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T.- INTRODUCCIÓN;

El presente trabajo es la recopilación de la experiencia adquirida en el ser-

vicio de Infecto-contagiosos del C.H. "SO de Noviembre" del I.S.S.S.T.E., durante

el período 1980 a 1982, sobre la determinación de la {susceptibilidad antimicrobia-

na por el método de dilución seriada en tubo, en pacientes con meningitis purulen-

ta. En este estudio se trató de buscar los gérmenes más frecuentemente encontrados

en nuestro medio y analizar si guardaban una semejanza con las grandes series an—

glosajonas y latinoamericanas Ó si presentaban características diferentes, debido-

a la población indigente que se atiende en nuestro hospital y del medio de subdesa^

rrollo de México.

Se estudió la sintomatología general y neurológiaa, con la mayor acuciosidad-

permitida por nuestros expedientes y se intentó constatar si había similitud con -

la experiencia tradicionaímente descrita^ ó si nuestros pacientes mostraban carac-

terísticas propias, debido probablemente a la desnutrición Ó al estadio tan avan-

zado en que se presentan muchos niños.

Esta revisión fue motivada por la observación de que las enfermedades infec—

aiosas constituyen la causa máe importante de morbi-mortálidad en los niños de —

•nuestro país y el que las infecciones purulentas del S.N.C. constituyen un alto ín_

dice de morbilidad, a pesar de su real disminución en la lista de enfermedades in-

fantiles durante la era antibiótica. Este hecho se debe, probablemente, a la esca_

ea educación médica de nuestro pueblo. Otros factores relativamente importantes a

la frecuencia y mortalidad, pueden ser; un diagnóstico tardío de la enfermedad, ya

sea por negligencia médica Ó materna, por sintomatología inespecífica de inicio, -

lo cual se ha observado con más frecuencia en el neonato en quien la sintomatolo—

gía es aún pobre y sólo se reporta un mal estado general.

Otro factor que en años anteriores constituía una dificultad para la identifi_

oación temprana del padecimiento, era el uso extra-hospitalario e indiscriminado -

de antibióticos, lo cual nos hizo plantearnos la pregunta de si dicho tratamiento-

parcial de meningitis bacteriana, previo al diagnóstico hospitalario, podría alte-

rar los hallazgos del L.CR. ó la evolución de la enfermedad, suficientemente como

pora causar confusión diagnóstica. A este respecto, algunos reportes sugirieron -

qve el tratamiento parcial podría atenuar la reacción meníngea al grado de que los

hallazgos iniciales en el L.CR. semejaran los de la meningitis viral (1-2).
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Posteriormente Dalton (3) en 1968, demostró que el tratamiento porotal podría afec-

tar los cultivos y las tinciones de Gram, pero que no afectaba la cuenta de leuaoci_

tos, proteínas y glucosa del L.C.R.. Asimismo Winkelstein (4), en 1970, no encon—

tro evidencia de que el tratamiento pardal con penicilina atenuara suficientemente

la reacción en las infecciones por Haemophilus influenzae, para que los hallazgos i_

nidales del L.C.R. fueran confundidos con los de una meningitis viral.

En 1972 Jarvis y Sexena (5), concluyeron que la antibioticoterapia previa no

produce cambios significativos en los parámetros del L.C.JR. en niños con meningitis

bacteriana.

En contraste a los anteriormente referidos, Converse (6) en 1973 concluyó, en

un pequeño pero importante grupo de pacientes estudiados con meningitis bacteriana,

que la terapia antimicrobiana previa altera de manera significativa los parámetros

del L.C.R, en el momento en que el paciente es hospitalizado.

Los progresos en la terapéutica antimicrobiana han disminuido la letalidad y a

consecuencia de los mismo, ha aumentado el numero de sobrevivientes, lo cual, no es

del todo satisfactorio, ya que, desafortunadamente, el numero de secuelas neurológi_

cas post-meningíticas ha -ido en aumento y constituye ya una extensa gama que va des_

de trastornos subjetivos mínimos transitorios, caracterizados por anormalidades —

electroencefalográficas que se observan en el 25% de los sobrevivientes, hasta gra-

ves secuelas incapacitantes, tales como hidrocefalia comunicante ó no comunicante -

(7), que ocurren en un buen numero de casos, sobre todo en lactantes. Los trastor—

nos vestibulares transitorios manifestados por ataxia pueden también presentarse -

con retraso mental, con ó sin convulsiones y ocurren hasta en 29% de los sobrevi—

vientes.

Ya desde 1980, fue bien documentada la tabicación bilateral completa de los -

ventrículos laterales por membranas post-inflamatorias como secuela de meningitis -

neonatal (8).

Pensamos que al hablar de aspectos generales de meningitis, nos obligamos a re_

visar ciertos aspectos historiaos. La literatura refiere que la meningitis fue pri-

meramente descrita en Genova en 1805 por Vieussew (9).

En la era previa al diagnóstico bacteriológico, la meningitis era conocida co-

mo una complicación ocasional de la neumonía y la tuberculosis.

En 1886 Fronkel (9), así como Foa y Bondoni-Uffreduzzi (9), demostraron el Neu_

mococo en el L.C.R. humano, al año siguiente Weichselbaum (9), observó Diplococcus

Gram negativos en seis casos de meningitis, entonces conocida como el Diplococcus -

intracelularis ó Nisseria meningitidis. En 1888 Weichselbaum describió el pri-
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mer caso de meningitis por Klebsiella pnevmoniae (9). En 1892 Pfeiffer descubrió

el Haemophilus influenzae (9), iniaialmente se creyó que era el agente etiológi-

co de la influenza. Sin embargo el Haemophilus influenzae no fue consistentemen-

te encontrado en el pulmón de autopsias de individuos que fallecieron durante la

pandemia de influenza en 1918. Esto hizo pensar que el agente causal no era esta

bacteria, sino virus A-B-C-D influenza.

La confusión que existía acerca de la relación entre esta bacteria de cardc_

ter hemoftlico y las enfermedades humanas fue dilucidado cuando Pittman, reportó

en sus estudios, que el Haemophilus influenzae podría ser dividido en un grupo -

enaapeulado y en otro no encapsulado (10). Pittman también distinguió seis tipos

encapsulados antigéniaamente diferentes de (a-f), que son causa de las infeccio-

nes píógenas agudas m&s graves causadas por este organismo. El tipo (b), relaaio

nado con la mayor parte de los casos de meningitis, es el único tipo de Haemophi

lus influenzae encapsulado que contiene una poliribosa fosfato como componente -

glucósido de su cápsulas los otros tipos encapeulados contienen una hexosa (11).

Durante los siguientes treinta años muchos de los agentes etiológicos menos

comunes fueron aislados e identificados, incluyendo el Staphylococcus y un nume-

ro de organismos aoliformes. En 1948, Bischoff publicó el primer reporte grande-

de meningitis por Alcaligenes en el recién nacido, siendo este organismo un ger-

men poco frecuente del intestino humano (12). Más recientemente Mimma polymor—

phea (1953-59) y histeria monoaytigenes (1958-59), han recibido la atención del-

médico como organismos productores de meningitis bacteriana (9).

II. - MATERIAL Y MÉTODOS:

Se estudiaron los expedientes de pacientes que se internaron en el servicio

de Infecto-contagiosoa del C.H. "20 de Noviembre" del I.S.S.S.T.E., con diagnós-

ttco de meningitis bacteriana de Enero de 1980 a Diciembre de 1982, a los cuáles

se practicó estudio de L.C.R. y posterior al aislamiento de germen se les hizo -

la prueba de susceptibilidad con el método de dilución seriada en tubo para esta

blecer antibiograma, expresando la lectura de la concentración inhibitoria míni-

ma en mg/ml (43).

MÉTODOS DE DILUCIÓN:

Soluciones de antibióticos;

."raf-unjii ira'"*'*'
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ESE CON

Es ftabííuaZ. utilizar antibióticos comerciales en polvo, pero es preciso des-

confiar de ciertas sales poco solubles. En los métodos rutinarios no siempre se -

tiene en cuenta el título de este polvo, a condición de que este título no sea —

muy diferente del que tiene el polvo puro.

En todo estudio serio es necesario conseguir, de los fabricantes, polvos que

lleven su titulo en actividad por ug de sustancia pura ó en unidades internactona_

les de actividad (penicilina G), Estos polvos son disueltos en agua destilada neu_

tra estéril de manera que se obtenga la concentración apropiada en sustancia acti_

va. Las soluciones de trabajo deben ser preparadas al título de 2,000 ug ó u.i/ml

de sustancia activa.

Pueden guardarse congeladas a una temperatura inferior de 14oC 6 mejor a 40o

C Ó aun menor, en ampollas. Estas ampollas deben ser utilizadas una aSla vez, el-

mismo día, y no ser congeladas de nuevo.

