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ACTUALIDADES EN ENFERMEDADES INFECCIOSAS

ENF INFEC Y MICRO 2002: 22(1): 2-13

Meningoencefalitis bacteriana

ForTINO SoLORzANO SanTOS,* M ARIA GUADALUPE MIRANDA NOVALES,**
Rita D Diaz Ramos***

La meningoencefalitis es definida como la inflamacion de
las meninges y el encéfalo. Dentro de las causas de la me-
ningoencefalitis purulenta la mas frecuente es la bacteria-
na. La etiologia varia dependiendo del grupo de edad, en
menores de 2 meses el mas comun es Streptococcus del
grupo b, después de esta edad el méas frecuente es el S.
pneumoniae. El cuadro clinico se caracteriza por 4 sindro-
mes: infeccioso, de hipertensién endocraneana, meningeo
y de dafio neuronal. Las complicaciones pueden ser agu-
das, subagudas y crénicas. El diagnostico se hace con el
estudio citoquimico y cultivo del LCR. Las medidas tera-
péuticas iran encaminadas al manejo de los signos y sinto-

Meningitis may be defined as inflammation of brain and
meninges. Bacterial meningitis is the more frequent cause of
purulent meningitis. Etiology varies according to age, in chil-
dren under two months of age the more frequent microor-
ganism is group b Streptococcus; over that age is S. pneu-
moniae. Four clinical syndromes are present: infectious, cra-
nial hypertension, meningeal irritation and neuronal damage.
Complications can be acute, subacute and chronic. Diagno-
sis is based on CSF parameters and CSF culture. Treatment
is oriented to management of the clinical symptoms and signs
and complications. Antibacterial treatment is started empiri-
cally and is modified as soos as a microorganism is identi-

mas componentes de los 4 sindromes. El tratamiento es- fied in the culture.
pecifico se iniciar4 en forma empirica y se modificara de
acuerdo a los resultados del cultivo.

Palabras clave: meningoencefalitis bacteriana, meningitis Key words: bacterial meningitis, purulent meningitis.

purulenta.

La meningoencefalitis se define como la inflamaciéiematoso, cirugia del sistema nervioso central (SNC),
de las meninges y el encéfalo, cuya etiologia es varianestesia epidural, subdural y terapia intratecal.
ble, en la que predominan los agentes infecciosos. LasLa meningoencefalitis bacteriana generalmente es
causas mas comunes de la meningoencefalitis agude inicio agudo, en la mayoria de los casos, las mani-
son las infecciones bacterianas y virales que ocupd@staciones tienen menos de 72 horas y en raras oca-
en conjunto alrededor del 90% de los casos. Otras cagienes rebasan una semana. En estos casos, por el as-
sas identificadas incluyen las infecciones por espirgecto del liquido cefalorraquideo (LCR) turbio y pre-
quetas, rickettsias, protozoarios, sindromes posinfedominio de leucocitos polimorfonucleares se ha
ciosos o0 posvacunacion y dentro de las causas no iatilizado en forma genérica el término de meningoen-
fecciosas los tumores y los quistes intracraneanosefalitis purulenta.
antibiéticos (TMP/SMX, penicilina, ciprofloxacina,
HAIN), antiinflamatorios no esteroideos, azatioprina,EripEmIOLOGIA
OKT3, citocinarabindsido, carbamacepina, lupus eri-
Dentro de las causas de meningoencefalitis purulenta
la etiologia bacteriana es la mas comun. A pesar de la
introduccién de la vacuna contdaemophilus influen-
zaetipo b, en los paises en desarrollo, donde es fre-
cuente que exista una cobertura incompleta, la menin-
gitis por este agente continda siendo un problema.

La frecuencia de meningitis bacteriana es variable
en cada pais, en Estados Unidos de Norteamérica
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MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA

(EUA) se estima en 3 casos por 100,000 habitantelsrotes epidémicos de meningitis meningocdcica son
En México no se conoce una frecuencia real. Se regigsuy comunes; en cambio, en México los casos se pre-
tran al afo alrededor de 2,000 muertes por meningit&entan en forma esporadica.
que representan aproximadamente el 30% de los casod.0s casos de meningitis pblaemophilus influen-
anuales, por lo que pudiera suponerse que se preseaetipo b son mas comunes entre los dos meses a los
tan alrededor de 6,000 cada afio en el pais. Los casmsco afios de edad con un pico entre los seis y 24 me-
de meningitis representan la tercera o cuarta causa skes. Es frecuente en nifios que asisten a guarderias so-
ingreso a las terapias intensivas pediatricas, con ufi@e todo cuando se ha presentado un segundo caso en
letalidad de 15 a 30%. En los adultos la letalidad ek misma.
alrededor de 25% y es mas elevada en los mayores de
60 afios ETioLocGia

La meningoencefalitis bacteriana es una enferme-
dad predominantemente de pacientes en los extrem@supo de menos de tres meses de edad.
de la vida, alrededor del 70% de los casos se presentan
en menores de 5 afios, con un pico en los mayores des agentes mas comunes que causan infeccion de SNC
60 afios. No tiene predominio por sexo. Afecta poblaen nifios menores de tres meses de vida son enterobac-
cion de todos los niveles socioecondémicos, con predeerias Escherichia coli Klebsiella sp Proteus sp
minio en los grupos de ingreso econémico bajo. EMorganella morgagniSalmonella sp Streptococcus
algunos paises de Latinoamérica el hacinamiento falel grupo B (SGB)Listeria monocytogene&ntero-
vorece brotes de meningitis por meningococo. coccus spStaphylococcusoagulasa negativa y con

Los casos se pueden observar durante todo el afiognor frecuenci®seudomonasgeruginosay anaero-
con un incremento en los meses de otofio e inviernbjos (cuadro 1). En las Unidades de Cuidado Intensivo
probablemente relacionado con el incremento de lddeonatal se ha observado un incremento en la partici-
infecciones respiratorias. Cuando se presentan brotpacién de algunos hongos, en espeCiahdida sp,
de infecciones respiratorias en medios cerrados consobre todo en nifios que reciben nutricién parenteral.
guarderias o asilos, hay un riesgo aumentado, sobreEn nuestro pais existe en la actualidad mayor eviden-
todo cuando hay individuos infectados ptaremoph-  cia de la participacion détreptococcudel grupo B como
ilus influenzagipo b yStreptococcus pneumonidtara causa de meningitis neonatal tanto de inicio temprano
Neisseria meningitidiparece que se requiere ademagomo de inicio tardio. En el Instituto Nacional de Peri-
de la susceptibilidad al germen algunas condicionasatologia y en el Hospital de Pediatria del Centro Médi-
particulares del huésped, asi en EUA y en Brasil loso Nacional Siglo XXl la frecuencia de casos con iden-

Cuadro 1. Etiologia de la meningitis bacteriana de acuerdo al grupo de edad.

