasar hasta realizar un estudio de imagen
(tomografia computarizada con contraste y /o la resonancia magnética de craneo) y

de esta forma se descarta el riesgo potencial de la herniacion 2.

La puncion lumbar es un procedimiento estéril suelen llevar a cabo junto a la
cama con el paciente en decubito lateral o en posicién de sentado y con la columna
bien flexionada, el espacio entre laminas adyacentes en la regién lumbar se abre al
maximo. Una linea imaginaria que une los puntos mas altos de las cretas iliacas
pasa por encima de la apofisis espinosa de la cuarta vértebra lumbar. Con empleo
de una técnica aséptica cuidadosa se introduce la aguja pasa a través del espacio
de disco intervertebral de la linea mediade L3/4 o0 L4 /5y en el saco dural para

obtener LCR .

Dado que la terapia antimicrobiana empirica oportuna es fundamental para
el tratamiento, la administracion de antimicrobianos no debe ser retrasada aun
cuando los estudios por imagenes no estan disponibles o una puncién lumbar no se
puede realizar. Los hemocultivos deben ser obtenidos antes de iniciar la terapia

antimicrobiana.

Las complicaciones asociadas con la puncion lumbar son variables, que van desde
alteraciones leves hasta casos en los que se pone en peligro la vida como una
hernia cerebral, que puede ocurrir en el paciente con elevada presion intracraneal.
Después de la puncién lumbar, hay normalmente una leve y transitoria disminucion

de la presiéon del liquido cefalorraquideo consecuencia de la eliminacién y la
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continua fuga de liquido cefalorraquideo de la abertura hecha en la membrana
aracnoides que es rapidamente comunicada a través del espacio subaracnoideo.
En los pacientes con hipertension intracraneal, hay un relativo gradiente de presion
con desplazamiento hacia abajo del cerebro y el tronco cerebral que puede ser
aumentado por la puncién lumbar, precipitando asi una hernia cerebral. La
incidencia de esta complicacién es desconocida. Sin embargo, en un estudio de 302
lactantes y nifios con neuro infeccion encontraron que la hernia cerebral se
desarrolla en el 6% de los pacientes, que ocurren dentro de las 8 horas después de

la puncién lumbar?.

El diagnéstico de la neuro infeccion se basa en el estudio del LCR realizado
tras una puncién lumbar. La presion de apertura es por lo general entre 200 a 500
mm H20, aunque los valores puede ser menor en neonatos, lactantes y nifios con
neuro infeccion. La apariencia de liquido cefalorraquideo puede ser turbia,
dependiendo en la presencia de concentraciones significativas de glébulos blancos.
En la neuro infeccion no tratada, el recuento de globulos blancos es elevado, por lo
general en el intervalo de 1000-5000 células / mm3, Aunque este intervalo puede
ser bastante amplio (100 a 10.000 células / mm3). La neuro infeccién por lo general
conduce a un predominio de neutrdéfilos en el LCR, tipicamente entre 80% y 95%;
10% de los pacientes con neuro infeccion aguda se presenta con predominio de
linfocitos (definida como mas del 50% de linfocitos o monocitos). La concentracion
de glucosa en LCR es <40 mg / dl en aproximadamente 50% -60% de los pacientes;
una relacion de glucosa en liquido cefalorraquideo y glucosa sérica en < 0,4 fue

80% sensible y 98% especifico para el diagnostico de la neuro infeccion en nifios
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mayores de 2 meses de edad. La concentracibn de proteinas en el liquido
cefalorraquideo es elevada en practicamente todos los pacientes con neuro
infeccidn. Los resultados de los cultivos de liquido cefalorraquideo son positivos en
el 70% -85% de los pacientes que no han recibido tratamiento antibiético previo,
pero los cultivos puede tardar hasta 48 horas para identificar el organismo causal,
por lo tanto, varias pruebas de diagnostico rapido se deben considerar para

determinar la etiologia bacteriana de meningitis.