TÉCNICA DE DILUCIÓN EN MEDIO LIQUIDO;

Dilución de los antibióticos:

Se utilizan diluciones al medio líquido, preparadas siguiendo el cuadro No.l

La importancia de los volúnenes a emplear depende del numero de series a realizar.

Se precisará un mililitro de cada dilución por aepa a estudiar.

Puede ser utilizada una pipeta para la distribución de los líquidos de dilu-

ción y luego para añadir la solución básica de 2,000 ug/ml de antibiótico en el -

primer tubo. Seguidamente emplearemos una pipeta para cada serie de dilución. El

cuadro indica, a título de ejemplo, una cierta extensión de concentraciones, aun-

que para un antibiótico dado puede ser necesario realizar concentraciones más al-

tas, más bajas ó utilizar solamente una parte de las mismas.

Cuadro No.l "método de dilución en medio líquido"

Preparac. de diluciones Cono, final en u.i. ó ug/ml Log. 2 u.i. ó ug/ml

2 mi sol. básica u.i./ug/ml +

13,62 mi calda + 256 ug Ó u.z./ml 128 7

2 mi sol. 256 u.i./ug/ml +

2 vol. caldo * 128 ug Ó u.i./mi 64 6

1 mi sol. 4 u.i./mi •#• 7 vol.

caldo = ug ó u.i./mi 0.5 -5
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* La concentración final se obtiene en los tubos-prueba, añadiendo 2 mi de caldo

sembrado a 1 mi de cada una de las soluciones indicadas en la primera columna.

PREPARACIÓN DE LOS TUBOS:

Utilizar tubos de 13 X 100 mi. Rapartir 1 mi de aada dilución de antibióti-

co en cada tubo de una serie. Para esta distribución se puede emplear una sola -

pipeta a condición de que empecemos por la concentración más baja y coloquemos -

la solución sucesivamente a las concentraciones más fuertes. Añadir un tubo tes-

tigo conteniendo 1 mi de caldo de cultivo. Los tubos serán tapados preferentemen

te con cápsulas de plástico ó de metal.

INOCULO:

A partir de un cultivo en caldo en fase exponencial Ó recién alcanzada la -

fase estacionaria de su crecimiento, preparar una dilución en caldo de manera —

que obtengamos 10 - 10 unidades viables por mi. Añadir a cada tubo 1 mi inoculo

y mezclar.

INCUBACIÓN:

16 a SO horas a 37oC

LECTURA:

La concentración mínima inhibitoria expresada en ug/ml es la conaentraaión-

m&3 basa de antibiótico que produce la completa inhibición del crecimiento visi-

ble. Ya que el inoculo puede dar lugar a. una ligera alteración^ se recomienda —

guardar en el refrigerador un tubo sembrado y utilizarlo como testigo para guz—

gar la inhibición completa.

X£$.~ ANÁLISIS Y RESULTADOS:

Se estudiaron los expedientes de pacientes que se internaron en el servicio

de Infecto-contagiosos del C.H. "SO de Noviembre" del I.S.S.S.T.E.* durante el -

período de enero de 1980 a diciembre de 198S, de los cuales se separaron los que

correspondieron al diagnóstico de meningitis bacteriana, y a los cuales se prac-

ticó estudio de L.C.R., posteriormente y después de haber aislado algún gérmen,-

se les realizó la prueba de la susceptibilidad antimicrobiana con el método de -

dilución seriada en tubo para establecer antibiograma.
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ticó estudio de L.C.R., posteriormente y después de haber aislado algún gérmen,-

se les realizó la prueba de la susceptibilidad antimicrobiana con el método de -

dilución seriada en tubo para establecer antibiograma.
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Se encontró un total de 624 pacientes (cuadro No.l). De este grupo se separa

ron los pacientes con diagnóstico de meningoencefalitis (cuadro No.2) $ y poste—

riormente se procedió a distribuirlos por tipos etiológicos de meningitis (cuadro

No.3), además en este grupo, los pacientes se separaron por sexo (cuadro No.4), -

se distribuyeron por grupos de edades (cuadro tío.5), que incluyeron desde reaién-

nacidos hasta adolescentes, as€ como por grupos de edades en relación al germen -

aislado (cuadro No. 6).

Se hizo un análisis de los gérmenes más frecuentemente aislados en L.C.R. a-

grupándose por orden de frecuencia (cuadros Ns,7-8-9) y se les practicó la prueba

de susceptibilidad antimiarobiana por el método de dilución seriada en tubo, y —

asi determinamos la C.I.M. (cuadros Nos. IQ-llrlla)

Como segunda parte del estudio se hizo el examen de la 8intomatolog€a gene—

ral y neuroldgica, por grupos de edades, observándose las diferencias de ésta en-

el grupo de recién nacidos, en los cuales la signología de irritación meníngea es

casi nula y su aparición se lleva a cabo a partir del grupo de lactantes menores-

(cuadros Nos.12 -12a, lZ-lZa, 14-14a, 15-lSa, 16-16a y 17-17a).

Se examinó también el tiempo de evolución del padecimiento desde su inicio -

hasta el ingreso del paciente al servicio de Infecto-contagiosos del C.R. "20 de-

Noviembre" (cuadro No.18), con el fin de observar el tiempo que el paciente tarda

en ser llevado a recibir atención médica en nuestro medio, lo cual influye de ma-

nera decisiva en su evolución y pronóstico. También se revisó el numero de pacien

tes que habían recibido tratamiento parcial extra-hospitalario y la relación que-

esto guarda con la negatividad de gran cantidad de cultivos de L.C.R. al ingreso-

(cuadros Nos.19-20).

Se trató de establecer las diversas v-ías de entrada de la infección hacia el

S.N.C., siendo la via principal la hematogena, caracterizada por gastroenteritis-

y vias respiratorias (cuadro No.SI).

Se estudió el porcentaje en que la meningitis cursa como padecimiento prima-

rio, único ó aislado y cuando está asociada a uno ó más focos infecciosos (cuadro

No.22). Así mismo, asociada a padecimientos congenitos (cuadro No.23) y el tipo -

de complicaciones que presentaron los pacientes con meningitis (cuadro No.24)} a-

si como la asociación de germen causal con ventriculitis, hidrocefalia e higroma-

subdural (cuadros Nos.25-26-27).

Finalmente se analizó el estado nutricional de los pacientes (cuadro No.28),
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ya que, las enfermedades infecciosas en nuestro patst son más frecuentes y severas
dentro de un marco de deprivaoión económica y por ello se encuentran asociadas en-
un gran porcentaje, a desnutrición de diversos grados.

En el (cuadro No. 3), puede observarse el numero total de ingresos al servicio
de Infecto-contagio sos con el diagnóstico de meningitis bacteriana, en un periodo-
de 2 años, comprendido entre enero de 1980 a diciembre de 1983. Es aparente que la
cifra de meningitis es baja, ésto puede ser originado por el hecho de que ünicamen
te seleccionamos, de los archivos del C.H, "20 de Noviembre", los expedientes de -
pacientes a los cuales se efectué la prueba de la susceptibilidad por el método de
dilución seriada en tubo, y ademáe clasificamos por separado la meningitis purulen
ta de diversos tipos de encefalitis, que en años anteriores eran agrupados dentro-
de un sólo capitulo de diagnóstico.

También hacemos mención del Índice de mortalidad, el cual podríamos oonside—
rarlo muy bajo, ya que representa la séptima parte (13.9%) del total de casos in—
gresados en el servicio de Infecto-contagiosos de nuestro hospital (cuadro No.29).

Podemos observar en el (cuadro No.4), que en nuestra serie hubo un predominio
del sexo masculino con un 60.5%, mientras que el sexo femenino constituyó un 39.5%,
la relación Masculino/Femenino es 1.5:1.

En el (cuadro ilto.ñj, se distribuyen los pacientes por grupos de edad, observa
mos que los lactantes menores ocupan el primer lugar con un 53,4% del total de la-
serie. En segundo lugar están los neonatos con un 16.2%, en un tercer lugar están-
los pre-escolares con un 11.6% y ya con una menor frecuencia están lactantes mayo-
res y escolares con un 6.9% para ambos y por ultimo se encuentran los adolescentes
con un 4.6%.

En el (cuadro No.6), los pacientes fueron distribuidos nuevamente por grupo -
de edad, pero ahora en relación al sexo, donde puede observarse, de manera clara -
la predominancia del sexo masculino en los grupos de recién nacidos, lactantes me-
nores y pre-escolares. En este mismo cuadro vemos los gérmenes más frecuentemente-
aislados por grupos de edades en un total de 43 pacientes estudiado con L.C.R.i po_
demos conclu-tr que en nuestra serie, los principales gérmenes en los recién naci—
dos por orden decreciente fueron Pseudomonas aeruginosa con 2 casos 28.6%, Staphy-
lococaus aureus, Enterobacter sp y Citrobacter freundü con 1 caso c/u 14.3% y dos
casos desconocidos, es obvio el predominio de gérmenes Gram negativos. No habiendo
ningún Streptococcus pyogenes en este grupo de edad.



