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RESUMEN

Incluso hasta la introduccion de sulfonamidas y
penicilinas (hace poco mas de 50-60 afios), la meningitis
bacteriana en muchos casos era una enfermedad mortal.

Desde entonces ésta ha podido ser curable, con variables
en sus porcentajes de morbilidad y mortalidad de acuerdo
a los diferentes patégenos (ejemplo: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae tipo b, Neisseria
meningitidis, Streptoccocus del grupo B, Escherichia coli,
Pseudomonas spp, Staphylococcus aureus y epidermidis,
etc.), y tipo de pacientes (neonatos,
lactantes,inmunosuprimidos, neuroquirdrgicos, con
traumatismo de craneo, adultos, ancianos, etc.).

Después de la primera puncién lumbar realizada por
Quincke en 1891 y la primera identificacion de un
patégeno por Heubner en 1896, un gran nimero de
estudios clinicos y posteriormente terapéuticos se han
publicado. A pesar de esto puede resultar dificil evaluar a
un paciente con sospecha de meningitis bacteriana y mas
aun el iniciar una terapéutica antimicrobiana adecuada.

Palabras clave:Meningitis bacteriana, tratamiento
antimicrobiano.

La meningitis bacteriana continta siendo una enferme-
dad que atenta contra la vida, especialmente en paises en
vias de desarrollo, y en aquéllos donde las politicas de
vacunacion para ciertos patégenos que pueden condicio-
nar estos cuadros de neuroinfeccion no son adecuadas.
Desde el advenimiento de las terapéuticas antimicrobia-
nas modernas, la meningitis bacteriana ha cambiado de
ser una enfermedad con resultados uniformemente fata-
les, a una enfermedad hoy en dia, en la cual la mayoria
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SUMMARY

Until the introduction of sulfonamides and penicillins some
50-60 years age, the bacterial meningitis was in most
cases a deadly disease. Since then it has become curable
with a variable rate of morbidity and mortality in
accordance with diferents pathogens (e.g. Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae type b, Neisseria
meningiddis, Streptococcus of the group B, Escherichia
coli, Pseudomonas spp., Staphylococcus aureus and
epidermidis), and type of patients (neonates, infants and
children, immunosuppressed, neurosurgical, skull trauma,
and adult or elderly). Following the first lumbar puncture
performed by Quincke in 1891 and the first identification
of the pathogen by Heubner in 1896, an enormous
number of clinical and therapeutic studies are been
published. Nevertheless of that is still very difficult the
evaluation of a patient with bacterial meningitis suspect
and as well when institute antibiotic therapy.

Key words: Bacterial meningitis, antimicrobial
treatment.

de los pacientes sobreviven; no obstante las secuelas
neuroldégicas contindan presentdndose desde un 30% en
los recién nacidos y un 15 a 20% en lactantes mayores.!
Por otro lado a pesar de los avances en la terapéutica an-
timicrobiana, y de contar con nuevas técnicas de diag-
noéstico, en nuestro medio, debido al retraso en el diag-
néstico oportuno y sobre todo al inicio del tratamiento
adecuado, la meningitis bacteriana contintia mostrando
una tasa de mortalidad global del 5 a 10%.? Esta tasa se
ve reflejada debido a que la mayoria de los pacientes in-
gresan a nuestros hospitales con mas de 48 horas de ha-
ber iniciado su padecimiento, lo cual repercute en el pro-
noéstico y la presentacién de complicaciones mediatas,
inmediatas y tardias que puedan presentar en un determi-
nado momento de la evolucién del proceso o incluso en
el nimero de complicaciones tardias del mismo. Ante-
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riormente, el diagndstico de meningitis bacteriana causa-
ba temor en los padres del paciente, y un impacto de ex-
pectativa dentro de la comunidad.?

En el momento actual el uso de vacuna conjugada de
polisacéarido capsular de Haemophilus influenzae tipo b,
ha reducido la incidencia de enfermedades invasivas por
este patégeno incluyendo meningitis. Aunque las infec-
ciones causadas por este agente son poco comunes en la
poblacién pedidtrica bien vacunada, la poblacién médica
que atiende nifios debe estar alerta ante los posibles
cambios en el patrén epidemioldgico de los agentes bac-
terianos causantes de meningitis bacteriana en menores
de 5 afios, cuya incidencia puede verse incrementada por
patégenos como Streptococcus pneumoniae 'y Neisseria
meningitidis.