La tincién de Gram del LCR permite una rapida y precisa identificacion de la bacteria
causante en 60% -90% de los pacientes con neuro infeccion adquirida en la
comunidad y que tiene una especificidad > 97. La probabilidad de tener un resultado
de tincion de Gram positivo depende de la bacteria identificada como patégeno:
90% de los casos causados por Streptococcus pneumoniae, el 86% de los casos
causada por Haemophilus influenza, 75% de los casos causadas por Neisseria
meningitidis, 50% de casos causados por bacilos Gram negativos, Yy
aproximadamente un tercio de los casos de meningitis causadas por Listeria
monocytogenes pueden tener resultados positivos en la tincion de Gram. Sin
embargo, el resultado de la tincion de Gram del LCR puede ser 20% menor para los

pacientes que han recibido tratamiento antibiético previo de meningitis “.

La aglutinacion de latex ha mostrado ser una prueba con buena sensibilidad en la

deteccidn de los antigenos. Sin embargo, el uso rutinario de aglutinacion de latex
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para el diagnostico etioldogico de la neuro infeccibn ha sido recientemente
cuestionado. Los resultados falsos positivos, aunque son poco frecuentes, pueden
ocasionalmente resultar en un tratamiento innecesario y hospitalizacion

prolongada.t

Los nifios con sospecha clinica de tener meningitis a menudo reciben antibioticos
antes del diagnostico definitivo, esto hace el LCR estéril, por lo tanto el aislamiento
del germen a partir del cultivo de LCR y la tincibn de Gram disminuye. Varias
pruebas se han desarrollado para ayudar a tener diagndstico etioldgico mas rapido
de la neuro infeccidén. Estas pruebas utilizan suero que contiene anticuerpos
bacterianos dirigido contra patégenos de polisacéaridos capsulados, estas pruebas
incluyen la inmunoelectroforesis, coaglutinacion, y aglutinacion de latex, esta Ultima
es facil de realizar, no requiere equipo especial, y es rapido (los resultados estan
disponibles en < 15 min). La mayoria de los kits comercialmente disponibles
incluyen reactivos para poner a prueba las bacterias mas comunes que causan
meningitis. Una amplia gama de sensibilidad y especificidad ha sido reportado en
varios estudios de 60% a 93% para los diferentes microorganismos comunes: 78%
- 100% para Haemophilus influenzae tipo b, el 67% -100% para Streptococcus
pneumoniae, 69% -100% para Streptococcus agalactiae, y 50% -93% para
Neisseria meningitidis. No es un sustituto para el cultivo bacteriano. Sin embargo,
en la meningitis parcialmente tratada, donde el cultivo es por lo general negativo, es

muy valioso. Es una prueba sencilla que no se requiere experiencia'?.
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El diagnéstico de una neuro infeccion aguda se basa en la exploracion fisica
completa y en un examen del LCR después de una puncién lumbar. La apariencia
del liquido cefalorraquideo puede ser turbia. En neuro infeccion no tratada, la cuenta
de leucocitos es alta, en rango de 1000 a 5000 células/mm? , aunque este rango
puede ser amplio desde 10,000 células/mm?, con predominio de polimorfonucleares
entre un 80 a 90%; aproximadamente el 10% de predominio linfocitico. La

concentracion de glucosa es menor a 40mg/dl en el 60% de los casos.

Los agentes mas frecuentemente aislados son Streptococcus pneumoniae y
Neisseria meningitidis en el 80% de los casos, seguidos por Listeria monocytogenes
y estafilococo aureus. Los bacilos Gram negativos (Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae Enterobacter cloacae y Pseudomonas. aeroginosa), contribuyen en
menos del 10% de los casos. Haemophilus influenza tipo b, es una causa menos
frecuente debido a la inmunizacién universal. Los sintomas mas frecuentes en
pacientes con neuro infeccion aguda se caracterizan por la triada clasica constituida
por fiebre, rigidez de cuello y alteraciones del estado mental. Esta triada es mas
comun en los pacientes con neuro infeccion de origen neumocdcica que
meningococcica. Otros signos y sintomas presentes son cefalea, nauseas, vomitos,
fotofobia, convulsiones y déficit neuroldgico focal (afasia, hemiparesia, paralisis de