En el siguiente grupo, el de lactantes menores, tenemos en primer lugar Kleb-

siella pneumoniae eon 4 casos 17.3%, ya en este grupo observamos la aparición de

Haemophilus influenzae con S casos 13.0%, luego Escherichia. aoli con 3 casos 13.0%,

Streptoaoocus pneumoniae con 2 casos 8.6% y posteriormente Pseudomonas aeruginosa,

Staphylococcus aweus, Staphylococcus epidermidis, Staphilocoaaue viridans, Salmo-

nella sp, Serratia marcesaens, Streptoaoacus pyogenes un caso a/u 4.3% y tres casos

desaonocidos3 en este grupo volvemos a observar predominio de los Graxn negativos.

En el grupo de lactantes mayores, escolares y adolescentes no se encuentra he_

gemonta de ningún germen en particular, pero en términos generales existe predomi-

nio de tos Gram negativos, con Klebsiella penumoniae, Escherichia coli, Haemophilus

influenzae, Salmonella sp y dos caeos desconocidos, todos ellos con un 6S.S%.

En el grupo de pre-esaolares observamos en primer lugar la Klebsiella pneumo-

niae con 2 casos 40.0%, luego Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa y Enterobaa_

ter sp con un caeo a/u 20.0%. Debemos tomar en cuenta que estos últimos grupos es-

tán representados por una pequeña población de casos por lo que consideramos que

tiene poso significado estadístico.

En este cuadro también se registraron los gérmenes más frecuentes, tomando en

cuenta todos loe,grupos de edades. La Klebsiella pneumoniae sale a la cabeza con 7

casos 16.3%, en segundo lugar está la Escherichia coli con 5 casos 12.6%, seguidas

de Haemopkilus influenzae y Pseudomonas aeruginosa con 4 casos a/u 9,3% y poste

riormente Staphylococaus aureua con 3 casos 6.9%.

En los (cuadros Nos.22-12a), se desglosa la sintomatología del R.N., donde se

ka dividido en dos grupos: los signos y síntomas generales y los neurolÓgicos.

En el primer grupo loe signos y síntomas m&s importantes por su frecuencia, -

son: rechazo al alimento y cianosis con un 71.4% respectivamente, vómito y disten-

sión abdominal en un 57.1% ambos, hipotermia en un 42.8%, hipertermia en un 28.5 %

y quejido en un 14.2%.- - -

En el grupo de szgnos y síntomas neurolÓgicos se presentaron con más frecuen-

cias la fontanela abombada con un 71.4%, .siguiendo en orden decreciente: aonvulsio^

nes con un 57.1%, hiperreflexia, flaoaiáez y letargia con un 42.8%, hipertonía, —

nistagmus y temblores finos con un 28,6% respectivamente. Hacemos notar la ausen—

cia de signos de irritación meníngea en este grupo que es interesante y coincide -

con lo reportado por la literatura mundial.
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En el (cuadro No.13), dentro de la stntomatolog-ía general del lactante menor,
se observa que predomina el vómito en un 86.9% de los pacientes, le siguen la fie
bve y distensión abdominal con un 39.1% y en menor proporción reahazo al alimento,
cianosis, quejido y diarrea. Se puede ver que existe una franca disminución de la
cianosis y rechazo al alimento en este grupo de edad3 en relación a los recién na_
cidos donde estos dos signos son predominantes.

En el (cuadro Nol3tt) de lactantes menores, se observa ya la aparición de los
signos de -irritación meníngea, encontrándose Brudzinski en un 82.6%, Kernig en un
60.9% y rigidez de nuca en 56.5% del total de este grupo. A nivel de sistema pira_
midal, ae encuentra ñiperreflexia en un 91.3%, Bábinski en un 47.8%, Hipertonía -
en un 34.8% y Clonus sólo en un 26.0% del total. A nivel de pares craneales, el -
facial ó VII par en un 13.0% y el patético ó IV par sólo en un 8.6% del total. 0~
tros signos y síntomas encontrados fueron: en primer lugar Fontanela abombada en-
el 47.8% y Temblores finos en el 43.4% de los-pacientes i menos frecuentemente Nis_
tagmus en 29.1%, Flaccidez en 21.?%. Letargía en 17.4% y por último desviación de
la cabeza en 4.3% del total de pacientes.

En el (cuadro No.14) de lactantes mayores, existe la misma distribuavón de -
sintomatologta, que en el grupo de lactantes menores, el vómito se presentó en un
100.0%, hipertermia y distensión abdominal en un 66.6% a/u y rechazo al alimento-
y quejido en un 33.3% respectivamente.

En el (cuadro No.14a) de lactantes mayores, hay un menor numero de pacientes
y la presencia de datos de irritación meníngea como Brudzinski, Kernig y crisis -
convulsivas sólo se presentó en un 33.3% respectivamente. íío se observó predomi—
nio de signo, lo aual no fuá constatado en el grupo de lactantes menores^ siendo-
en éste, el Brudzinski, el signo predominante. A nivel del sistema piramidal, se-
observó Eiperreflexia en un 66.6% e Hipertonía en un 33.37o, ambos signos se en
cuentran en menor porcentaje que en el grupo anterior de lactantes menores, no ha
ciendo mención en nuestros expedientes, de más signologta en este grupo. A nivel-
de pares aranealee, hay afección únicamente del M.O.E. ó VI par y Facial Ó VII —
par en un 33.3%. Por último tenemos otros signos tales como: Crisis convulsivas e
Irritabilidad en un 66.6%, y en menor frecuencia Letargía, Flaccidez y Nistagmus-
en un 33.3%, respectivamente. No consideramos como signo importante de evaluar el
Abombamiento de la fontanela en estos pacientes, debido a que en base a la edad,-
esta se encuentra fisiológicamente cerrada a los 22 meses de edad.
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En el (cuadro No.15) de los pre-escolares, se presentan los signos y síntomas

generales. La hipertermia y la cefalea predominan en un 80.0% en ambos, en menor -

frecuencia pechazo al alimento y distensión abdominal en un 40.0%3 y por útilmo el

vómito en un 20.0%.

En el (cuadro No.15a), también de los pre-esaolaree, se desglosa la sintomato_

logia neurológica. Existe una disminución en el número de pacientes, debido, quizá,

a que predominan los síntomas generales 6 a que Xa semiología neurolSgioa no fue -

bien buscada. Se observa que los síntomas meníngeos como predominantes, nuevamente

son: rigidez de nuca y brudzinski en un 40.0% en ambos, y por último kernig en un

20.0%, cifras éstas que se asemejan en proporción a la distribución del grupo de -

lactantes mayores. En el sistema piramidal vemos en primer lugar hiperreflexia en

un 40.0%, porcentaje que contrasta con el de los dos grupos anteriores, en los cua_

les era mayor. Aquí nuevamente se describen bábinski y clonas en un 20.0% en ambos.

En los síntomas de pares craneales se observó afección exclusivamente del facial ó

VII par en un 20.0%. En otros signos neurológiaos se ve nuevamente el predominio -

de las crisis convulsivas e irritabilidad en un 60.0% y, de la totalidad en orden

decreciente, nistagmus en 40.0%, letargía y flaccidez en un 20.0% ambas.

En el (cuadro No.16) de los escolares en síntomas generales, persiste la fie-

bre en primer lugar con un 100.0%, en seguida el vómito y cefalea con un 66.6% res_

pectivamente y sólo en un 33.3% se observó rechazo al alimento.

En el grupo de escolares analizado en el (cuadro No.16a), se observa, en los

síntomas del S.N.C., aun menor numero de pacientes, llamando la atención la pobre-

za de los signos meníngeos, mencionándose sólo en el 66.6% rigidez de nuca y en es_

caso porcentaje kernig y brudzinski en un 33.3%. Persisten los síntomas del siste-

ma piramidal, con hipertonía e hiperreflexia en un 33.3% respectivamente del total

de pacientes. A nivel de pares craneales no observamos alteraciones y nos llama mu

cho la atención. Para terminar, encontramos que, en otros signos neurológicos, la

letargía ocupa el primer lugar con un 100.0%, y que las crisis convulsivas han pa-

sado a un segundo lugar con un 66. 6% y que han sido igualadas en frecuencia por la

flaccidez y la confusión aon un 66.6% respectivamente y ya con un menor porcentaje

encontramos nistagmus y temblores finos aon un 33.3% ambos.