Edad Comun No comun Raro
0-2 meses Streptococcus grupo b S. aureus S. pneumoniae
E. coli S. coagulasa negativa S. pyogenes
L. monocytogenes Salmonella spp C. diversus
Klebsiella spp P, aeruginosa H. influenzae a-f y no tipificables
Enterobacter spp E. faecali
2 meses-6 afios S. pneumoniae Streptococcus pyogenes L. monocytogenes
H. influenzae tipo b Bacilos gramnegativos S. aureus

N. meningitidis

> 6 afios S. pneumoniae S. pyogenes H. influenzae tipo b
N. meningitidis Bacilos gramnegativos L. monocytogenes
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tificacién bacteriana oscila entre 20 a 30% del total déuadro 2. Factores presiisponentfe? y fEinOOrganismos asociados
casos de meningitis neonatal con germen identificado. &n meningoencetaliis bacteriana.
Ureoplasma urealyticuno Mycoplasma hominifian  condicion Microorganismo

sido aislados con mayor frecuencia en neonatos que han

cursado con hemorragia intraventricular. Fistula de LCR Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Meningitis recurrente Streptococcus pneumoniae
Grupo de tres meses a cinco afos Fractura expuesta o craneotomia Enterobacterias
Staphylococcus aureus
) ) ) Leucemia Bacilos gramnegativos
Haemophilus influenzagpo b era la causa de 60% de _ Staphylococcus sp ‘
los casos de meningitis en los nifios menores de PZbetes meliitus Sueplococcus preumoniae
meses de edad, antes del inicio de la vacunacion eSR@temas de derivacion de LCR  Staphylococcus coagulasa
cifica. Este comportamiento se ha modificado parciaIF—) _ - geg{:;tiva _
Lo . L . acientes en terapia intensiva acilos gramnegativos
mente en México. A partir del advenimiento e incre- Staphylococcus sp

mento del uso de la vacuna conjugada p@moph-  Nado en aguas estancadas Amibas de vida libre
ilus influenzaetipo b, en EUA y algunos paises
europeos ha existido una franca disminucion hasta cerca

de 90% de los casos de meningitis por éste microorga- Durante la infancia, la mayoria de los nifios tienen
nismo; en esos paises actualmente los gérmenes cagtonizacion del aparato respiratorio superior, pero
sales mas frecuentes sBtreptococcus pneumonige solamente en algunos casos existe invasion a la san-

N. meningitidis gre. En el caso de colonizacién @@rpneumoniag
parece que ocurre meningitis con mayor frecuencia
Grupo de cinco afios hasta etapa adulta cuando existe colonizacion por un serotipo al que pre-

viamente el nifio no ha estado expuesto. Se ha pro-
Los agentes mas comunes stnpneumoniag N.  puesto que las infecciones virales concomitantes tam-
meningitidis La participacién de otros microorganis- bién favorecen la diseminacion.
mos es en baja proporcion y generalmente se asocian ana vez que pasan a la sangre las bacterias evaden
ciertas condiciones especificas (cuadro 2). La particios mecanismos de defensa en parte gracias a los poli-
pacion deStreptococcus pneumonias mas elevada sacaridos capsulares, evitando asi las fagocitosis por
en los pacientes que han requerido esplenectomianeutrofilos y resistiendo a la actividad bactericida por
cursan con estados de asplenia funcional, aquellos gisevia clasica del complemento. El paso menos estu-
cursan con mieloma multiple, hipogammaglobulinemiadiado es cuando la bacteria atraviesa la barrera hema-
alcoholismo, desnutricion, enfermedad hepatica o reeencefalica, lo cual tiene lugar principalmente en los
nal cronica, enfermedades malignas y diabetes mell¢apilares cerebrales y el plexo coroides por interac-
tus. De los 83 serotipos conocidosSlgoneumoniae, cién de proteinas de superficie. Una vez en el LCR las
18 de ellos son responsables del 82% de los casos4igtividades de opsonizacion y fagocitica deficientes

neumonia y meningitis. permiten que se multipliquen rapidamente los micro-
organismos y liberan componentes activos de la pared
PATOGENESIS celular o membrana. Se ha observado que aproxima-

damente 50% de los sujetos con meningitis bacteriana
En la mayoria de los casos de meningitis se presentasnen niveles bajos de actividad opsonica mediada por
los siguientes eventos: 1) colonizacion con o sin infeezomplemento, un hallazgo que se correlaciona con mal
cion del tracto superior, 2) invasion de los microorgaprondstico. La meningitis bacteriana es un proceso di-
nismos a la sangre a partir del aparato respiratorio, 8amico y el proceso supurativo en el SNC puede lle-
siembra en las meninges a partir de microorganismegir a perpetuar la bacteremia y a una resiembra cons-
en sangre y 4) inflamacion de meninges y encéfalo. tante en el LCR.
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Los componentes subcapsulares de la pared y liptambién se incrementaran. En forma similar la disminu-
polisacarido son los determinantes mas importantes d&n del volumen intravascular reducira el flujo cere-
la inflamacion meningea. En meningitis experimentabral y los sustratos (oxigeno y glucosa) que llegan al
en ratas, el examen de la superficie de la corteza cexerebro. La vasculitis y trombosis de los vasos pueden
bral confirma que existe edema de leptomeninges gar lugar a isquemia cerebral produciendo mayor dafio.
edema cerebral subcortical previo a las alteraciones
fisiologicas, en forma analoga a lo que ocurre en 0Bl ANIFESTACIONES CLINICAS
humanos. Topograficamente, el endotelio cerebral mi-
crovascular es el sitio que primero se afecta. Existe uras manifestaciones clinicas de meningitis incluyen
incremento en las vesiculas citoplasméaticas plasmaléna amplia gama de signos y sintomas de los cuales
micas y una completa separacion de las uniones intarruchos son compatibles con otras entidades infeccio-
celulares en la microvasculatura. sas y nho infecciosas, no existe algun signo clinico pa-