EPIDEMIOLOGIA

En 1986, en los Estados Unidos de Norteamérica la cau-
sa mds comun de meningitis bacteriana lo fue Haemoph-
ilus influenzae tipo b, el cual condicioné el 45% de todos
los casos, seguido por Streptococcus pneumoniae, que
registré el 18%; y de Neisseria meningitidis que ocup6 el
14% de todos los casos. En ese mismo afio el porcentaje
de mortalidad para cada uno de los organismos referidos
fue de 3% y 19% para H. influenzae tipo b y S. pneumo-
niae respectivamente.> En México alrededor de 50% de
los casos de meningitis bacteriana ocurren en nifios entre
los tres meses y tres afios de edad, con una mortalidad
superior al 10%.* Actualmente la epidemiologia de la
meningitis bacteriana ha cambiado dramdticamente, y la
evaluacién de nuevas técnicas de diagndstico asi como
nuevas estrategias de tratamiento, han reducido tanto la
mortalidad y secuelas de la misma. Sin embargo, la me-
ningitis bacteriana (MB) contindia siendo una importante
causa de morbilidad y mortalidad en nifios de paises en
vias de desarrollo. Por ejemplo: Haemophilus influenzae
tipo b (Hib) causa aproximadamente 236,000 casos de
meningitis cada afio en nifios menores de 5 afios de edad
y adicionalmente 144,000 casos son causados por Strep-
tococcus pneumoniae.’ La mortalidad de meningitis se
acerca al 100% en individuos en general no tratados y
15-50% en nifios que reciben incluso terapia antimicro-
biana adecuada, sobre todo en paises en vias de desarro-
llo. En contraste, la mortalidad es menos del 5% en pai-
ses industrializados. Las consecuencias en si, son que en
una alta proporcion de los pacientes que sobreviven que-
dan con secuelas neurolégicas importantes.5’

El retardo en el diagnéstico y la iniciacion del trata-
miento apropiado ocasionan un mayor nimero de secue-
las neuroldgicas e incluso un incremento en la tasa de
mortalidad en los paises con ingresos per cdpita bajos.?

A pesar de la importante efectividad de vacunas conju-
gadas de Hib en paises industrializados, el costo elevado
de estas vacunas ha limitado su disponibilidad o acceso
en paises con ingresos per cdpita bajos o en vias de de-
sarrollo.”!'® Aunque las vacunas para Hib llegaran a ser
comunmente disponibles, mucho puede hacerse para
mejorar el diagndstico e iniciar un tratamiento temprano,
préctico y apropiado para la meningitis bacteriana en co-
munidades en vias de desarrollo. Este tipo de estrategias
de diagndstico y tratamiento pueden contribuir a reducir
la morbimortalidad causada por meningitis.

PATOFISIOLOGIA

Los patégenos potencialmente condicionantes de menin-
gitis bacteriana pueden causar la enfermedad por medio
de dos mecanismos diferentes bien conocidos. Primera-
mente por colonizacién y/o infeccion de la mucosa respi-
ratoria, en donde por medio de interacciones que ligan
receptores especificos entre la bacteria y las células epi-
teliales, favorecen una invasion del torrente sanguineo,
en circunstancias especiales que permiten que el micro-
organismo alcance la circulacién cerebral. El segundo
mecanismo, es similar al primero, o sea un evento de
bacteremia, en donde los cuadros de meningitis se pre-
sentan a partir de un foco infeccioso distante, sin embar-
go, esta invasion del torrente sanguineo, resulta presumi-
blemente de una deficiente respuesta humoral local y
sistémica.*!'"!?

Estos mecanismos son comtinmente vistos en las eda-
des fuera del periodo neonatal, sin embargo, la mayoria
de los casos de meningitis en el neonato resultan de
eventos de bacteremia, no obstante, la ruta de los pato-
genos hacia la circulacién cerebral, puede ser de dos for-
mas; tanto de la madre o por el medio ambiente posnatal.
Por la madre, las rutas de infeccién son: transplacentaria
(ej. L. monocytogenes), vertical o durante el nacimiento
(ej. E. coli, Streptococcus del grupo B), y horizontal
después del nacimiento (ej. S. Aureus, S. epidermidis),
esta dltima puede ser comunitaria o intrahospitalaria.'®