Por último, en el grupo de adolescentes, el (cuadro No.l7)3 en los síntomas -

generales, la fiebre se observó en el 100,0%, el vómito y rechazo al alimento en -
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el 50.0% del total. Este grupo es muy pequeño para tener una significación estadísti

aa.

La signología y sintomatología neurolÓgiaa se catalogó por separado y se obser-

va en el (cuadro No.17a), que abarca el grupo de adolescentes; aquí nuevamente enaon

tramos signología caracterizada, a nivel de meninges, por rigidez de nuca en el 100.

%, kernig y brudzinski en un 50.0% a/u3 el sistema piramidal mostró sólo hipertonía

en un 50.0%, alteración del facial 6 VII par craneal también en un 50.0% y por últi-

mo crisis convulsivas y letargía, ambos en un 100.0%.

El objeto del (cuadro No.18) es el análisis del tiempo de evolución de la sintq_

matología de nuestros pacientes desde el inicio de su padecimiento hasta el momento-

en que fueron hospitalizados. Se encontró que un 2?.9% tenían de 3 a 5 dias de evolu_

ción, un 20.9% tenían de 6 a 9 dias de evolución, un 11.6% tenían 48 horas de evolu-

ción, y un 7.0% tenían 10 ó mS,a dias de evolución; finalmente, se desaono el tiempo-

de evolución del 32.6%. Esto indica que un buen número de pacientes de nuestra pobla_

ción ingresa al hospital muy tardíamente.

En el (cuadro No.19) puede observarse el número de pacientes que recibieron an-

tibiotiaoterapia parcial extra-hospitalariamente, desconociéndose, en forma específi_

ca, el tipo de antibióticos en la gran mayoría de los pacientes, pero el (cuadro No.

20) muestra algunos de los antibióticos mencionados por los familiares, este hecho -

es de suma importancia, porque está presente aproximadamente en las tres cuartas par_

tes del total de pacientes ingresados y por su influencia bien documentada sobre el

alto índice de negatividad de los cultivos iniciales de L.C.R. y por las alterado—

nes que puede causar en la historia natural de la enfermedad, su respuesta a antibio_

terapia adecuada y a los cambios anatomopatológicos esperados.

En el (cuadro No.21), se analizaron los diversas vías de entrada al S.S.C.; se

encuentro en primer lugar la hematÓgena con un 41.8%, seguidas por la de contigüidad,

la directa y la ascendente con un 4.7% respectivamente, por último tenemos la no pre_

cisada con el mayor porcentaje de un 44,1%.

En el (cuadro No.22) se puede observar la meningitis sola ó bien, asociada a -

uno ó más focos infecciosos; así, se tiene la meningitis primaria con un 34.9% en -

primer lugar, luego la meningitis más gastroenteritis con un 16.3% y en forma decre-

ciente la meningitis más septicemia y la meningitis más otitis medía supurada con un

11.6% y un 4.6% respectivamente.

Podemos observar en el (cuadro No.ZZ), los padecimientos más frecuentemente a-
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sooiados a meningitis purulenta, encontrando en los primeros lugares cardiopatías

congénitas, hidrocefalia y mielomeningocele, posteriormente hay otros padecimien-

tos de menor importancia que pueden representar una asociación coincidenaial.

En el (cuadro No.24)3 se presentan las complicaciones más frecuentemente en_

contradas: en primer lugar está la Ventriaulitis con un 37.2%, seguidas de Hiáro-

cefalia e Higroma subdural con un 20.9% c/u, posteriormente continúan Atrofia cor_

tical, Absceso cerebral y Empiema subdural con un 11.6, 4.6 y 2.3% respectivamen-

te. Llama la atención loe casos tan reducidos de pacientes con absceso cerebral, -

empiema subdural y atrofia cortical que en otras series son muy frecuentes.

En los (cuadros Nos. B5, 26 y 2?) se pueden ver los gérmenes más frecuente—

mente aislados en pacientes con meningitis purulenta que cursaron con ventriculi-

tie como complicación más evidente, estos son en orden de frecuencias Za Klebsie-

lla pneumoniae, Haemophilue influenzae, Pseudomonas aeruginosa, finalmente la Se-

rratia maraescens, Enterobacter sp, Escherichia coli, Staphylocoocus auveus,

Streptococaus pneumoniae y tres casos desconocidos.

En el mismo cuadro se pueden ver los gérmenes más frecuentemente aislados en

pacientes oon meningitis que cursaron con hidrocefalia como complicación secunda-

ria al igual que el higroma subdural, estos son en orden de frecuencia: la Eeche-

riahia coli y Klebsiella pneumoniaej finalmente Pseudomonas aeruginosa, Staphylo-

coacus aureus, Streptococaus pneumoniae y un caso desconocido.

Igualmente en el mismo cuadro se pueden ver los gérmenes más frecuentemente

encontrados en pacientes oon meningitis que cursaron con higroma subdural como —

complicación, y estos son en orden de frecuencia: el Haemophilus influenzae; fi—

nalmente Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escheriahia coli, Stapky-

coacus aureus, Citróbaatev sp y un caso desconocido.

En el (cuadro No.28) se establece el estado nutricional del paciente en el -

momento de cursar con el cuadro agudo, encontrándose a los pacientes con déficit

nutricional de I,XI y III grados, siendo estos en conjunto, de un 48.8% del total.

Este porcentaje una vez desglosado, queda, de la siguiente manera: desnutrición de

lev grado con un '¿5.67c, desnutrición de Ildo grado con un 18.6% y desnutrición de

Illev grado sólo un 4.6%.

En el (cuadro No.32)3 observamos por estadísticas de la literatura que la -

combinación de antibióticos más usada fue la de Penicilina + cloranfenicol y Sül-

fadiazina, tanto en las decadas del SO como en la del 70, pero si el germen era -

conocido ó aislado se empleaba el antibiótico apropiado para a/caso en especial.
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En el (cuadro No.30), observamos que la combinación de antibióticos más utili_

zada en él servicie de Infeoto-aontagioeos de nuestro hospital, antes del aisla—

miento del germen, pero después de habérsele tomado muestra para cultivo de L.C.R.

fueron: a).- Ampicilina + Amikacina, b).- Cefazolina + Amikaawa y c).~ Cloranfen%_

col + Penicilinas basado en el efecto de las combinaciones de dos agentes antimi—

crobianos para inhibir el crecimiento bacteriano* es obvio que3 después de conocer

el germen, se utilizó el antibiótico Ó la combinación específica previa valoración

de la evolución del paciente (gráfica No.20)(50).

En los (cuadros Nos. 11-lla), observamos la susceptibilidad encontrada en 30

pacientes de 35 en quienes se aisló el germen causal, notamos que los primeros an-

timicrobianos más específicos son: Amikacina, sisomicina, aefazolina, tóbramicina,

cefálotina3 aloran feniaol, gentamicina, kanamicina, ampicilina y Sulfametoxazol

trimetoprzm en orden decreciente sucesivamente para los Gvam negativos y para los

Gram positivos fueron: Dicloxacilina3 evitromicina, lincomioina, penicilina, car—

bencilina y gentamicina en orden decreciente, observándose con más detalle en la -

gráfica No.5 para ambos.

En el (cuadro No.31 y la gráfica No.9), podemos observar las estaciones y los

meses del año, en que la meningitis purulenta se presentó con más frecuencia, sien_

do el verano la principal estación, seguidas de otoño e invierno, y por último fue

la primavera.

Por último en el (cuadro No.33)3 observamos el número de muestras de L.C.R. -

que se tomaron en 43 pacientes con I.D. de meningitis purulenta, siendo un total -

de 104 muestras^ encontrándose un alto porcentaje de positividad del germen causal

de un 81.3% tanto Gram negativos como Gram positivos y sólo en un 18.7% no se pudo

aislar el germen. Hacemos mención que en 29 casos dicho germen se aisló después de

varias muestras de L.C.R., a pesar que en un 32.2% de los casos se pudo aislar el

germen con sólo la primera muestra de L.C.R. tomada y nos queda la duda de los re-

feridos en párrafos anteriores, de que si un tratamiento previo al aislamiento del

germen modifica dicho cultivo y/o la evolución de los pacientes con meningitis.
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Cuadro No.l

Causas de internamxento al servicio de Infecto-contagiosos del CE." 20 de Nov."

del I.S.S.S.T.E., durante el período Enero de 1980 a Dio. 1982,

Etiología

Bronconeumonia

Infecciones de vías respiratorzas altas

Gastroenteritis

Meningitis bacteriana

Septicemia

Neumonía

Sx. febril de etiología desconocida

Fiebre tifoidea

Hepatitis

Meningitis tuberculosa

Tuberculosis pulmonar

Meningitis viral

Padecimientos pulmonares diversos

Parasitosis intestinal

Sarampión

Varicela

Sx. coqueluchoide

Hiperbilirrubinemias diversas

Weoplasias malignas diversas

Padecimientos cerebrales diversos

Poliomielitis

Abscesos hepáticos amibianos

Salmonellosis

Ostiomielitis

Artritis piogena

Abscesos piogenos

Infecciones de vías urinarias

(Cont.