La interleucina 1 y el factor de necrosis tumoral alfaognomaonico. Por lo anterior, la acuciosidad en la his-
(FNT) son las citocinas iniciales en la inflamacion metoria clinica y exploracion del paciente son muy im-
ningea. Estas estimulan la produccion de otros mediadeertantes para sospechar el diagndstico. Los signos y
res como interleucina 6 y el factor activador de plaquetasintomas pueden variar dependiendo de la edad del
Se produce atraccién y adhesion de leucocitos a los sitipaciente, la duracién de la enfermedad antes del exa-
de estimulo. Estos fendmenos inflamatorios resultan enen clinico y la respuesta del paciente a la infeccion.
dafio al endotelio vascular, alterando la permeabilidad de En pediatria se reconocen dos modalidades de pre-
la membrana. El aumento de la permeabilidad da lugarsentacion. La primera con un patrén silencioso que se
migracion de proteinas séricas de bajo peso moleculadgsarrolla progresivamente en uno o varios dias, puede
otras macromoléculas hacia el interior del LCR provoser precedida de una enfermedad febril y en su inicio es
cando edema vasogénico. Guiados por el estimulo quiruy dificil tener la sospecha clinica de meningitis, no
miotéctico los leucocitos entran al espacio subaracnogs infrecuente que las manifestaciones iniciales de mal
deoy liberan radicales oxigeno, proteasas y otras sustastado general, rechazo al alimento, letargia, sean atri-
cias tdxicas que producen edema citotoxico. buidos a otro proceso infeccioso extracraneal (como oti-

Las consecuencias de estas alteraciones y el edetigafaringitis 0 gastroenteritis). Esta presentacion se apre-
grave dan lugar al incremento de la presion intracranean& con mayor frecuencia en las meningitis virales y por
y a disminucion del flujo sanguineo cerebral. El increH. influenzaelLa segunda modalidad es aguda y fulmi-
mento en la presion intracraneana es producto del volnante, en donde las modalidades de sepsis y meningitis
men total del encéfalo, el flujo sanguineo cerebral y ede hacen evidentes en pocas horas, esta presentacion es
volumen del LCR. El edema vasogénico citotoxico e inmas comun en los casos de infeccionbameningiti-
tersticial, combinado con el incremento en la viscosidadis, S. pneumoniayH. influenzae
del LCR y la éstasis por interrupcion en la absorcion del El cuadro clinico de la meningitis puede agruparse
LCR por inflamacion de las vellosidades de la aracnoen cuatro sindromes: 1) infeccioso, 2) de hipertension
des, contribuyen a la hipertension intracraneana. La intendocraneana, 3) de irritacion meningea y 4) de dafio
raccion de estos sucesos, grave y sostenida da lugar a da@aronal, los cuales se pueden acompafiar de afeccion
neuronal y lesion cerebral focal o difusa, irreversibles. a otros aparatos y sistemas. El primero se manifiesta

En meningitis experimental, el flujo sanguineo cerepor fiebre, hipotermia, anorexia y ataque al estado ge-
bral primero se incrementa y después disminuye, la diseral; el segundo por vomitos, cefalea, irritabilidad,
minucién es paralela a un incremento constante en &bombamiento de fontanela y alteraciones en el estado
presion intracraneal y las concentraciones de lactato. Este alerta; el tercero por rigidez de nuca y signos de
cambio en el flujo cerebral esta intimamente relaciond<ernig y Brudzinsky y el cuarto por alteraciones en el
do con la pérdida de autorregulacion cerebrovasculagstado de conciencia, crisis convulsivas y en algunos
el flujo sanguineo cerebral y la presion intracraneangacientes por datos de focalizacion.
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Las manifestaciones clinicas mas frecuentes se enlistaas convulsiones que se presentan después del cuarto
en el cuadro 3. La mayoria de los pacientes manifiestatia de evolucion, que son de dificil control, focales o
fiebre en el transcurso de la enfermedad, en la mayoria persisten durante mas de una semana se consideran fac-
las series se informa hasta en 90% de los casos. La cefata@s prondsticos significativos para secuelas neurol6-
es comun, practicamente desde el inicio de la enfermedayicas y es probable que sean permanentes. Las crisis
En los lactantes la cefalea se manifiesta como irritabilidadpnvulsivas que se presentan en forma tardia, pueden
en los nifios mayores la expresan como universal o focadiignificar la presencia de alteraciones electroliticas, co-
zada. El vémito es un signo inespecifico aunque se preséeeciones subdurales, abscesos cerebrales, trombosis
te en proyectil. Las alteraciones en el estado de alerta sohidrocefalia. Aproximadamente 7% de los pacientes
de los signos mas importantes, las cuales pueden ir desgee sobreviven a un cuadro de meningoencefalitis bac-
somnolencia hasta franco estado de coma; durante la etégadana, tendran crisis convulsivas permanentes.
del lactante se encuentra letargo e irritabilidad. La fontane- Las alteraciones neurolégicas focales se presentan
la estd abombada en 20% de los lactantes con meningitissta en 15% de los pacientes, las mas frecuentes son
pero puede encontrarse hasta en 13% de los lactanteshsamiparesia, cuadriparesia, defectos visuales, ataxia y
nos, de tal manera que su sola presencia no es indicativgodedlisis de nervios craneales (en especial ll, IV, VI, VII).
patologia meningea, para mejorar su interpretacion debé?@eden ser resultado de lesion especifica del nervio en
explorarse al lactante en angulo de 45° y de preferenciagm paso por el espacio subaracnoideo en donde se en-
ausencia de llanto. cuentra exudado purulento o relacionadas con hiperten-