Una vez que los patégenos llegan a la circulacion ce-
rebral, se produce una siembra meningea a través de la
barrera hemato-liquido cefalorraquideo (Plexos coroi-
des-LCR), y barrera hemato-encefélica (células capilares
del manto cerebral). Una vez que la bacteria estd presen-
te en el espacio subaracnoideo, se multiplica rdpidamen-
te debido a una inadecuada actividad humoral y fagociti-
ca, y libera componentes de su membrana y pared
celular (4cido teicoico, peptidoglicano y endotoxinas).
Estos componentes estimulan mediadores inflamatorios
que resultan en edema cerebral y dafio directo a la barre-
ra hemato-encefélica.'
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AGENTES CAUSALES

Los patégenos bacterianos que causan meningitis, suelen
dividirse de acuerdo a diferentes grupos de edad, los
cuales se enmarcan en el cuadro 1. Sin embargo hay que
tener presente y sobre todo en la etiologia bacteriana,
que los patégenos de meningitis en el periodo neonatal
varian de hospital a hospital y de una ciudad o incluso de
un pais a otro. Tanto en Europa y gran parte de Nortea-
mérica los tres mds comiinmente encontrados son: Strep-
tococcus del grupo B, Escherichia coli'y L. monocytoge-
nes presentdndose en aproximadamente el 75% de todos
los casos de meningitis bacteriana neonatal.' En Améri-
ca Latina y muchos paises en vias de desarrollo los orga-
nismos gramnegativos como E. coli son las causas prin-
cipales de meningitis bacteriana en el neonato y L.
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monocytogenes asi como Streptococcus del grupo B son
los menos frecuentemente encontrados.'> En el grupo de
lactantes menores de 1-3 meses de edad la meningitis
bacteriana puede ser causada por patégenos encontrados
tanto en el periodo neonatal asi como los encontrados en
lactantes mayores. En el lactante de 3 meses a 3 afos los
tres principales patdgenos causantes de meningitis bacte-
riana son: Haemophilus influenzae tipo b, Streptococcus
pneumoniae y Neisseria meningitidis. En el grupo de
preescolares y escolares realmente no existe una diferen-
cia significante en cuanto a la epidemiologia de los pat6-
genos mas frecuentes, dado que siguen predominando H.
influenzae tipo b, S. pneumoniae y N. meningitidis. En el
grupo de adolescentes y adultos jovenes los patégenos
que se presentan con mds frecuencia son: S. pneumoniae
y N. meningitidis. Y en el grupo de adultos priacticamen-

Cuadro 1. Agentes etiologicos por grupos de edad, en la meningitis bacteriana.

Grupo etario

Principales patégenos bacterianos

Recién nacido
(0 a 4 semanas)

De 4 a 12 semanas de
edad

De > 3 a 36 meses

De > 3 a5 afios

De > 5 a 21 afios

Streptococcus del gpo. B
Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Listeria monocytogenes
Enterococcus sp
Salmonella sp
Enterobacter sp

Acinetobacter sp

Proteus sp

Citrobacter (especialmente diversus)
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Candida albicans

Se pueden citar todos los referidos en el grupo etario anterior ademads de:

Haemophilus influenzae tipo b
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitis
Mycobacterium tuberculosis
Virus

Haemophilus influenzae tipo b
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitis
Mycobacterium tuberculosis
Virus

Haemophilus influenzae tipo b
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis
Mycobacterium tuberculosis
Virus

Hongos*

Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis
Virus

Hongos*

* En pacientes inmunocomprometidos.
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te S. pneumoniae es el principal causante de meningitis,
reportdndose en un 30-50% de los casos en este grupo de
edad.'®'” En muchas ciudades desarrolladas H. influen-
zae tipo b era el responsable de cerca del 80% de todos
los casos de meningitis en nifios de 2-4 afios de edad, sin
embargo, esta frecuencia ha cambiado dramdaticamente
como resultado de la adecuada administracion de vacu-
nas conjugadas contra este patdgeno, que actualmente
son recomendadas para su administracion desde los dos
meses de edad. Igualmente se espera que en paises en
vias de desarrollo, la incidencia de presentacién de me-
ningitis por H. influenzae tipo b disminuya con los pro-
gramas de vacunacion contra este patdgeno. Sin embar-
go, es también esperado que los patrones de presentacion
de meningitis bacteriana en cuanto a agentes causales
cambien como consecuencia de la vacunacién contra H.
influenzae tipo b y exista un aumento en la presentaciéon
de casos por S. pneumoniae y/o N. meningitidis, como se
ha venido observando en algunas ciudades de diferentes
paises.'s Existen otros patégenos bacterianos que pueden
favorecer meningitis pero que dependen de ciertos facto-
res tales como procedimientos neuroquirdrgicos, eventos
postraumaticos, derivaciones ventriculoperitoneales, pa-
ciente inmunocomprometido o inmunodeprimido y me-
ningitis crénica, sin embargo en esta revision sélo nos
referiremos a los patdgenos més frecuentes causantes de
meningitis bacteriana en el paciente peditrico.