1980/81

41

34

30

27

22

14

12

11

14

9

7

11

7

3

11

4

4

6

3

4

3

4

5

3

1

1

3

pag. #2)

1981/82

55

46

23

16

14

11

11

10

6

10

12

7

10

9

1

8

5

2

5

3

3

2

-

2

3

3

1

Total

96

80

53

43

36

25

23

21

20

19

19

18

17

12

12

12

9

8

8

7

6

6

5

5

4

4

4



Padecimientos hematológicos diversos

Padecimientos renales

Estreptocooaia

Rubéola congénita

Otitis media supurada

Onfálitis

Sx. de Guilliam barré

Otros padecimientos diversos

Erisipela

Celulitis

Dermatomiositis

Enterocolitis nearosantes

Brucelosis

Absceso de glándula parótida

Parotiditis

Conjuntivitis purulenta

Sx. de Fisher

Sx. de Papillón lefebré

Mononualeosis infecciosa

Tétanos

Tiroiditis

Toxoplasmosis congenita

Gingivoestomatitis

Sx. de Loeffler

Urticaria toxi-infeaciosa

Histoplasmosis

Tendinitis

Mal de Poot

2

2

3

-

-

3

3

2

-

2

-

3

2

-

1

-

-

-

-

3

-

-

2

2

2

-

3

2

2

3

3

2

-

2

2

-

2

2

3

3

-

2

3

2

2

3

-

3

2

-

-

-

1

1

4

4

4

3

3

3

3

3

2

2

2

2

2

2

1

3

1

2

1

2

2

2

>~
x

2

3

3

2

3

304 320 624

Relación 2980/82 =2:2

OB
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Cuadro ¡So. 2

Meningitis Bacteriana
Casos registrados durante 1980/82.

Dxs. de ingresó a Inféato-contagiosoB No. de pote.

No, total de casos que ingresaron en 1980/82 624 100.0

No. total de caeos que correspondieron a otros
padecimientos S44 87.2

No. total de casos que correspondieron al Vx.
de meningoencefalitis 80 12.8



IV

Cuadro No. 3

Meningitis Bacteriana

Incidencia de meningitis bacteriana y otras meningitis en 43 casos¿ durante

el período 1980/ 1982.

C.H. " 20 de Noviembre "

Ingresos 1980/81 1981/82 Total

Dxa. en general 304

Meningoencefalitis en gral. 4?

Meningitis bacteriana 2?

Meningitis tuberculosa 9

Meningitis viral 11

320

33

16

10

624

80

43

19

18

100.0

12.8

6.9

3.0

2.9

**** Relación 1980-81/1981-82 = 1.4:1
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Cuadro No.4

Meningitis Bacteriana

Distribución por sexo en 43 casos, durante 1980/82.

CE. " 20 de Noviembre "

Sexo No. de Pacientes

Masculino 60.5

Femenino 17 39.5

** Relación Masculino/Femenino^ 2.5:1
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Cuadro No. 5

Meningitis Bacteriana

Distribución por edades en 43 easos, durante el periodo 1980 - 1982.

C.H. "20 de Noviembre "

Edades No. de casos __ %

0-30 diaa 7 16.2

1 - IB meses 23 53.4

1-2 afioe 3 6.9

2-6 años S 11.6

6-12 años 3 6.9

+ de 12 afk>s 2 4.6
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Cuadro No. 6

Meningitis Bacteriana

Gérmenes más frecuentemente aislados por grupo de edad, en cultivo de L.C.R.

en 43 pacientes, durante el período 1980-82

C.H. " 20 de Noviembre "

Edades • » - S: fe: w S w

• ~* U t*í 0-N Q>—* O —-. Q ^ . + S
Mt̂  <3»a a ^ t. 'o t o^ 3̂ *a o

Bacterias: \ \ \ \ ) ! !

I i i i i I I I
i i i i i i i
i i I I i i i
i i i i I I I I

Klebsiella_%newi. -

Esaherichia_coli = lílbJll I 1ÍÍÍL°.V---IÍII'J$1 Z í—ll'J.

Haemophilus infl. - 3(13.0%) 1(33.3%) - - - 4 9.3

V Z 2 í t - J t

SalmoneUa_8g - IÍ_ÍLI*¿AÍÍILÍÍL Z Z Z I t'JÍ

Enterobacter gg 1(14.3%) - - 1Í2O.-_°^Í Z Z _ 2 ílí

StreptoooQ.^nevm - 2( 8.6%) - _ _- - - 2 4.6

Citrobacter freu 1(14.3%) - - - 1 2.3

Streptocoo.virid - 1( 4.3%) - - - 1 2.3

Serratia mar-cesa - 1( 4.3%) - - 1 2.3

Streptococ.pjjog. - 1( 4.3%) - - 2 2.3

Desconocidos 2(28.6%) 4(17.4%) - - 1(33.3%) 1(50.0%) 8 18.7



Cuadro No. 7

Meningitis Bacteriana

Aislamiento por cultivo de L.C.R. de gérmenes causales en 43 casos,

airante 1980/82,

C.B. " 20 de Noviembre "

Total de casos %

Dx. de meningitis bacteriana 43 100.0

Aislamiento de agente causal 35 81.3

No aislamiento de agente causal 8 18.7

*** Relación Aislamiento/No aislamiento = 4.3:1
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Cuadro No. 8

Meningitis Bacteriana

Etiología de gérmenes más frecuentemente aislados en 43 casos, durante 1980/82

C.H. " 20 de Noviembre "

Gérmenesjzislados _ _ No. de casos %

Klebsiella pneumoniae 7 16.3

Esoherichia ooli, 5 21.6

Haemophzlus influenzae 4 9.4

Pseudomonas aeruginosa 4 9.4

Staphyloaocaus aureus Z 7.0

Enterobacter sp 2 4.7

Staphyloooccus epidermidis 2 4.7

Salmonella del grupo B 2 4.7

Streptococcus pneumoniae 2 4.7

Citrohaater freundü 1 2.3

Streptoaoccus vividans 1 2.3

Serratia marcescens 1 2.3

Streptocoacus pyogenes 1 2.3

Desconocidos 8 18.7
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Cuadro No. 9

Meningitis Bacterzana

Inaiáenaia de los gérmenes Gram (-)3 Gram (+) y No identificados;,

más frecuentemente encontrados en cultivo de L.C.R. en 43 casos,

durante 1980/82.

C.H. " 20 de Noviembre "

Etiología No. de casos %

Gram negativos 26 60.4

Gram positivos 9 20.9

No identificados 8 18.7

****** Belaaión Neg./Pos. = 2.9:1
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Cuadro No. 10

Meningitis Bacteriana

Antibiograma por método de dilución seriada en tubo3 en 43 pacientes culti_

vos y con gérmenes aislados, durante de Enero 1980 a Diciembre de 1982.

C.H. "20 de Noviembre "

Antibiograma por M.D.S.T. No. de casos %

Total de pacientes cultivados 43 100.0

Total de gérmenes aislados 35 81.3

Total de gérmenes no aislados 8 18. 7

Antibiograma por M.V.S.T. realizados 30 85.?

Antibiograma por M.D.S.T. no realizados 5 14.3

******* Relación Antibiograma realizados/Antibiograma no realizados = 6:1

tí U



Cuadro So. 11

Meningitis Bacteriana

C.I.M. promedio de tas bacterias Gram negativas, aisladas a los diferentes

antibióticos en 43 casos, durante

1980-1982.