pares craneales)!!.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes menores de 15 afios que presentan neuroinfecciéon generalmente
llevan de 3 a 5 dias en su comunidad con sintomatologia variada algunos de ellos
presentan sintomatologia respiratoria aguda y algunos presentan enfermedad
diarreica aguda y un numero no determinado se desconoce si tuvo enfermedad
infecciosa como podria ser otitis 0 absceso periodontales estos nifios fueron
atendidos por médicos con medicamentos antiinflamatorios y antibiéticos por
tiempos variables y que generalmente son tratamientos de corta duracion. A su
llegada a los servicios de urgencias presentan sintomatologia asociada como puede
ser debilidad intolerancia a la via oral, irritabilidad, alteraciones de conciencia,
parestesias, convulsiones, pardlisis de algin nervio craneal, o bien de las
extremidades, en los servicios de urgencias se enfrenta retos de investigar la
etiologia posible la cual causa estas sintomatologia neurolégica por lo que en estos
lugares se le ofrece andlisis de liquido cefalorraquideo resonancia magnética y
tomografia, aunque mucha de las veces se retrasan estos estudios y permiten

avanzar la enfermedad e identificar afecciones neuroldgicas?.

El estudiar los factores asociados en estos pacientes relativamente frecuentes hara
gue se trate de ser mas oportuno en el diagndstico y tratamiento especificos ya que

entre mas pronto se llegue al diagndstico mejor pronostico tendran estos pacientes.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cuales son los factores relacionados con el diagnéstico neuroinfeccién y a
sus complicaciones en la edad pediatrica?
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V. JUSTIFICACION.

En el Hospital Regional de alta especialidad del Nifo “Dr. Rodolfo Nieto Padréon” se

hospitalizan en promedio 15 pacientes por afio, con diagndstico de neuroinfeccién. Siendo
los lactantes menores de un afio y recién nacidos, el grupo mas afectado y con
mayor riesgo de complicaciones, ya que presentan hallazgos inespecificos como
fiebre, falta de apetito, falta de interaccion con los padres, vomitos, irritabilidad,
llanto inconsolable, etc. Por lo que se debe tener un alto indice de sospecha de
neuroinfeccidn en este grupo etario ante crisis convulsivas, irritabilidad y fiebre, por
lo que la Academia Americana de Pediatria recomienda realizar puncion lumbar
ante dicho cuadro clinico ya que el pronéstico de los enfermos con neuro infeccién

aguda depende en gran medida del inicio de un tratamiento antibiético adecuado.

El presente estudio pretende demostrar el tipo de antibiético empleado, los dias de
administracion, el diagnoéstico del médico de primer contacto y el comportamiento
del liquido cefalorraquideo en pacientes que se realizé el diagndstico de neuro
infeccidn, pero que previamente habian recibido tratamiento antibiético. De manera
local no contamos con antecedente sobre este tema, por o que esperamos que

nuestro trabajo sirva de referencia para futuras investigaciones.
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VI. OBJETIVOS:

a. Objetivo general

Conocer cuales factores son relacionados con el diagnostico de neuroinfeccion

en ninos menores de 15 afos del Hospital Regional de Alta Especialidad del

Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”. 2017-2018.

b. Objetivos especificos

1. Identificar los factores relacionados con el diagndstico de neuroinfeccion en
en los menores de 15 afos y sus complicaciones en el periodo 2017-2018.

2. ldentificar lugar de origen, esquemas de vacunacion, signos y sintomas que
presentaron previa hospitalizacion y tratamientos utilizados. Identificar las
secuelas mas frecuentes y comorbilidades asi como los tratamientos

antibiéticos utilizados.

VIl. HIPOTESIS
Ho1: Los factores asociados no se relacionan con la neuroinfeccion en menores de
5 afios con neuroinfeccion.
Hi1. Los factores asociados no se relacionan con la neuroinfeccién en menores de
5 afios con neuroinfeccion.

El objetivo 2 es descriptivo y no se le realizara hipotesis.
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VIIl METODOLOGIA

. Diseno del estudio

Se trato de un estudio retrospectivo, transversal y analitico.

. Unidad de observacion

Nifilos menores de 15 afios con diagndstico de neuroinfeccion.