DEFINICIONES

La inflamacién de las meninges es causada por una am-
plia variedad de agentes quimicos y principalmente in-
fecciosos, haciendo a ésta una importante y seria patolo-
gia en la nifiez. La definicion de inflamacion del sistema
nervioso central (SNC) incluye tres diagndsticos patolo-
gicos especificos, los cuales a menudo son clinicamente
indistinguibles; meningitis, encefalitis y meningoencefa-
litis. No obstante, existen otras definiciones en cuanto al
proceso de meningitis bacteriana y que ademads son im-
portantes desde el punto de vista del manejo y que a con-
tinuacion se refieren. '8!

Meningitis: Inflamacién de las meninges que es iden-
tificada por un nimero anormal de células (leucocitos)
en liquido cefalorraquideo (LCR).

Encefalitis: Inflamacion del cerebro.

Meningoencefalitis: Inflamacién del cerebro acompa-
fada por meningitis.

Meningitis bacteriana: Meningitis y evidencia de al-
guin patégeno bacteriano en LCR.

Meningoencefalitis bacteriana aguda: Proceso de in-
flamacion de meninges y cerebro caracterizado por anor-
malidades en el LCR y aislamiento de un patégeno bac-

teriano en el mismo, asi como manifestaciones agudas
de signos y sintomas clinicos de meningitis.

Meningitis aséptica: Meningitis en ausencia de evi-
dencia de algiin patégeno bacteriano detectable en LCR
por técnicas usuales de laboratorio.

Meningitis parcialmente tratada: Presencia de celu-
laridad aumentada en LCR, pero con cultivos negativos
para algin patégeno bacteriano en un paciente que ha re-
cibido antibioticoterapia 72 horas antes del diagndstico
clinico de meningitis.

Falla clinica: Empeoramiento clinico en las primeras
72 horas de manejo iniciado, o complicacién agregada
en cualquier etapa del tratamiento.

Falla bacteriolégica: Cuando hay retardo en la este-
rilizacién del liquido cefalorraquideo, o persistencia de
aislamiento de patégeno bacteriano (mds de 48 horas de
haber iniciado el manejo antimicrobiano), o identifica-
cién de que el germen sea francamente resistente al anti-
bidtico empleado.

Curacion clinica: Remision de los signos y sintomas en
las primeras 72 horas de iniciado el manejo antimicrobiano.

Recaida: Presencia de signos y sintomas meningeos,
asi como de laboratorio (LCR) que reaparecen dentro de
3 semanas posteriores de haber terminado un tratamien-
to adecuado. Practicamente en el periodo de convalecen-
cia. Habitualmente es el mismo germen del evento pri-
mario.

Recaida temprana: Presencia de signos clinicos y fa-
lla bacteriolégica durante el tratamiento o recaida en for-
ma temprana antes de completar el tratamiento.

Recurrencia: Nuevo episodio de meningoencefalitis
bacteriana que se presenta en el periodo de convalecen-
ciay que es debido a reinfeccién con un germen diferen-
te. Puede ser el mismo germen. Habitualmente se presen-
ta en pacientes con alteraciones congénitas o anatémicas.
El agente principal lo es S. Pneumoniae.

Recrudescencia: Reaparicidn de signos y sintomas
meningeos con un cultivo de LCR positivo, o un gram
positivo durante el tratamiento, después de una buena
respuesta al tratamiento inicial y esterilizacién temprana
del LCR. Habitualmente el cuadro es causado por el
mismo germen.

Las definiciones en cuanto a falla al tratamiento han
variado en la mayoria de estudios clinicos de meningitis.
La definicién mds objetiva, es falla bacterioldgica du-
rante el tratamiento o recaida en forma temprana antes
de completar el tratamiento. Sin embargo, los porcenta-
jes de recaida son usualmente menores del 1% cuando
las cefalosporinas de tercera generacion son usadas. La
evidencia clinica de falla ha sido a menudo basada sobre
la persistencia de fiebre u otros signos clinicos, en au-
sencia de evidencia objetiva de falla bacterioldgica. La
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fiebre a menudo persiste por mds de 5 dias, a pesar que
el tratamiento con cefalosporinas de tercera generacion
resulta en esterilizacién del LCR en 48 horas en casi to-
dos los pacientes.?