Aunque la rigidez de nuca habitualmente no es usion endocraneana, colecciones intracraneanas, trombo-
signo temprano, en especial en la infancia, su presesis venosas e infartos del parénquima. Su presencia es
cia es orientadora de inflacibn meningea. Los signasn dato de pobre prondstico y se relaciona frecuente-
meningeos son resultado de contracturas musculan@gnte con secuelas neuroldgicas permanentes.
reflejas para disminuir el dolor de nervios sensitivos Las manifestaciones sistémicas dependeran de la gra-
inflamados. El signo de Kernig se explora con el pavedad de la infeccion y la respuesta del paciente, un gran
ciente en posicién supina, con la rodilla flexionada yporcentaje cursan con ataque al estado general y ano-
la pierna flexionada sobre la cadera, en esta posicidaxia, frecuentemente se identifican datos de respuesta
la rodilla se extiende y si hay irritacion meningea s@flamatoria sistémica. Algunos pueden llegar al cho-
produce dolor. El signo de Brudsinzky consiste en lgue séptico con hipotension y datos de hipoperfusion a
flexibn espontanea de las extremidades inferiores dediversos 6rganos vitales. Como cualquier infeccién sis-
pués de la flexion pasiva del cuello. témica grave puede haber alteraciones hematolégicas

Las crisis convulsivas se presentan hasta en 30% demo trombocitopenia y alteraciones en los tiempos de
los pacientes dentro de las primeras 48 h de evoluciétoagulacion. Pueden presentarse sangrados a diferentes

niveles e incluso datos de coagulacion intravascular di-
Cuadro 3. Signos y sintomas en meningoencefalitis de acuerdo a seminada. Las formas fulminantes con choque séptico
su frecuencia. grave, se han informado con mayor frecuencia en pa-

cientes infectados pdd. meningitidis seguido poiS.

Signo o sintoma Frecuencia (%) . . K
pneumoniag finalmenteH. influenzae
Cefalea > 90
Fiebre > 90
Rigidez de nuca a5 ComPLICACIONES (CUADRO 4)
Alteracion del estado de alerta >80
Signo de Kernig >50 A. Agudas
Signo de Brudzinsky >50
Voémito 35 . .
Convulsiones 30 Las complicaciones de la fase aguda (tempranas) sue-
Hallazgos neuroldgicos focales 10-20 len presentarse durante las primeras 72 horas de inicia-
Papiledema <1

do el padecimiento. Las més frecuentes son: edema ce-

6 Enfermedades Infecciosas y Microbiologia volumen 22, nim 1. enero-marzo, 2002



Cuadro 4. Complicaciones en la meningoencefalitis bacteriana.

Por tiempo de presentacién

Complicacion

A. Agudas (< 72 h)

Edema cerebral grave
Choque

Coagulacion intravascular
diseminada

Estado epiléptico

Lesiones trombohemorragicas
cerebrales

MENINGOENCEFALITIS BACTERIANA

En la fase aguda de la meningitis aproximadamente
20 a 30% de los pacientes convulsionan, se estima que
s6lo 2% de ellos evoluciona al estado epiléptico. Al-
gunos autores han considerado que el estado epilépti-
co puede ser un predictor de dafio neurolégico.

Las complicaciones trombohemorrégicas del siste-
ma nervioso central se presentan en aproximadamente
4% de los casos, incluyen la trombosis de las venas

corticales, tromboflebitis, arteritis necrosante, oclusion
de senos venosos mayores, hemorragia subaracnoidea
y necrosis de la corteza cerebral. Estas complicacio-
nes deberdn sospecharse cuando se profundizan las
alteraciones en el estado de alerta, existen datos foca-

B. Subagudas (> 72 h) Secrecion inapropiada de
hormona antidiurética
Higroma

Empiema subdural
Ependimitis ventricular

Fenémenos trombohemorragicos

Hidrocefalia les de déficit motor o sensorial y en los casos de estado
. . . epiléptico.
C. Tardias (> 1 semana) Hipoacusia
Déficit motor

Alteraciones del lenguaje
Alteraciones de la conducta
Retraso mental

B. Subagudas

Son aquellas que se presentan después de las 72 h de
iniciado el padecimiento. Las complicaciones mas co-
munes de este tipo son: secrecién inapropiada de hor-
rebral grave, choque, coagulacion intravascular disemmona antidiurética, higroma, empiema subdural, epen-
nada, estado epiléptico y lesiones trombohemorragicalémitis ventricular, complicaciones trombohemorragi-
del SNC. Se sospecha edema cerebral grave cuandaas e hidrocefalia.

paciente tiene algun grado de alteracion en su estado deEl sindrome de secrecion inapropiada de hormona
alerta, problemas en respuesta pupilar e incremento antidiurética se presenta en mas de 60% de los casos,
la presion arterial con pulso lento. Estos fenédmenos stinicamente se manifiesta por oliguria, en el paciente
presentan como consecuencia de una elevacion imparay hemodilucién, lo que puede condicionar trastornos
tante de la presion intracraneana. Cuando no hay un calectroliticos graves, sobretodo secundarios a hipona-
trol oportuno, ésta puede ser una de las principales catemia, que entre otras alteraciones puede agravar las
sas de muerte o de lesiones irreversibles en el SNC. &isis convulsivas. En esta complicacion existe una pro-
edema en la meningoencefalitis es vasogénico y citaluccién excesiva de hormona antidiurética, que produ-
toxico, acompafiado de una importante alteracion en eé pérdida del equilibrio en la osmolaridad plasmatica
flujo sanguineo cerebral mediado por cambios en la rée que conduce a hiponatremia, osmolaridad urinaria
sistencia vascular de las arteriolas cerebrales. mayor a la plasméatica y natriuresis aumentada.