. Universo de trabajo
Se considero un total de 35 pacientes menores de 15 afios de edad con diagndstico
neuroinfeccion en el Hospital Regional de Alta Especialidad del Nifio “Dr. Rodolfo

Nieto Padron”. En el periodo de dos afios.

. Calculo de la muestra y sistema de muestreo

De un universo de 35 pacientes con neuroinfeccion, se realizé el calculo de la
muestra estadistica y se considerd 5% de margen de error con el 95% de confianza

dando un total de 30 pacientes como tamafio de muestra.

. Variables.

Independientes:
e Edad

e Sexo (masculino y femenino)
e Estancia hospitalaria.

e Tratamiento antibi6tico.

Edad: cronologia desde el nacimiento hasta el momento en que fueron incluidos en
el presente estudio.
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Sexo: de acuerdo a fenotipo se especifica masculino o femenino.

Tiempo de estancia hospitalaria: Tiempo en el cual permanece hospitalizado el

paciente.

Dependientes:

e Neuroinfeccion.

f. Estrategia de trabajo clinico
La informacién se obtuvo de los expedientes clinicos, el diagnostico se
obtuvo en el servicio de estadistica médica y el nimero de expediente.
Clasificar a los pacientes tratados de forma ambulatoria, el antibiético
utilizado, el cuadro clinico de presentacion y el diagnéstico del médico de
primer contacto y los cambios que present6 el liquido cefalorraquideo, la
presencia de vacunacién completa o incompleta, y la evolucion del paciente
(curacién, curacion con secuelas y/o muerte).
g. Criterios de inclusion
e Pacientes de ambos sexos.
e Pacientes con edad menores a 15 afos.
e Pacientes ingresados con diagnéstico de Neuroinfeccion del HRAEN RNP.
h. Criterios de exclusién

e Pacientes que no se diagnosticé neuroinfeccion desde su ingreso.

i. Métodos de recoleccion y base de datos
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Se obtuvieron los expedientes clinicos de la lista consulta especifica de pacientes
con neuroinfeccion en el departamento de estadistica de los afios 2017-2018.
Después de gue se recibio los nimeros de los expedientes clinicos, se solicitaron
estos al servicio de archivo clinico y posteriormente se obtuvieron las variables a
partir de un cuestionario especifico que contenia los factores relacionados con
Neuroinfeccion, se hizo un vaciado de los datos necesarios los cuales fueron

almacenados en una base de datos del programa Access.

Analisis estadistico

Se capturaron las variables en el programa Access 2013. Procesando la informacién
en el programa SPSS y Excel 2013. Se utilizo estadistica descriptiva y pruebas de
inferencia estadistica o de hipdtesis como chi cuadrada. Se procedio a la
elaboracion de gréficas, tablas, se analizaron e interpretaron los resultados de las

mismas.
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k. Consideraciones Eticas

Se obtuvo la informacion de los expedientes clinicos para ser utilizado con
fines académicos y de capacitacion, confidencialidad sin divulgar nombres ni
caracteristicas de los pacientes.

La investigacién se sujeto a lo dispuesto en la ley General de salud referente
a el capitulo de investigacion sobre seres humanos. No se realizé en este
estudio consentimiento informado ya que no se practicé algun estudio o
prueba a los pacientes, solo se dispuso de la informacion del expediente
clinico. Lo anterior también guardo lo dispuesto en la norma internacional de

investigacion en seres humanos de Helsinski 2013.
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IX. RESULTADOS.

Figura 1. Relacién de Edad y Sexo de los pacientes con Neuroinfeccion

Femenino Masculino
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De acuerdo a los datos obtenidos se obtuvo con respecto al sexo el 43.7% fue
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femenino y 56.3% masculinos. Siendo los mas frecuentes los pacientes menores a

2 afos. Figura 1.

30



Figura 2. Lugar de origen de los pacientes con neuroinfeccion
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Fuente: 30 pacientes del HRAEN RNP 2018-2019

El porcentaje de pacientes con méas frecuencia con diagnostico de neuroinfeccion en

Tabasco fue en el municipio de Centro, seguido de Huimanguillo y en comunidades

aledafas provenientes del estado de Chiapas. Figura 2.