Esos signos clinicos son a menudo debidos a la res-
puesta inflamatoria, la cual tarda de 5 a 10 dfas para dis-
minuir después de que el organismo infectante se ha eli-
minado. Por otro lado, la fiebre secundaria es comin en
niflos con meningitis y es a menudo causada por infec-
ciones virales intercurrentes o por complicaciones pro-
pias de la hospitalizacién (ej: flebitis).

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

Los signos clinicos de meningitis bacteriana varian de
acuerdo al grupo de edad en que se presente. En el perio-
do neonatal los signos clinicos son inespecificos e insi-
diosos y habitualmente se manifiestan como un evento
de sepsis temprana y que puede incluir: inestabilidad en
la temperatura corporal, rechazo al alimento, apnea, bra-
dicardia, mala coloracién tegumentaria, ictericia, irrita-
bilidad, fontanela abombada que se observa en una terce-
ra parte de los casos, llanto agudo, letargia, crisis
convulsivas que ocurren en un 40%, sin embargo no hay
signos especificos.'** En el periodo de 1-3 meses el lac-
tante atin no muestra signos especificos de irritacién me-
ningea y puede exhibir solamente signos de irritabilidad,
somnolencia, fontanela abombada, rechazo al alimento y
fiebre de bajo grado. Si el lactante estd séptico, presenta-
ré4 datos de choque e hipotension, pobre perfusion perifé-
rica con retardo en el llenado capilar (> 2 segundos), ta-
quicardia, taquipnea y cianosis. En lactantes de 3-18
meses los signos cardinales de meningitis son: alteracio-
nes en el estado de conciencia, irritabilidad alternando
con letargia que puede progresar a coma, crisis convulsi-
vas, confusién, vomito, rechazo al alimento, llanto agudo
cuando se moviliza, rigidez de nuca y fontanela abomba-
da. En el nifio mayor de 18 meses los signos de irritacién
meningea son gradualmente mdas evidentes conforme
avanza la edad; presentando los signos de Kernig y/o
Brudzinski, la cefalea es comun en el escolar y nifio ma-
yor, crisis convulsivas, rigidez de nuca, vémitos, fiebre,
puede haber fotofobia, papiledema y pardlisis de nervios
craneales.'®*?* Se debe considerar un evento de menin-
gitis en todo recién nacido con proceso de sepsis, y en
los diferentes grupos etarios en quienes exista la presen-
cia de fiebre y que a la exploracion fisica se encuentren
datos de letargia, somnolencia, rigidez de nuca, crisis
convulsivas y datos de irritacion meningea; en todos es-
tos casos es prioritario realizar una puncién lumbar, la
cual continda siendo la prueba més importante para diag-
néstico temprano de meningitis bacteriana, mediante el
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andlisis cuidadoso del liquido cefalorraquideo. La prue-
ba répida de antigeno en LCR y en orina es especifica
pero no es indicador sensible para enfermedad, con ex-
cepcion de H. influenzae tipo b; esta prueba rara vez pro-
porciona informacién de ayuda en los lineamientos de la
terapéutica inicial. La tincién de Gram del LCR es de
gran ayuda y puede ser realizada rdpida y adecuadamen-
te en la mayoria de los laboratorios de nuestros hospita-
les. No obstante el estdndar de oro para el diagndstico de
meningitis bacteriana contintia siendo un cultivo positivo
tomado antes de la iniciacion de la terapéutica antimicro-
biana. Un hemocultivo, tincién de Gram y cultivo del
LCR, examen general de orina y urocultivo deben ser
realizados rutinariamente en todos los nifios que se sos-
peche clinicamente tengan un evento de meningitis.
Otras pruebas menos especificas en LCR tales como de-
terminacion de dcido lactico y proteina C-reactiva no se
recomiendan en el grupo pedidtrico. Por otro lado, si la
evaluacién inicial del LCR indica o sugiere que no se tra-
ta de una meningitis bacteriana, por la presencia de pre-
dominio linfocitario con una respuesta de glucosa baja 'y
un incremento en las proteinas, cultivos y tinciones espe-
cificas deben realizarse si se sospecha de un proceso vi-
ral, micético o tuberculoso."'®#?* El examen inicial ruti-
nario de un LCR debe incluir 5 pardmetros que son:
1) Cuenta total de leucocitos, 2) cuenta total de neutréfi-
los, 3) concentracidn de glucosa, 4) concentracion total
de proteinas y 5) tincién de Gram del sedimento. Si en la
evaluacion inicial del LCR se encuentra pleocitosis, con
por lo menos > 1PMN/mm’, hipoglucorraquia, hiperpro-
teinorraquia o un microorganismo visto sobre la tincién
de Gram, el paciente no puede ser excluido de cursar con
un evento de meningitis bacteriana y debe ser hospitali-
zado para recibir terapia empirica antimicrobiana por via
parenteral.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