El choque se presenta en los casos fulminantes de laLos higromas subdurales corresponden a un trasu-
enfermedad, generalmente causadaHa®mophilus dado proteico que se acumula en el espacio subdural,
influenzae Streptococcus pneumonigeNeisseria se pueden presentar en 30 a 40% de los casos de me-
meningitidis Aproximadamente en 10% de los casosingitis bacteriana. La localizacién anatémica mas co-
puede acompariarse de coagulacion intravascular digefin es en la region frontoparietal. Dentro de las mani-
minada. Los pacientes cursan con hipotermia, pidéstaciones clinicas que pueden asociarse esta la pre-
marmorea, llenado capilar lento, hipotension, taquicassencia de fiebre secundaria, (después de que ya existia
dia y oliguria; cuando se acompafia de coagulaci&um periodo de normotermia). Cuando los higromas son
intravascular se pueden observar ademas petequigsandes e hipertensos pueden producir datos de focali-
equimosis, vasculitis y/o sangrados de las mucosas.zacién neurolégica, en casos extremos actlan como
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masa ocupativa y recrudecen los datos de hipertensiden detectarse las alteraciones auditivas a través de
endocraneana y crisis convulsivas. Cuando en esta @studios de potenciales evocados auditivos o audio-
leccién proteica hay crecimiento bacteriano se da lunetrias. Alrededor de 20 a 30% de los pacientes con
gar a la formacion de un empiema subdural, el cuaheningitis bacteriana suelen presentar algun grado de
ocurre en aproximadamente 2% de los lactantes.  hipoacusia.

La ependimitis ventricular es la complicacion en los  La epilepsia se presenta generalmente en los nifios que
recién nacidos y lactantes, generalmente se asocigm@sentaron durante la fase aguda o subaguda fendmenos
blogueo de la circulacién del LCR con lo que el sistetrombohemorragicos del SNC o datos de hipertension
ma ventricular se trasforma en una cavidad cerradandocraneal grave. Es mas comudn en aquellos que pre-
donde persiste el crecimiento bacteriano y las concesentan alteraciones neuroldgicas persistentes y pueden ir
traciones de los antimicrobianos son bajas. El pacie@compafiadas de otras alteraciones como trastornos del
te generalmente manifiesta persistencia de la fiebri&enguaje, retraso mental o alteraciones motoras.
crisis convulsivas recurrentes y datos de hipertensién
endocraneana. Estos casos requieren de derivaciDmenosTICO
externa del LCR, ya que de no realizarse el aumento
de la presion intracraneal pone en riesgo la vida dék realizacion de una puncién lumbar para la obtencién

paciente. de LCR constituye el procedimiento diagndstico mas
importante en un paciente con sospecha clinica de me-
C. Tardias ningoencefalitis. La muestra debe ser enviada al labora-

torio para realizar estudio citoquimico, frotis con tin-

En las complicaciones tardias se engloban aquellagn de Gram, cultivo y la busqueda de antigenos bacte-
manifestaciones que tienen su apariciéon o son detect@anos (coaglutinacion, aglutinacion con latex o ELISA).
das después de la primera semana de evolucion y ge-El estudio citoquimico del LCR permite orientar e
neralmente son complicaciones que van a permanedacluso, establecer el diagnostico diferencial entre
por periodos prolongados, son mas comunes en lageningoencefalitis viral tuberculosa y bacteriana (cua-
pacientes que sobreviven a las formas mas graves dall@ 5), facilitando el inicio temprano de tratamiento
enfermedad. En este grupo se incluyen la hipoacusiantimicrobiano empirico.
déficit motor, alteraciones del lenguaje, alteraciones En la meningitis bacteriana el aspecto macroscopi-
de la conducta, retraso mental y epilepsia. co del LCR es turbio o incluso purulento debido al

La hipoacusia se puede presentar dentro de la fageyor contenido de células y proteinas. En la mayoria
aguda, sin embargo, en virtud de que en las etapas idie los casos de meningoencefalitis bacteriana el nu-
ciales la gravedad del padecimiento distrae la atencidnero de leucocitos es superior a 500 x3myrel pre-
a resolver los eventos agudos, es un aspecto que naominio de células polimorfonucleares es mayor a 50%.
chas veces no es explorado con intencionalidad. Gea presencia de hipoglucorraquia (< 50% de la glice-
neralmente cuando el paciente se ha estabilizado pueta central o glucorraquia < 40 mg/dL) e hiperprotei-

Cuadro 5. Caracteristicas diferenciales del citoquimico del liquido cefalorraquideo relacionado a la etiologia de la meningitis.

Etiologia Aspecto Celularidad (x mm?g) Predominio celular Glucosa (mg/dL) Proteinas (mg/dL)