Tabla 2. Lugar de atencion del parto
Frecuencia | Porcentaje
HOSPITAL 28 93.3
DOMICILIO 1 3.3
VIAPUBLICA 1 33
Total 30 100.0

La atencidon que se otorgé a los 30 pacientes en el estudio el 93.3% fue en medio

hospitalario y solo un 6% fueron atendidos en el hogar y la via publica. Tabla 2.
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Tabla 3. Enfermedad previa en pacientes con

neuroinfecciéon

Pacientes Porcentaje
INF. RESP AGUDA 7 23.3
HIDROCEFALIA 4 13.3
ENF DIARREICA AGUDA 2 6.7
TCE 2 6.7
ASTROCITOMA 1 3.3
PCI/DISMORFICO 1 3.3
PREMATURO 1 3.3
ENCEFALITIS VIRAL (D o0 2) 1 3.3
SIN ENFERMEDAD 1 36.6
Total 30 100.0

Dentro de los padecimientos previos al diagnéstico de neuroinfeccion predominaron

infecciones respiratorias agudas 23.3%, seguido de hidrocefalia 13.4%, enfermedad

diarreica aguda 6.7%, Traumatismo craneo encefélico 6.7%, entre otras. Sin enfermedad

previa 36.6%. Tabla 3.
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Tabla 4. Tratamiento previo de los
pacientes con neuroinfecciéon
Frecuencia | Porcentaje

CEFTRIAXONA 3 10.0
PARACETAMOL 3 10.0
AMOXICILINA CON AC 2 6.7

CLAVULANICO

AMPICILINA 1 3.3

AZITROMICINA 1 3.3

TMP/SMX 1 3.3

SIN TRATAMIENTO 19 63.3
Total 30 100.0

Se describe tratamientos previos de los pacientes a su ingreso a ésta unidad, donde
predominé el uso de medicamentos no especificados y sin tratamiento 63.3% y pacientes
gue recibieron tratamiento previo como ceftriaxona 10%, Amoxilina con &cido Clavulanico

6.7% entre otros. Tabla 4.

Tabla 5. Antibiograma en liquido
cefalorraquiedeo de pacientes con
neuroinfeccion
Frecuencia | Porcentaje

Corynebacterium SP 1 3.3
Escherichia coli 1 3.3
Klebsiella Neumoniae 1 3.3
Pseudomona auriginosa 1 3.3
Salmonella sp 1 3.3
Streptococcus BH grupo B 1 3.3
NO SE REALIZO 12 40.0
NEGATIVO 12 40.0

Total 30 100.0

Se describe del total de 18/30 pacientes a los que se le tomo LCR. y los organismos
encontrados fueron Corynebacterium sp, Escherirchia coli, Klebsiella neumoniae,

Pseudomonas aeruginosa y Streptococcus B, ver Tabla 5.
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Tabla 6. Tratamientos utilizados
intrahospitalarios en pacientes con
neuroinfeccion
Frecuencia Porcentaje
CEFTRIAXONA/VANCOMICIN 13 23.6
CEFTRIAXONA 10 18.2
ACICLOVIR 5 9.1
AMPICILINA/AMIKACINA 3 5.5
CEFOTAXIMA 3 5.5
CEFOTAXIMA/VANCOMICINA 3 5.5
CEFEPIME/VANCOMICINA 2 3.6
MEROPENEM 2 3.6
VANCOMICINA 2 3.6
AMPICILINA 1 1.8
CEFEPIME 1 1.8
CEFOTAXIMA/AMPICILINA 1 1.8
CEFTAZIDIMA/AMIKACINA 1 1.8
CEFTAZIDIMA/VANCOMICINA 1 1.8
CEFUROXIMA 1 1.8
DICLOXACILINA 1 1.8
DOTBAL 1 1.8
FLUCONAZOL 1 1.8
FOSFOMICINA 1 1.8
METRONIDAZOL 1 1.8
PENICILINA G SODICO 1 1.8
Total de tratamientos 55 100.0

El manejo antibi6tico utilizado en medio hospitalario en los pacientes con neuroinfeccion y
ademas se muestra el esquema mas utilizado con doble antimicrobiano (ceftriaxona-

vancomicina) y el segundo con monoterapia fue ceftriaxona. Tabla 6.
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Tabla 7. variables asociadas de pacientes con neuroinfeccion y
muerte
Puntuacion gl p=