Debido a que el estdndar para el diagndstico de meningi-
tis bacteriana es un cultivo positivo de LCR (que requie-
re por lo menos 24 horas), el médico tratante debe tomar
una decision crucial en el manejo empirico, basada am-
pliamente sobre el andlisis del LCR al momento de la
evaluacidn inicial.”® Cuando se sospeche un evento de
meningitis bacteriana después de que se han tomado to-
dos los cultivos necesarios, se debe iniciar tratamiento
antimicrobiano empirico apropiado, con base en la edad
y factores epidemiolégicos.'®

La identificacién temprana y el inicio rdpido de la te-
rapéutica antibidtica han sido fundamentales en reducir
la mortalidad y morbilidad de la meningitis en los ulti-
mos 40 afios. Hoy en dia el manejo de la meningitis bac-
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teriana después del periodo de recién nacido, se ha com-
plicado por la emergencia de un porcentaje alto de S.
pneumoniae resistente a penicilina y el incremento en
cepas de Hib resistentes a ampicilina y cloranfenicol.
Los antibidticos de tercera generacién como ceftriaxone
y cefotaxime actualmente son los estdndares de eleccién
para iniciar el manejo de tratamiento antimicrobiano de
la meningitis en muchos de los paises desarrollados y en
algunos en vias de desarrollo.” La duracién 6ptima de la
terapia antimicrobiana para meningitis bacteriana no
estd muy clara y las recomendaciones han variado en di-
ferentes paises.”

Con base en los diferentes grupos de edad, la mayoria
de los expertos en el tratamiento de meningitis bacteria-
na aguda han sugerido los siguientes esquemas de trata-
miento:

En el periodo de recién nacido, un lactante de térmi-
no en quien se sospeche un cuadro de meningitis bacte-
riana debe ser tratado empiricamente con uno de los si-
guientes esquemas antimicrobianos: La combinacion de
ampicilina con gentamicina (u algin otro de los amino-
glucésidos de acuerdo al criterio del médico tratante) o
ampicilina méds una cefalosporina de tercera generacion
(que se ha sugerido como cefotaxime o ceftriaxone).
Para recién nacidos pretérmino de bajo peso quienes se
presentan con un evento de meningitis de inicio tardio
(7-10 dias) se recomienda un esquema empirico de van-
comicina mds un aminoglucésido hasta que los resulta-
dos del cultivo de LCR sean obtenidos. Por otro lado,
independientemente si se trata de un lactante de término
o pretérmino con sospecha de meningitis por S. aureus,
el manejo debe ser con vancomicina mds un aminoglu-
cosido; pero si se sospecha o se cultiva P. seudomonas
aeruginosa el manejo inicial debe ser con ceftazidime
mas un aminoglucésido. 182

En el periodo de lactantes de 1-3 meses de edad, que
para fines de meningitis bacteriana se ha denominado
periodo gris, el manejo antimicrobiano empirico de elec-
cién recomendado, es la combinacion de ampicilina més
cefotaxime o ampicilina mds ceftriaxone, con lo cual se
cubren adecuadamente los patdégenos habituales del pe-
riodo de recién nacido asi como los patégenos mas alla
de este periodo.'®"

En el periodo de mayores de 3 meses, incluyendo
preescolares, escolares y adolescentes, hasta finales de
los 80 ampicilina y cloranfenicol eran los agentes pre-
feridos para la terapéutica empirica inicial en meningi-
tis bacteriana, que se sospechaba era causada por H.
Influenzae, tipo b o S. pneumoniae, o si se sospechaba
S. pneumoniae o N. meningitidis el manejo empirico
era con penicilina G sédica cristalina. Sin embargo, la
resistencia de estos patdgenos a estos antimicrobianos