Bacteriana Turbio > 500 PMN <20 200-500
purulento

Viral Agua de roca <500 Linfocitos Normal <200

Tuberculosa Agua de roca <500 Linfocitos 15-30 > 500

xantocrémico

PMN: leucocitos polimorfonucleares.
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norraguia moderada (entre 200 y 500 mg/dL) sugiemmuy comun la presencia de plaquetopenia y granula-
etiologia bacteriana. Sin embargo, en casos con cueiones tdxicas en los neutrdfilos.
dros neurolégicos de evolucion mas prolongada, ma- La radiologia permite la identificacion de diversas
yor de 10 dias, el diagnéstico diferencial debe estableomplicaciones, tales como higroma y empiema sub-
cerse con meningoencefalitis de etiologia tuberculosdural, infartos y la formaciéon de abscesos. La radio-
Generalmente el estudio de citoquimico de LCR puegrafia simple de craneo puede mostrar signos indi-
de realizarse en el laboratorio, sin embargo, en los lugeectos de hipertension intracraneana como son la
res donde no se cuente con laboratorio, el estudio deparacién de suturas y la presencia de las llamadas
LCR puede realizarse con una tira reactiva que permitmpresiones digitales. La tomografia axial computa-
medir glucosa, estearasa leucocitaria y proteinas. A treizada (TAC), la gammagrafia cerebral y el electro-
vés de este estudio se tiene una sensibilidad de 75% aamcefalograma pueden ser Utiles en la deteccion de
una especificidad de 95%, lo que la hace una alternatil@siones localizadas.
para estudio. (Morales C.M., datos no publicados). La TAC tiene una indicacién cuando hay déficit neu-
Podemos establecer un diagndstico etioldgico preeldgico focal, obnubilacion prolongada, estado epilép-
suntivo al asociar la informacion del frotis tefiido cortico o persistencia de crisis convulsivas focales, hiper-
tincion de Gram con los agentes mas frecuentes dension endocraneana grave e hiperproteinorraquia per-
acuerdo al grupo de edad. Existen diversas pruebas paistente. En etapas iniciales de meningoencefalitis, en
la identificacion de antigenos bacterianos en el LCRa TAC simple puede observarse aumento de la densi-
Las de uso mas comun son la prueba de aglutinaci@lad de las cisternas basales, fisura interhemisférica y
en latex y la prueba de la coaglutinacion. Los equipggslexos coroides; con la inyeccion de material de con-
comerciales de estas dos, estan preparados para la tiaste existe un reforzamiento leve o moderado debido a
teccién de antigenos ¢ influenzadipo b,S. pneu- una combinacién de la hipervascularidad en las lepto-
moniae N. meningitidisy Streptococcuslel grupo B.  meninges inflamadas, presencia de exudado hemorragi-
Algunos equipos incluyei. coli K1. Estas pruebas co fibrinoso en el espacio subaracnoideo y la fisura in-
tienen una sensibilidad muy alta, en el orden de nanterhemisférica. Los ventriculos laterales y el tercer ven-
gramos. La ventaja en la realizacion de esta prueba gkulo son pequefios en forma simétrica por el edema
gue no se requiere que los antigenos estén viables (baerebral difuso. Hay congestién cortical e hipodensidad
terias vivas); el volumen necesario de LCR para realde la materia blanca. Con el medio de contraste también
zar estas pruebas es de aproximadamente 0.5 mL. Umaede haber reforzamiento y algunas veces simular una
recomendacién es que en aquellos liqguidos muy tucongestién viral en las leptomeninges y en las zonas
bios donde exista la posibilidad de un alto contenidoorticales como resultado de la congestion vascular
de células o proteinas, se agregue solucién fisioloégicdaeningea y de la ruptura de la barrera hematoencefali-
a la muestra antes de someterla a ebullicion. ca. Actualmente se utiliza la resonancia magnética nu-
Los llamados examenes basicos, como biometridlear (RMN) que tiene una mejor sensibilidad para al-
hematica, quimica sanguinea, electrdlitos séricos guna de las complicaciones descritas.
examen general de orina son Utiles para la deteccion
temprana de algunas complicaciones y como controlRATAMIENTO
en el manejo del edema cerebral, sobre todo cuando se
ha decidido utilizar diuréticos osmaticos. El examerEl inicio temprano de un tratamiento adecuado consti-
general de orina y los electrolitos séricos brinda infortuye una prioridad, ya que el retardo en el mismo in-
macién para el diagnéstico temprano de secrecion imrementa el riesgo de secuelas neurolégicas graves y
apropiada de hormona antidiurética. La biometria hggermanentes, asi como la letalidad. Ante la sospecha
matica suele mostrar leucocitosis o leucopenia en lafiagnostica las medidas terapéuticas deben iniciarse
casos de infeccién bacteriana, linfocitosis en los cas@ismediatamente y consisten en dos puntos importan-
de infecciones virales, en las formas fulminantes e®s; a) el tratamiento antimicrobiano empirico que se
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establece de acuerdo al grupo de edad al que pertendesuso dada la elevada resistencia bacteriana que se
el paciente y b) las medidas adyuvantes necesarias pgenero al poco tiempo de su introduccién al mercado.
el manejo de la hipertension intracraneana y otras com- Se debe reajustar el esquema una vez que se haiden-
plicaciones agudas. tificado el microorganismo responsable o en caso de que
El tratamiento antimicrobiano generalmente se inifa respuesta clinica al tratamiento empirico no sea satis-
cia de manera empirica antes de contar con la idenfactoria. Cuando se trata de una infeccion$toepto-
ficacion del agente etioldgico, de acuerdo a los agemoccusdel grupo B y por enterobacterias, se recomien-
tes mas probables por grupo de edad (cuadro 6). Ela continuar el manejo de dos a tres semanas.
el recién nacido la combinacion de ampicilina y un En el lactante y el preescolar (tres meses a cinco afios
aminoglicésido sigue siendo la primera eleccion. Estde edad), previamente se usé como tratamiento empiri-
combinacién permite cubrir los agentes etioldgicogo la combinacion de un betalactamico como ampicili-
mas frecuentes en este grupo de edad: enterobacter 0 penicilina mas cloramfenicol. Debido a la emer-
rias €. coli, Klebsiella spSalmonella spProteus sjpp gencia de cepas & pneumoniagesistente a penicili-
Streptococcus agalactiag Listeria monocytogenes na y cloramfenicol se recomienda cefotaxima o
Cuando el episodio es causado por una enterobacteriaftriaxona, sobre todo si se considera su buena pene-
se sugiere utilizar como alternativa una cefalosporintacion al SNC. Todo el tratamiento debera ser por via
de tercera generacién con buena penetracidbn a SN@renteral. El costo de estas cefalosporinas es mas ele-
asociada a un aminoglicosido y continuar la terapia dwado que los esquemas tradicionales. La cefuroxima fue
rante tres semanas. propuesta por el grupo europeo para el manejo empirico
Aunque algunos autores recomiendan el inicio den el grupo de nifios de tres meses a cinco afios de edad,
cefotaxima més ampicilina, como de segunda elecciésin embargo, se ha observado retardo en la esteriliza-
En condiciones especiales, como brotes intrahospitaion del LCR y un mayor porcentaje de fallas al trata-
larios por cepas multirresistentes, se pueden usar quiento comparado con otros esquemas de tratamiento,
nolonas, cuando no exista ninguna otra alternativa g®r lo que es una alternativa de segunda eleccion.
manejo. La experiencia con carbapenémicos en neo- Entre el mes y los tres meses de edad se pueden
natologia es limitada, sin embargo en caso de requerpresentar tanto agentes etioldgicos del periodo neona-
se su uso, es mas recomendable el meropenem quéeaticomo del lactante, a esto se le denomina periodo
imipenem/cilastatin, por tener menor efecto epileptogris. La cefotaxima més ampicilina constituyen el es-
geno. Los monobactamicos como aztreonam estan gnema empirico de primera eleccion.

Cuadro 6. Tratamiento antimicrobiano empirico (*) en casos de meningoencefalitis.