BCG 0.625 1 0.429
PENTAVALENTE 0.6 1 0.439
CONVULSIONES 2.5 1 0.114
FOCALIZACION 0.00 1 1.00
FIEBRE 1.92 1 0.166
TOS 1.364 1 0.243
KERNIG 1.667 1 0.197
BABINSKY 2.069 1 0.15
FONTANELA ANTERIOR ABOMBADA 0.271 1 0.602
RIGIDEZ DE NUCA 0.093 1 0.76
DESNUTRICION 4.176 1 0.041
PCI 0.937 1 0.333
SEPSIS 4.593 1 0.032
VACUNA NEUMOCOCO 0.714 1 0.398
DIPLOCOCOPOS 3.857 1 0.061

Tabla 7. En esta tabla se describen factores asociados a meningitis tomando como
determinante p< 0.05, por lo que se relacion6é como factores asociados a pacientes con
neuroinfeccion la desnutricién, estado de sepsis, y el hecho de encontrar diplococos Gram

positivos en el liquido cefalorraquideo.

Tabla 8. Analisis de las variables relacionadas con razén de momios a
muerte por neuroinfeccion

RAZON DE |95% C.l. para RM

MOMIOS |Inferior Superior
CONVULSIONES 0.296 0.027 3.286
FOCALIZACION 1.285 0.161 10.268
FIEBRE 0.172 0.006 4.805
TOS 4.447 0.272 72.724
FONTANELA ANTERIOR ABOMBADA 1.515 0.151 15.233
RIGIDEZ DE NUCA 0.334 0.006 19.943
PCl 1.468 0.12 17.907
SEPSIS 1.55 0.07 34.396
VACUNA NEUMOCOCO 3.117 0.179 54.145
DIPLOCOCOPOS 0.453 0.055 3.763

se observaron que los factores asociados a muerte con diagndstico de neuroinfeccion
fueron focalizacion, tos, fontanela abombada, PCI, vacuna de neumococo, diplococos en

LCR vy la Sepsis. Tabla 8.
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Figura 3. Razén de momios entre factores asociados a mortalidad en el paciente con neurcinfeccién
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Fuente: 30 pacientes con neuroinfeccion del HRAEN RNP 2017-2018

En esta figura se visualizan todos los factores asociados a muerte en pacientes con
neuroinfeccién siendo relevantes aquellos cuya razén de momios RM > 1.0 como
fontanela anterior abombada, focalizacidn, sepsis, vanuacion contra neumococo, y
la presencia de tos. Figura 3.

Tabla 9. BH de pacientes con Neuroinfeccion

LEUCOCITOS (NEUTRO-FILOS % HEMOGLOBINA| PLAQUETAS
PACIENTES 29 28 30 30
Media O PROMEDIO 17 65 11 308
Desviacion estandar 6 15 4 205

Se describe citometria hematica presentada en pacientes con diagnéstico de
neuroinfeccion siendo promedio de total de leucocitos 17 mil con un porcentaje de 65% de

Neutrofilos, plaquetas normales en 308 mil, y Hemoglobina 11. Tabla 9.
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Figura 4. Proporcion de pacientes hospitalizados que presentaron
nedroinfeccion y dias de estancia hospitalaria segun estado de

vacunacion antineumococo
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Fuente: 30 pacientes con Neurcinfeccién del HRAEN RNP 2018-2019

Tabla 10. De acuerdo a esta tabla se describe pacientes quienes se encontraban

vacunados al momento de presentar neuroinfeccién sin encontrar relevante el hecho de

contar con vacunas completas.
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X. DISCUSION.

En este estudio realizado se demostré que de el total de 30 pacientes, el 43.7% fueron del
sexo femenino mientras que el 56.3% eran del sexo masculino siendo mas comudn en este
genero tal como se describe en el articulo ** donde se refiere en un total de 50 pacientes el

62% fueron hombres.