(a excepcidn de N. meningitidis) ha incrementado en
los dltimos afios, por lo que el esquema empirico actual
recomendado en estos grupos de edad es el empleo de
ceftriaxone o cefotaxime."'*? Sin embargo, la proble-
matica de resistencia de S. pneumoniae actualmente se
estd convirtiendo en un problema mundial entre los pa-
cientes pedidtricos mayores de 3 meses de edad y el
uso rutinario de ceftriaxone o cefotaxime sola no ha
sido suficiente para esterilizar el LCR rdpidamente.
Actualmente en el manejo empirico de meningitis bac-
teriana que se sospecha es causada por S. pneumoniae
se recomienda la combinacién de vancomicina més cef-
triaxone o cefotaxime como sinergista aun cuando la
sensibilidad para cefalosporinas sea de 4 mg/mL.'8%
Otros autores sugieren que si se emplea dexametasona
el esquema antimicrobiano de eleccién debe ser cef-
triaxone o cefotaxime mads rifampicina ya que éste ha
demostrado que efectivamente esteriliza el LCR cuan-
do se emplea esteroide. Se ha sugerido la adicién de ri-
fampicina al esquema de vancomicina mds ceftriaxone
o cefotaxime si a pesar de este esquema el paciente em-
peora a las 48 horas del manejo inicial, o si una subse-
cuente tincién de gram o cultivo de LCR indican falla
para erradicar o reducir sustancialmente el nimero de
organismos o si bien el microorganismo tiene una in-
usual resistencia alta a las cefalosporinas.-3?

Cepas de S. pneumoniae con susceptibilidad inter-
media a penicilina han llegado a ser relativamente co-
munes en Europa, Estados Unidos de Norteamérica y
Latinoamérica, llegando a presentarse una tercera parte
en aislamientos de procesos invasivos en afios recientes
y cepas con altos niveles de resistencia son responsa-
bles del 1-10% de dichas enfermedades invasivas en al-
gunas dreas.”? Las recomendaciones para el manejo
empirico de meningitis que se sospeche esté causada
por H. influenzae tipo b, la mayoria de autores sugiere
ceftriaxone o cefotaxime, debido a la evidencia de una
mayor esterilizacién en LCR que con la terapéutica
convencional de cloranfenicol mds ampicilina, ademads
de una menor incidencia de pérdida de audicion.?”¥
Respecto al manejo empirico de meningitis que se sos-
peche sea causada por N. meningitidis el tratamiento
puede ser con penicilina o ampicilina, sin embargo, el
de eleccidn continda siendo penicilina y los expertos
sugieren cambiar a ceftriaxone o cefotaxime si se re-
porta resistencia a la penicilina.?’

Los expertos coinciden en que la duracién del trata-
miento recomendado para las meningitis causadas por: L.
monocytogenes 'y Streptococcus del grupo B es de 14-21
dias; por bacilos Gram negativos (diferentes a H. influen-
zae tipo b) la duracidén de la terapia debe ser por 21 dias;
por H. influenzae tipo b, y N. meningitidis el tratamiento
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Cuadro 2. Duracion del tratamiento recomendado para el
manejo de la meningitis bacteriana.

Duracion sugerida de

Patégeno tratamiento (dias)
H. Influenzae tipo b 7
(Hib)
N. meningitidis 7
S. pneumoniae 10-14
L. monocitogenes 14-21
S. del grupo B 14-21
Bacilos Gramnegativos
(diferentes a Hib) 21

sugerido en dias es de 7 y para S. pneumoniae, se ha re-
comendado de 10-10 dias, sin embargo existen estudios
para meningitis por S. pneumoniae que han sugerido tan
s6lo 7 dfas.?3"3

Se han propuesto cursos de tratamiento cortos des-
de 3 a 5 dias, que han mostrado ser altamente efecti-
vos en nifios y adultos con meningitis debida a N. me-
ningitidis. >
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Las recomendaciones de la duracién de tratamiento
para meningitis causada por H. influenzae tipo b y S.
pneumoniae se han derivado de una serie de casos clini-
cos de meningitis conducidos primeramente en los 60
con antibidticos que no son tan efectivos como las nue-
vas cefalosporinas. Por ejemplo, las recaidas parecen ser
mads frecuentes después de un tratamiento con cloranfe-
nicol, el cual es bacteriostitico para muchas bacterias, y
los microorganismos se mueren relativamente muy len-
tamente.**2® En contraste, las cefalosporinas de tercera
generacion son bactericidas, resultando en una esterili-
zacion del LCR dentro de las 48 horas de iniciado el ma-
nejo en casi todos los pacientes quienes tienen meningi-
tis debida a organismos susceptibles. Recientes estudios
han demostrado que un curso de 6-7 dias de manejo con
ceftriaxone pueden curar un cuadro de meningitis debida
a H. influenzae tipo b 'y S. pneumoniae sin incrementar
los porcentajes de recaidas o secuelas neuroldgicas.*®-40
Es posible enfrentarse con cepas multirresistentes en un
futuro préximo. Por lo tanto, cualquier estrategia desa-
rrollada ahora debe ser revalidada periédicamente para
determinar si se requiere o no ajustes en los lineamientos

Cuadro 3. Dosis de antibiéticos administrados intravenosamente en el recién nacido, lactantes y nifios mayores.