C.S. " 20 de Noviembre "

— ~ — _ _ _ _ _ — _ _ _ _ _ — _ _ _ _ _ — — — — — — — — — — — — — — - . — — — — — — " - - . _ _ _ _ — » . — — — — * * _ - ^ — _ _ _ _ _ ^ ^ _ _ _ _ _ _ — _ . * ______

Bacterias • » fi. s ii ^ « -3 , C.I.M.
« »-» * K ti R< S o t J .
•9 ^ 9 r* s —• s~\ w-> E-S JL, ~. tí—^' vrotne-
•ü, IS. « l í í • f l ' * C » ^ + 1 W M K I «M St-ll^

r - i 1 — . • - _ . \ » , cô — s;^^ w^— • Í J O 3 0 .
Antvbt6tvcost w fci E r j R , ( 3 oj tj ú§ I cito (?.
___________ I I 1^— _-•• i • I - - • - • - • - . _|-_ I 1 •• - . — î i n i , f ^ n

I ! ! ! ! i ¡ í ¡ ¡
i i : : ¡ i i i : ;

Amihxcina 0.580 0.575 4.06 1.02 0.468 0.312 0.62S 0.312 0.969
___---•+--*--_-_--- _-__._-^ -_ — _._._-_--_--.--_--_____-_-_---_-.*. _____-_-___-__*_____-__________-______________-_»______-w______^_^1, *,____._____

Sisomicina _ 2.12 0.92S 4_<76 J;_33_ £7.752 O.SSS ffj.322 2.25 _¡ 1.34
Ce/a20Í¿«a 4L69 2._0_ 8_.J_5 8_.J_S 3._13 2._81 l._2S 2.25_J 4.08

i
Tobramioina 2.32 5.63 12.5 7.81 0.938 1.86 1.25 1.25 I 4.20

_
Cefálotina 2.41 3.0 4.38 12.8 0.938 12.5 1.25 1.25 \ 4.82
__._ .___ ,_ ,______-_ . - . - - — -___ ___.-_-. ——-_--_--____-__ _ - ^4 - *> -%- - -_ - - - - - - - - - - — - - » _ _ _ __-_-__._-_-__ —-- -^ _- — --——— — - , - - _ - — —.-,_._._-_.._, J . ___.____-_-_

Cloranfenicol 2.32 2.91 12.5 8.75 6.25 5.0 2.5 2.5 [ S.34
— -•"- ------------ --—---- —^ _-———------------ — — -------------------.—-----------•----^- -*- — ------_____---, - — —— — ___-- ̂ --___ ______ _f.*—___-._._-_.

Gentamicina 5.54 12.0 8.25 30.6 3.1S 10.0 5.0 5.0 ' 9.69

I

Kanamioina 8L04 16._4 9.-JHÍAlí.l _l__ 10-J. __ffÉ___°*" ' I 0 < 2 __ .

Ampiailina _ 32.9 36.0 2.19 0.875 1.25 25.0 1.25 40.0 j 17.43
S rwí_omeí:oKa__r t_2_72 13._0 ISÍ-AÍS _¿_ 2______

i

Carbenailina 39.3 $6.0 1.02 97.5 30.0 10.6 10,0 40.0 ' 33.05
_

Lincornicina 32._9 13._0 _¿5____-i- -__^ _-i_____2i__] 9Ii____

Eritvomicina Jl.l __S8.5 J_7_.J> 85.0_ 100.0 JOO.O 40.0 500.0 _22á.52

Dicloxacilina 40.J. 105.0 45.3 550.0 70.0 20.0 100.0 500.0 L178.80

Penicilina 379.0 232.0 136.0 875.0 375.0 82.5 250.0 1000.0 I 416.19
i



Cuadro No.lia

Meningitis Bacteriana

C.I.M. promedio de las bacterias Gram Positivas, aisladas a los diferentes

antibióticos en 43 casos, durante

1980- 1982.

C.H. " 20 de Noviembre "

Bacterias ""'P

1
Vicloxacilirux

Eritromicina

Linaomiaina

Penicilina

Carbenailina

Gentamicina

Kanamicina

Cefazolina

Ampicilina

Clovanfenico1

Ce£alotina

Tobramicina

SuIfametoxaz-T.

Szsomicina

Amikacina

•S
ta

ph
y.

A
(3

)

0.063

0.921

0.625

5.31

3.02

1.05

5.16

1.25

5.8Z

6.25

2.5

8.38

10.9

12.3

1.25

Is
0.688

0.984

0.688

3.11

2.81

1.98

4.38

1.25

Z.75

5.0

2.66

7.33

10.0

5.0

5.0

•S
tr

ep
.P

n
(2

)
i

0.756

0.234

0.756

1.25

0.937

Z.75

1.86

5.0

2.08

2.5

Z.75

2.81

0.195

Z.1Z

5.31

-S
tr

ep
.V

i
(1

)

i
i

O.¿25

0.625

0.31%

0.625

2.5

2.5

0.312

Z.75

2.5

2.5

5.0

0.500

0.500

2.5

10.0

-S
tr

ep
.P

y
(1

)

J
0.S25

0.625

0.312

0.625

2.5

2,5

0.312

3.13

2.5

2.5

5.0

0.500

0.500

2.5

10.0

C.I.M. con

promedio

0.551

0.678

1.69

2.18

2.35

2.36

2.40

2.88

z.zz

3.70

3.78

3.90

4.42

5.09

6.31
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Cuadro No. 12

Meningitis Bacteriana

Signos y Síntomas generales en R.N., 7 casos (16.3%) de 43 petes.3 durante

el período de 1980 /82

C.H. " 20 de Noviembre "

Signos i/ Síntomas generales _ _ No. de casos %

Rechazo al alimento 5 71.4

Cianosis 5 71.4

Distensión abdominal 4 57.2

Vómito 4 57.2

Hipotermia 3 48.8

Hipertermia 2 28.6

Quejido 1 14.3
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Cuadro No. 12a

Meningitis Bacteriana
Signos y síntomas necrológicos en recién nacidos^ 7 caeos (16.3%) de 43 caeos,

durante el período 1980 - 82.

Signos y síntomas neurol6gicó8

Fontanela abombada

Convulsiones

Biperreflexia

Flaccidez

Letargía

Hipertonía

Nistagms

Temblores finos

Desviación de la vista

Clonus

No, de paciente

5

4

3

3

Z

2

B

2

1

1

%

71.4

57,1

42,8

42,8

42.8

28,6

28,6

28.8

14.3

14.3
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Cuadro No. 13

Meningitis Bacteriana
Signos y síntomas generales en laotantee menores de 1-12 meses de edad* 23
casos (53.5%) de 43 aasos, durante el período de 1980 / 1982.

sí$no¿ y óíntomae generales

V&nito

fiebre

Distensión abdominal

Reéhaao al alimente

Quejido

Cianosis

tiash

No. de paciente

20

17

9

7

3

3

3

%

86.9

73.9

39.1

30.4

13.0

13.0

13.0

Puede eer también síntomas neuroiógíaos por hipertensión intracraneana.



Cuadro No. 13a

Meningitis Bacteriana
Signos y eíntomae neurológiaos en lactantes menores de 1-12 msee de edad, 23

caeos (53.5%) de 43 caaos, durante el perzctio 1980-1982.

Signos y síntomas neurológicoe No. de paciente

19
14

13

21

11

8

6

3

2

%

82.6
60.9
56.5

91.3
47.8
34.8
26.0

13.0
8.6

Meníngeos!
A.- Bmtdzinski
B.- Kernig

C.- Rigidez de nuca

A.- Eiperreflexia
Piramidales: B.- Babinski

C- Hipertonía
D.~ Cloráis

A.- 711 par (facial)
Alteraciones B.- IV pea? (patético)
de pares eva^ C.~ III par (M.O.C.)
neales: D.~ 71 par (M.O.E.)

A.- Fontanela hipertensa
B.- Irritabilidad
C- Convulsiones

Otras; D.~ Temblores finos
E.- Nietagmte
F.- Flaccidez
H.~ Letargía
G.- Desviación de la cabeza

17
16
11
10
9
5

4

1

72.9
69.6
47.8
43,4
39.1
SI.7
17.4
4*3

En todas las edades se van a valorar cada uno de estos signos y síntomas ge-
nerales y neurológiaosj, pero tínicamente se tomarán en cuenta loe positivos.-
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Cuadro No. 14

Meningitis Bacteriana

Signos y síntomas generales en lactantes mayores de 1-2 años de edad3 3 casos

(7.0%) de 43 casos* durante el pervodo 1980 / 1982.

Signos y ¿intomaá generales No. dé paciente %

Vómito 3 100.0

Hípertemia 2 66.6

Distensión abdominal S 66.6

Rechazo al alimento 1 33.3

Quejido 1 33.3

* Puede ser también síntomas necrológicos por hipertensión intracraneana.

TEÍ
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Cuadro No.14a

Meningitis Bacteriana

Signos y Síntomas neurológioos en lactantes menores de 1-2 años de edad3 3 casos

(7.0%) de 43 casos, durante el período 1980/82

C. U." 20 de Noviembre "

Signos y_ Síntomas neuroldgiaos No. de casos

a.-~ Rigidez de nuca

Meníngeos: b.~ Kernig

a.- Brudzinski

33. S

33.3

33.3

Piramidales:
b.- Hipertonía

Alteraciones " "
pares craneales:b.-VIX par ( facial )

66.6

33.3

33.3

33.3

a.- Convulsiones

b.- Irritabilidad

Otros: c.~ Letargía

d.- Nistagmus

e.- Flaccidez

66.6

66.6

33.3

33.3

33.3

*** No consideramos como signo importante de evaluar, el abombamiento de fontane_

las ya que en estos pacientes^ en base a la edad3 ésta se encuentra fisiológica-

mente cerrada a los 22 meses de edad.
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Cuadro No. 15

Meningitis Bacteriana
Signos y sintonías generales en pre-escolares de 2-6 añoe de edad, 5 caeos

(11.6%) de 43 caeos, durante el -período 1980-82.