El estudio realizado, determin6 que no hubo agente etioldgico relevante al no contar
aislamiento de bacterias especificas durante el estudio ya que se aislaron de
manera diversas Pseudomonas, salmonella, E. Coli, Klebsiella, sin embargo en el
articulo 2 en el cual se menciona que se demostraron enterovirus como principal
agente etioldgico, y sin encontrar agente etiol6gico aproximadamente el 58% de los
pacientes, sin embargo en el articulo® se comentan diferentes tipos de
microorganismos de acuerdo a edad donde destacan enterobacterias sobre todos

en la etapa neonatal.

Ademas se determinaron sintomas mas frecuentemente asociados a esta
enfermedad donde la mayoria de los pacientes se encontré con fiebre, irritabilidad,
intolerancia a la via oral, y vémitos, coincidiendo con el articulo ** donde se describe

misma sintomatologia.

Se encontré6 como principal enfermedad previa al diagnéstico infecciones
respiratorias agudas, e hidrocefalia, en el cual se encuentra diferencia con el articulo
13 en el cual se menciona como principal antecedente Gastroenteritis esto en un

95% de los casos.

En este estudio se demostré como factor principal de riesgo para mortalidad en los

pacientes con diagnostico de neuroinfeccion el estado de desnutricion y sepsis,
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difiriendo con el articulo *° el cual menciona como principal factor de riesgo el retraso

en el diagnostico y tratamiento oportuno.

Del total de pacientes sobrevivientes al proceso de diagndstico y estado del
paciente se determind que se egresan pacientes con secuelas neuroldgicas en
aproximadamente el 30% de los casos, siendo la mas comunmente presentada

sordera neurosensorial coincidiendo con articulo #°-

Durante la estancia intrahospitalaria se manej6 como manejo principalmente
empleado manejo con doble antimicrobiano siendo el mas empleado Ceftriaxona y
Vancomicina en aproximadamente 13 casos, seguido de cefotaxima y ceftriaxona

como monoterapia coincidiendo con el articulo numero 4 °- 13-

durante el estudio se observé también que del total de pacientes tomados para este

proyecto de investigacion la gran mayoria de los pacientes no recibié esquema de

vacunacion adecuado, tal como se menciona en el articulo 1® donde solo el 60% de

los pacientes contaba con el esquema de vacunacién con pentavalente. el
diagnostico se determind aproximadamente a las 10 horas de su ingreso a esta
unidad por medio de liquido cefalorraquideo, siendo de suma importancia iniciar
tratamiento durante las primeras 24 horas de la aparicion de sintomas neuroldgicos.

Como se menciona en el articulo namero 13

Es de suma importancia el uso adecuado de los antimicrobianos y valoracion
adecuada de los pacientes, es alarmante y de suma importancia la vacunacion ya
gue en este estudio se demuestra que México siendo un pais en vias de desarrollo

y que cuenta con esquemas de vacunacion la mayoria de pacientes tomados para
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este proyecto de investigacion no contaban con una cartilla de vacunacion
apropiada para su edad motivo que es de alarmarse porque aungque no se corroboro
una relacion significativa entre pacientes vacunados y los que no con el diagnostico
de Neuroinfeccién, sin embargo llama la atencion la tasa de mortalidad tan alta que

se presentd durante 2 afios siendo de aproximadamente el 30% de los casos.
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Xl. CONCLUSIONES.

Los pacientes que se estudiaron acudieron a consulta de urgencias del hospital, la
mayoria de ellos no identificaron la neuroinfeccion por médico de primer contacto y
fueron remitidos con un proceso infeccioso en vias respiratorios y otras
enfermedades no especificadas. Los lactantes fueron el grupo mas afectado.
Predominé la irritabilidad, focalizacion, e intolerancia a la via oral, y fiebre, por lo

gue fue imperativo realizar Puncion lumbar.

El pronéstico dependid del uso temprano de antimicrobianos, antivirales, y junto con

el manejo de la sintomatologia.

En este grupo de pacientes el antimicrobiano de forma ambulatoria no modificé el
liquido cefalorraquideo, pero contribuyd al retrasé el diagndstico y empeor6 el
prondstico, aumentando las secuelas al egresarse. El antibiético més utilizado fue

Ceftriaxona intramuscular.
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