Antibiético Edad (dias) Dosis (mg/kg/dosis) Intervalo

0-7 50 C-8 horas
Ampicilina 7-30 50-75 C-6 horas

> 30 50-75 C-6 horas

Al tiempo del diagndstico
Ceftriaxone Todas las edades 80-100 alas 12 y 24 horas y cada 24
horas posteriormente

0-7 50 C-8 horas
Cefotaxime* 7-30 50-75 C-6 horas

> 30 75 C-6 horas

0-7 15 C-12 horas
Vancomicina** 7-30 15 C-8 horas

> 30 15 C-6 horas

0-7 100,000-150,000 U C-12 horas
Penicilina G 7-30 150,000-200,000 U C-8 horas o C-6 horas

> 30 250,000-400,000 U C-6 horas o C-4 horas

0-7 2.5 C-12 horas
Gentamicina 7-30 2.5 C-8 horas

> 30 2.5 C-8 horas

* La dosis puede ser disminuida a 200 mg/kg/dia si S. pneumoniae resistente no es el agente etiolégico.

** Debe ser descontinuada si los patrones de susceptibilidad no requieren de su empleo.
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terapéuticos para enfermedades invasivas causadas por
patégenos comunes de meningitis bacteriana como S.
pneumoniae, H. influenzae tipo b 'y N. meningitidis.

USO DE CORTICOSTEROIDES

El uso de terapia con dexametasona para el tratamiento
de meningitis debida a Hib estd bien documentado. Sin
embargo, existen controversias en torno al uso de este-
roides para el tratamiento de meningitis debida a S.
pneumoniae.” Hib continda siendo la principal causa de
meningitis bacteriana en los nifios en paises en desarrollo
como Guatemala e incluso México, y dexametasona es
administrada comtinmente (datos no publicados por sus
autores). La dexametasona causa disminucion de la fie-
bre y mejoria del estado general, obscureciendo la habi-
lidad de interpretar adecuadamente los datos clinicos
cuando se evalia la respuesta a la terapia antimicrobiana.
En nifios con meningitis debida a S. pneumoniae quienes
reciben dexametasona se debe repetir una puncién lum-
bar a las 36-48 horas de iniciada la terapia antibidtica
con el objeto de asegurar que la respuesta bacteriolégica
ha ocurrido si las pruebas de susceptibilidad no son dis-
ponibles.*! En nifios infectados con organismos suscepti-
bles o de resistencia intermedia a penicilina y cefalospo-
rinas, no ha existido evidencia de que los esteroides
interfieran en la respuesta a la terapéutica.

CONCLUSIONES

En el momento actual la epidemiologia y el manejo em-
pirico antimicrobiano de la meningitis bacteriana estin
cambiado y la evaluacién de nuevas técnicas de diagnds-
tico asi como nuevas estrategias de tratamiento, han re-
ducido tanto la mortalidad y secuelas de la misma. Por
otro lado, a pesar de ello aln no existe un consenso uni-
formado en cuanto a la duracién 6ptima de la terapéutica
antimicrobiana en meningitis bacteriana, y muchos de los
expertos en el manejo de la misma, estdn empleando ul-
timamente esquemas cortos de antimicrobianos, especifi-
camente del tipo de las cefalosporinas, con resultados
muy alentadores al respecto.*>3*% Es por ello que los au-
tores recomendamos seguir los lineamientos de dura-
cién de terapia antimicrobiana como se refieren en el
cuadro 2. Asi mismo las dosis recomendadas de los di-
ferentes antibiéticos empleados (que son las sugeridas
por los expertos en el manejo de meningitis bacteriana)
se especifican en el cuadro 3.'***" Por otro lado, esta-
mos convencidos que independientemente del patégeno
que se trate, la terapia empirica inicial puede ser suscep-
tible de modificarse, con base en los resultados de prue-
bas de sensibilidad reportada para cada uno de los dife-

rentes microorganismos causantes de un evento de me-
ningitis bacteriana.
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