Signos^ síntomasgenérales No. de paciente %__

Hípertexmia 3 60.0

Cefalea 3 60.0

Rechazo al alimento 2 40.0

Distensión abdominal 2 40.0

Vomito 1 20.0

* Pueden ser también stntomas neurológicos por hipertensión intracraneana.



Cuadro No. ISa

Meningitis Bacteriana
Siglos y síntomas neurológioos en pre-escolares de 2-6 años de edad, 5 caeos

(11.6%) de 43 casos, durante el periodo de 1980-82.

Signos y síntomas neuroWgiooé

Meníngeos:

Piramidales;

A.- Rigidez de nuca
B.~ Bxwdzineki
C- Kernig

A.- Biperreflexia
B.- Babinski
C- Hipertonía
t>.- Clonue

So. de podiente

2

2

1

2

2

1

1

%

40.0
40,0
20.0

40.0
40.0
20.0
20.0

Alteraciones A.- VII par Cfaaiál)
de pares C:

A*~ Irritabilidad

B.- Convulsiones

Otros: C- Nistagmus

V.~ Letargia

E.- Flaaoidez

20.0

60.0

60.0

40.0

20.0

20.0



Cuadro No.-2$

Meningitis Bacteriana

Signos y síntomas generales en escolares de 6-12 años de edad, 3 casos (7.0%)

de 43 casos, durante el período de 1980-82.

Signos y síntomas generales No. de paciente %

Eiyevtermia 3 100.0

Vómito 2 $6.6

Cefalea B 66.6

Rechazo al alimento 1 33.3

* Pueden ser también sintamos neurológiaos por hipertensión intracraneana.
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Cuadro No. 16a

Meningitis Bacteriana
Signos y eintomae neiwoWgicoe en escolares de 6-12 aftoe de edads 3 caaos

(7.0%) de 43 caeos, durante el per-iodo 1980-82.

Síanoó y etntcmaé neurolSgióoe

A.- Rigidez de nuca
Meníngeos: B.- Kernig

C- Brudzineki

A.- Eipertonia
Piramidales: £.- Biperreflexia

No. tle naciente

2

2
2

2

1

%

66.6
33.3
33.3

33'3
33.3

Alteracionee A.- V3X par (faoial) 1 33.3
de pavea C:

A.- Letargía
B.- Convuleicmee
C- Flaccidez

Otros: V.- Confusión
E.- Temblores finoe
F.~ Uietagmus

3

2

2

S

1

1

100.0
66.6
66.6
66.6
33.3
33.3
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Cuadro No,17

Meningitis Bacteriana

Signos y síntomas generales en adolescentes de más de 12 aftoe de edad3 2 casos
14.7%) de 4Z oasoaj durante el período 1980-82.

Signos y síntomas generales Sú. de paciente

Uipevtermia

Vómito

Rechazo al alimento

100.0

50.0

50.0

A Pueden ser también síntomas neueolCgicos por hipertensión intracraneana.
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Cuadro No. 17a

Meningitis Bacteriana

Signos y Síntomas neurológiaos en adolescentes de más de 12 años de edad, 2 ca

sos (4.7%) de 43 caeos3 durante el período 1980/82.

C.H. " 20 de Noviembre "

Signos y Síntomas neurolóaiaos No. de casos

Meníngeos;
a.- Rigidez de nuca
b.- Kernig
a.- Brudzinski

100.0
50.0
50.0

Piramidales: a.- Hipertonía 50.0

Alt. pares craneales: a.- VII par (faaiál)

Otros:
a.- Compulsiones
b.- Letargia

50.0

100.0
100.0
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Cuadro No. 28

Meningitis Bacteriana

Tiempo de evolución desde el inicio de la eintomatologta, hasta

su internamiento en 43 casos, durante Enero de 1980 a Dia. 1982.

C.H. " 20 de Noviembre "

Tiempo de evolución No. de pacientes

48 horas

3-5 días

6-9 diae

10 6 +

Desconocida

12

14

11.6

27.9

20.9

32.6



Cuadro No, 19

Meningitis Bacteriana
Humero de yacientes tratados con antibióticos antes de su ingreso al ser-
vicio de Xnfecto-contagioaos del CE. "20 de Noviembre", durante 1980/82.-

So. 3e casos

Total de pacientes

Total de pacientes tratados

Total de pacientes no tratados

***** Relación de pacientes tratados/pacientes no tratados # 3:2

43

32

11

100,0

74.4

25.6
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Cuadro No.20

Meningitis Bacteriana

Antibióticos más usados en 43 pacientes tratados extra-hospitalariamente, du-
rante Enero de 1980 a Diciembre de 1982.

C.H, " 20 de Noviembre "

Ti^os de antibióticos usados No. de casos %

Penicilina 13 30.2

Dicloxacilina 13 30.2

Penicilina & Dioloxacilina 6 14.0

Ampicilina 11 25.6

Gentamicina ? 16.Z

Ajffpidlina & Gentamicina 6 14.0

Kanamicina 5 11.6

Ampicilina 6. Kanamicina 4 9.3

Cloranfenicol 3 8.1

Cloranfenicol á Penicilina 1 2.3
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Cuadro No.21

Meningitis Bacteriana

Posibles vías de acceso al S.N.C. en 43 pacientes^ durante el período 1980/82
C.H. " 20 de Noviembre "

Vías de entradas

HematSgena:

Directa:

Ascendente:

Contigüidad:

No precisada:

No.

a.- Gastroenteritis

b.~ Vías respiratorias

c- Piel ( Celulitis )

d.- Vías urinarias

a.- Traumatismo craneoenoefal

a.- Mielomeningoeele

a.- Otitis media supurada

de casos

11

5

1

1

. 2

2

2

19

%

25.6

11.6

2.3

2.3

4.7

4.7

4.7

44.1



Cuadro No.22

Meningitis Bacteriana

Asociación de la m.b. con otros focos infecciosos en 43 pacientes, durante el

período 1980/82.

C.H." 20 de Noviembre "

Asociación a otros focos infecciosos No. de caeos

15

7

S

4

2

1

1

8

%

34.9

16.3

11.6

9.3

4.6

2.3

2.3

18.7

Meningitis primaria

Meningitis á Gastroenteritis

Meningitis & Septicemia

Meningitis & Bronaoneumonía

Meningitis & Otitis media supurada

Meningitis & Vías urinarias

Meningitis á Celulitis

Desconocidas

FALLA DE ORIGEN



Cuadro No. 23

Meningitis Bacteriana

Padecimientos aongenitos asociados a m.b+ en 43 aasos3 durante 2980/82
C.R." 20 de Noviembre"

Padecimientos congenitos asociados No. de caeos

Cardiopatias (cianogenas y no oianogenas)

Hidrocefalia

Mielomeningoaele ( Arnold-chiavi)

Atresia esofágica

Hidrocele bilateral

7.0

4.7

4.7

2.3

2.3
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Cuadro No.24

Meningitis Bacteriana

Compliaciones más frecuentemente encontradas en 43 pacientes, duran_

te el período 1980 a 82.

CE." 20 de Noviembre"

Tipos de complicaciones

Ventriculitis

Hidrocefalia

Higxoma subdural

Atrofia cortical

Absceso cerebral

Empiema subdural

No. de casos

16

9

9

5

2

1

%

37.2

20.9

20.9

11.6

4.6

2.3



Cuadros Nos.25, 26 y 2?

Meningitis Bacteriana

Gérmenes más frecuentemente aislados en -pacientes que presentaron: Ventriculi_

tis 16 (3?.2%), Hidrocefalia 9 (20.9%) e Higroma subdural 9 (20.9%) de 43 ca-

sos respectivamente, durante Enero de 1980 a Diciembre de 1982.

C.H. " 20 de Noviembre "

Complicaciones Ventriculitis

Gérmenes aislados No.Petes %

Klebsiella pneumoniae 4 25.0

Haemophilus influenzas 2 12.5

Pseudomonas aeruginosa 2 22.5

Escheyiehia coli 2 6.3

Serratia marcescens 1 6.3

Citróbactev sp -

Enterobacter sp 1 6.S

Staphylocoacus aur&us 1 6.3

Streptoaoccus pneumoniae 1 6.3

Desconocidos 3 18.5

Hidrocefalia

No.Petes %

2 22.2

1 11.1

3 33.3

1 11.1

1 11.1

1 11.2

Higroma subdural

No.Potes %

2 11.1

3 33.3

1 11.2

2 12.1

-

1 11.1

-

1 11.1

1 11.1



13-h

Cuadro No.28

Meningitis Bacteriana
VeanutrioiSn aaociada en 43 pacientes¿ durante el periodo 1980-82.