Grupo de edad Agente etiologico Antibidtico(s) de eleccion Dosificacion Duracién
Recién nacido Enterobacterias Ampicilina 200 mg kg dia 21 dias
S. agalactiae + iv en 4 dosis
L. monocytogenes Amikacina 20 mg kg dia im
en 1 dosis
1-2 meses Enterobacterias Cefotaxima 200 mg kg dia 10-21 dias
S. agalactiae + iv en 4 dosis
H. influenzae b Ampicilina 200 mg kg dia
S. pneumoniae iv en 4 dosis
3 meses a H. influenzae b Cefotaxima 200 mg kg dia 10-14 dias
5 afios S. pneumoniae iv en 4 dosis
> 6 afios S. pneumoniae Cefotaxima 200 mg kg dia 10 dias
iv en 4 dosis

*Propuestos con base en los agentes etiolégicos mas comunes para el grupo de edad.
**Valorar asociar vancomicina si se sospecha de S. pneumoniae altamente resistente a penicilina.
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Para los pacientes mayores de 6 afios, la cefotaxirpeocedimiento, dentro de los mas importantes se tiene
o la ceftriaxona son los antibiético de eleccion. En ellosl desarrollo de infecciones secundarias, informadas
el agente etioldgico casi Unico de meningitis bacteriandesde tres hasta 30%.
es Streptococcus pneumonidés importante mencio-  Existen métodos menos agresivos, como la instala-
nar que en afios recientes se ha descrito el incremerién de un tornillo subaracnoideo, cuya ventaja mas
de cepas d8. pneumoniaresistentes a penicilina tanto importante es que no se tiene que introducir un catéter
en paises europeos como en EUA. En México se ha een la masa encefélica, por lo tanto, la frecuencia de la
contrado un porcentaje de 15% de cepas aisladas de L&Rmacidén de hematomas y otras complicaciones inhe-
resistentesn vitro a > 2ug/mL, por lo que en estos rentes al mismo procedimiento es rara. Otros métodos
pacientes debera de tenerse una vigilancia estrechaampleados son los tambores subdurales y los sensores
cuanto a su respuesta al tratamiento realizando punciéroopticos implantados en el espacio epidural, intra-
lumbar frecuente para garantizar la esterilizacion temventricular o intracerebral, cuyas ventajas son simila-
prana del LCR y cambios en las caracteristicas del citoes a las descritas para el tornillo subaracnoideo.
quimico del LCR que garanticen que hay una mejoria. En los ultimos afios se ha dado mayor importancia al

Cuando se sospeche o se confirme la presencia gentenimiento de una presion de perfusion cerebral
una cepa dé&. pneumoniagesistente a penicilina o adecuada, por lo que se requiere disminuir el edema ce-
exista falla al tratamiento debera utilizarse la combirebral. Con este fin se han utilizado diuréticos, dentro
nacion de cefotaxima mas vancomicina para garantde los que sobresalen el furosemide, el manitol y el gli-
zar la esterilizacion, ya que existen cepas resistenteserol, los dos ultimos son diuréticos osmoticos con ma-
cefotaxima y es conocida la baja penetracion en LCRor afinidad para eliminar el exceso de liquidos del SNC.
de vancomicina. Se puede agregar rifampicina en caso El uso de esteroides es muy controvertido. La dexa-
de falla terapéutica con vancomicina-cefotaxima.  metasona, ha demostrado mejorar la accion de los media-

Recientemente se encuentran en evaluacion algderes de la respuesta inflamatoria, como son el factor de
nas quinolonas, aparentemente pueden tener buen@crosis tumoral (FNT), interleucina 1y 6, prostaglandi-
resultados en el manejo de meningitis en nifios y aduha E2, la adherencia a neutréfilos y la concentracion de
tos. La disponibilidad de otros farmacos con menokctato en LCR. De esta forma, la dexametasona reduce
efectos colaterales y con un costo menor al de las qui& respuesta inflamatoria en el SNC disminuyendo el ede-
nolonas hacen que estas ultimas deban de dejarse comacerebral y por lo tanto, la presion intracraneana. Se ha
reserva para casos en los que se ha demostrado fatebuido también al uso de la dexametasona, la disminu-

con los otros agentes antimicrobianos. cién en la frecuencia de hipoacusia en meningoencefali-
tis porHaemophilus influenzago b en nifios, asi como
Medidas terapéuticas adyuvantes. una disminucion en la mortalidad en meningoencefalitis

por neumococo Yy de otras lesiones graves que condicio-
Se recomienda el ingreso de todos los casos a Unidaan vasculitis leptomeningea de vénulas, capilares y arte-
des de Terapia Intensiva. Los cuidados se inician imolas con oclusion por fibrina de los vasos que producen
mediatamente al ingreso al servicio. Se coloca al paecrosis y edema del tejido cerebral. Las dosis que se
ciente con la cabeza elevada 30 a 45 grados, esta pastomiendan para el uso de la dexametasona varian de
cion favorece la disminucion del flujo sanguineo0.5 a 1.0 mg/kg/dia divididas en cuatro dosis, sin embar-
cerebral, con lo que se busca mantener en niveles ngs la dosis mas utilizada es de 0.6 mg/kg/dia sin haberse
nores la presién intracraneana. documentado en ningun trabajo mayores beneficios con
Para establecer una mejor evaluacion clinica, se pri utilizacion de las dosis mas elevadas. Se recomienda
pone monitorizar la presién intracraneana mediantetilizarla solo por 48 a 72 horas, con mejor prondstico si
ventriculotomia, sin embargo no en todos los hospitase administra en fases iniciales de la enfermedad y de
les se dispone de este recurso. Si ésta se requierepeserencia antes de iniciar la primera dosis del antimi-
necesaria la evaluacion de los riesgos que implica efobiano.
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Es recomendable el uso profilactico de medicamerilos cuya etiologia es el neumococo. Sin embargo no
tos anticonvulsivos, ya que una de las complicacionessta clara la relacidn entre la etiologia, la letalidad y la
tempranas es el desarrollo de crisis convulsivas secuaisociacién con secuelas diversas.
darias al proceso inflamatorio del parénquima cerebral. Ademas de la terapia adyuvante oportuna, el inicio
El medicamento que en la mayoria de los casos se e un programa de estimulacién neuroldgica temprana
comienda, es el difenilhidantoinato de sodio (DFH)gesta encaminado a limitar las secuelas del neurodesa-
es conveniente una impregnacion inicial de 15 a 2@ollo y las motoras. Es conveniente la deteccion opor-
mg/kg en infusibn endovenosa y continuar con dosiina de la hipoacusia mediante la realizacién de eva-
de mantenimiento entre 7 a 10 mg/kg/dia dividido efuaciones en forma seriada. Se recomienda efectuar una
dos dosis; no debe olvidarse el cambio del metaboligvaluacion inicial en la fase aguda de la enfermedad y
mo del medicamento en lactantes, por lo que los ajuposteriormente cada tres meses durante los tres afios
tes de las dosis se realizaran de acuerdo a los niveldguientes a la presentacion de la meningoencefalitis.
séricos de la droga. El tratamiento endovenoso debe€@uando se identifica una alteracion dentro de los pri-
mantenerse en la fase aguda y la continuacion del maeros seis meses, es probable que no se relacione con
dicamento dependera del riesgo del paciente para dg- desarrollo de secuelas permanentes, por ser una
sarrollar epilepsia. manifestacion de la respuesta inflamatoria secundaria

Si el paciente presenta deterioro neuroldgico o dexla misma infeccion; sin embargo, si ésta persiste des-
presion respiratoria, se valorara la asistencia mecanipaés de los seis meses, 0 en este tiempo se identifica
de la ventilacion, esto no debe ser un procedimienttomo hipoacusia profunda, debe iniciarse desde este
de urgencia, sino efectuarse con antelacion a un det@omento el estudio y manejo especifico. La pérdida
rioro esperado en el paciente, ya que pueden presate la audicion posterior a la meningitis puede ser muy
tarse otras complicaciones secundarias a dicho prooeariable en intensidad, simetria y configuracion de las
dimiento. Al asistirse a la ventilacion al paciente, puefrecuencias involucradas.
de manejarse también el edema cerebral medianteHay factores que después de una meningitis pueden
hiperventilacion controlada, se sugiere llevar a unafectar el aprendizaje en nifios: como las alteraciones
PCQ de 23 a 25 mmHg. Se sugiere un manejo estrictauditivas, problemas motores, pérdida de la coordina-
ya que cifras de PCOnenores a 23 pueden producircion fina o gruesa, conducta hiperactiva, estrés, ansie-
vasoespasmo con mayor riesgo de dafio neurolégicalad, pobre capacidad de atencion, problemas visuales,

Debe prevenirse y manejarse en forma oportuna pfoblemas del proceso auditivo, problemas convulsi-
desarrollo de Ulceras de estrés, se debe valorar el trat@s, problemas de conducta, retardo mental, proble-
miento mas adecuado de acuerdo a los recursos amas del tono muscular y paresias. La terapia de un pa-
que cada hospital cuenta. Se han utilizando para tal faiente que presenta un cuadro de meningoencefalitis
con mayor frecuencia los bloqueadorggémo lara- requiere de un equipo que integre adecuadamente to-
nitidina, sin embargo deberan tomarse en cuenta laks estas condiciones para ofrecer un mejor prondsti-
efectos secundarios que su utilizacion puede condicige al paciente y favorecer que pueda desarrollarse como
nar. Sin duda la alimentacioén temprana (en caso necen individuo productivo en el futuro.
sario por sonda) evitara el uso de farmacos u otras fér-
mulas especiales. PREVENCION

PronosTICO Vacunas

La letalidad general secundaria a la meningoencefalActualmente se encuentran disponibles vacunas para
tis es de 10 a 15%. La causada por enterobacterias tia{prevencion de meningoencefalitis ptaemophilus

ne el peor pronostico. La letalidad cuando eHam-  influenzae,Neisseria meningitidis y Streptococcus
mophilus influenzaépo b, es menor que para aqué-pneumoniaelLas vacunas desarrolladas en donde el
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polisacarido capsular purificado (PRP)Heinfluen- Recientemente se tiene disponible una vacuna hep-
zaeha sido conjugado y que estan actualmente disptavalente conjugada con8#reptococcus pneumoniae
nibles en el comercio son: La respuesta inmunogénica en lactantes es satisfacto-

ria, por lo que representa una vacuna prometedora. El
Vacuna PRP-D, PRP conjugado con toxoide diftéimpacto en la salud publica esta siendo evaluado. La
rico. limitacion actual para utilizarla en un programa nacio-
Vacuna HbOC, constituida por un oligosacaridonal es el costo por vacuna. Las vacunas meningococi-
derivado del PRP, conjugado con una toxina diftéeas que actualmente estan autorizadas para uso en hu-
rica (CRM 197) proviene de una cepa mutante denanos consisten de diferentes combinaciones de poli-
Corynebacteriungdiphtheriaeno toxica. sacaridos capsulares de los grupos A, C, Y W-135.
Vacuna PRP-OMPC en la que el polisacérido estBesde 1984 existe en EUA una vacuna tetravalente
conjugado a un complejo de tres proteinas de mergenstituida por los polisacaridos purificados de los se-

brana externa dd. meningitidisdel grupo B. rogrupos A,C,Y y W-135. Solamente se recomiendan
Vacuna PRP-T de polisacarido conjugado coren nifios mayores de 18 meses. Su uso en México no
toxoide tetanico. ha sido difundido, considerando que el nimero de ca-

sos de meningitis meningococica es raro.
Solamente deben emplearse vacunas conjugadas
iniciando el esquema a los dos meses de edad. Deheg@tyurAS RECOMENDADAS
administrarse tres dosis con intervalo de dos meses

entre cada una Yy al cumpllr los 15 meses, administrar Anttila M. Clinical criteria for estimating recovery from childho-
una dosis adicional. od bacterial meningitis. Acta Paediatr 1994; 83:63-67.

. . 2. Baraff LJ, Lee SI, Schriger DL. Outcomes of bacterial meningitis

Actualmente se encuentra dISpOI’]Ib|e una vacuna j, children: a meta-analysis. Pediatr Infect Dis J 1993;12:389-94.

cuédruple, la cual consiste en vacuna DPT mas vacuBa Epstein FH. Bacterial meningitis: pathogenesis, pathophysio-

; BR Fai i 2 logy and progress. N Engl J Med1992; 327:864-72.
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