TipOB de déénutrioiSn So. de pódente

Desnutrición grado 1 11 25.6

VeanutríolSn II 14.6

Desnutrición grado III 4.6

'ESIS COI
FALLA DE ORIGEN
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Cuadro No.29

Meningitis Bacteriana

Fases* Complicaciones y Gérmenes causales en 6 casos de mortalidad*

de 43 pacientes* durante el período 1980 a 2982.

CU." 20 de Noviembre "

Fases y complicaciones Gérmenes causales No. de casos %

m.b. en fase aguda Klebsiella Pneumoniae 1 2.3

m.b. X complic. a Sepsis Esaherichia coli 1 2.3

a)Pseudomonas Aeruginosa 1 2.3

b)Haemophilus Influensae 1 2.3
m.b. X Ventriculitis y ,„ , . - „ ,, . s cjSexwatta mareescens 1 2.3compuicaczones

d)Citrobacter sp 1 2.3



Cuadro lío. 30

Meningitis Bacteriana

AntibiSticoterapia más usadas en 43 pacientes, después de tomarse cultivo de
L.C.R., pero antes del aislamiento del agente causal, durante 1980 a 1982.

C.H. "20 de Noviembre"

AntibiStiootevapia empleada en el Hospital No. de aasoe %

Amikacina & Ampicilina 16 37.2

Cefazolina & Amikacina 9 21.5

Cloranfeniaol & Penicilina 8 18.6

Amikaaina3 Carbencilina & Cloxacilina 3 7.0

Ampiailina & Gentamioina Z 7.0

Penicilina & Sulfametoxa¡sol-tx'wieti>oprim 2 4.6

Cefalotina, Carbencilina & Sisomicina 2 4.6



Cuadro No.zi

Meningitis Bacteriana

Incidencia estacional en 43 casos, durante el 1980/82.

C.H. " 20 de Noviembre "

Estaciones del año No. de casos %

Verano 13 30.5

Otoño 11 25.5

Invierno 11 25.5

Primavera 8 18.5



Cuadro No. 32

Meningitis Bacteriana
Asociación de antibióticos más frecuentemente usados independientemente de

loe grupos de edades, en lae diferentes décadas*

Décadas Combinaciones de antibióticos

1950:

1960;

A.- Penicilina^ estreptomicina & Sulfadiazina

B.- Penicilina^ eloranfenicol & sulfadiazina

A.- Penicilina^ estreptomicina & sulfadiazina

£.- Ampicilina & Kanamioina

C.~ Ampidlina & gentamioina

1970:

A.- Ampicilina & Kanamioina
B.- Ampioilina & gentamicina
C- Penicilinaa cloranfeníool & eulfadíazina

1980;

A.- Penicilina & dictoxadlina
B.- Anikacina & dialoxacilina
C- Amíkacina3 oefaXospavinas & oarbencilina
D.~ Cavbencilina S. gentamicina
E.~ Carbencilina & cefaloeporinas

FALLA DE ORIGEN
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Cuadro No.33

Meningitis Bacteriana

Frecuencia y % de aislamiento en las muestras de L.C.H. tomada en 43 paaien_

tes, durante el período 1980/82.

C.H. " 20 de Noviembre "

No, de pacientes Frecuencia Total de muestras % de Aislamiento

14

13

cfu (1 vez)

o/u (2 veces)

c/u (3 veces)

a/u (4 veces)

c/u (B veces)

14

18

39

25

13 petes

8 "

11 "

1 "

2 "

***** Relación de Negatividad/positividad = 3.0:1
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Gráfica 2

MENINGITIS BACTERIANA

RELACIÓN ENTRE M.B.Y OTRAS MENINGITIS
DURANTE 1980-1982

SERVICIO DE INFECTO CONTAGIOSOS
C.H. l l20DE NOV."ISSSTE

TODOS LOS DIAGNÓSTICOS
DE INGRESO

624 CASOS =100 %

MENINGOENCEFALITIS EN GENERAL 80 CASOS 12.8 7.

MENINGITIS BACTERIANA ¿.3 CASOS 6 .8%

0088I MENINGITIS TUBERCULOSA 19 CASOS 3 0 7»

Í U § MENINGITIS VIRAL 18 CASOS 2.9 7o



Gráfica 4

MENINGITIS BACTERIANA
GÉRMENES MAS FRECUENTEMENTE AISLADOS

EN 43 CASOS
SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS HOSPITAL

"20 DE NOV."ISSSTE. (1980-1982)

MENINGITIS
BACT

-o



Gráfica 3 13 -0

COMPARACIÓN DE LA INCIDENCIA EN SEXO MASCULINO
Y FEMENINO POR GRUPOS DE EDAD
SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H."20 DE NOV." ISSSTE (1980-1983)

Porcentajes

1 6 - .

14 _

12 _

10 __

8 _

6 _

4 _

2 _

O
RECIÉN LACT. LACT. PRE-ESC. ESCO- ADOLES-
NACIDO MENOR MAYOR LAR CENTE

E D A D

d i MASCULINO N = 26

E l FEMENINO N = 17

REL. M/F = 1.5:1



Gráfica 5

MENINGITIS BACTERIANA
SUSCEPTIBILIDAD PROMEDIO DE LAS BACTERIAS GRAM

NEGATIVAS Y GRAM POSITIVAS A LOS DIFERENTES
ANTIBIÓTICOS POR EL MÉTODO DE DILUCIÓN SERIADA

EN TUBO, EN 30 CASOS DURANTE 1980-1982.
SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H."20 DE NOV." ISSSTE (1980-1982)

o
>

ÜJ

z
<ce

PENI
a

DICLOX

ERITRO

LINCO

I CARBEN

SULFAM-TRIM

AMPICILINA

KANAMICINA

GENTAMICINA

CLORANFENICOL

CEFALOT1NA

TOBRAMICINA

CEFAZOLINA

SISOM1C1NA

AMIKACINA

OICLOXACILINA

ERITROMICINA

LINCOMICINA

PENICILINA

CARBENCILINA

GENTAMICINA 2

KANAMICINA 5

CEFAZOLINA "D
._ o

AMPICÍLINA Í 2

CLORANFENICOL <<

CEFALOTINA tft

TOBRAMICINA

5ULFAM-TRIM

SISOMICINA

AMIKACINA
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MENINGITIS BACTERIANA
RELACIÓN DE LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS GENERALES
DESDE EL INICIO HASTA EL DIAGNOSTICO (43 CASOS)

SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H."20 DE NOV.11 ISSSTE (1980-1982 )

Porcentajes
16 24 32 40 48 56

i

VOMITO

HIPERTERMIA

RECHAZO AL ALIMENTO

DISTENSIÓN ABDOMINAL

CIANOSIS

HIPOTERMIA

AL INICIO

AL DIAGNOSTICO



Gráfica 7
MENINGITIS BACTERIANA

RELACIÓN DE LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS NEUROLOGICOS
DESDE EL INICIO HASTA EL DIAGNOSTICO. (43 CASOS)

SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H."20 DE NOV."ISSSTE (1980-1983)

Porcentajes
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

I I

HIPERREFLEXIA

F. ABOMBADA

IRRITABILIDAD

RIGfDEZ DE NUCA

BRUDZINSKt
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LETARGÍA

FLACCIDEZ

CLONUS

PARÁLISIS FACIAL

P. M . O. C.

CONFUSIÓN

DESV. DE LA CABEZA



Gráfica 8

MENINGITIS BACTERIANA

INCIDENCIA DE LAS COMPLICACIONES MAS

FRECUENTES EN 43 CASOS

SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS

C.H."20 DE NOV.""ISSSTE (1980-1982)

Sooooo
°OOOOoO
ooooooo
oooooo
o ooooo
ooooo

OOOOQooooooo

®K5| VENTRICULITÍS 16 CASOS 3 7 . 2 %
I

H Ü l HIDROCEFALIA 9 CASOS 2 0 . 9 %

HIGROMASUBDURAL 9 CASOS 2 0 . 9 %

ATROFIA CORTICAL 5 CASOS 11.6%

oooo ABSCESO CEREBRAL 5 CASOS 4 6 %

EMPIEMA
SUBDURAL
1 CASO 2 .3%



Porcentajes
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Gráfica 9

MENINGITIS BACTERIANA
INCIDENCIA ESTACIONAL EN 4 3 CASOS
SERVICIO DE INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H."20DE NOV."ISSSTE (1980-1982)

E F A M J J A S O N D

MESES DEL AÑO

INVIERNO 25.5

PRIMAVERA 18.5

VERANO 30.5

OTOÑO 25.5



Gráfica 10

EFECTO DE LAS COMBINACIONES DE DOS AGENTES
ANTIMICROBIANOS PARA INHIBIR EL CRECIMIENTO

BACTERIANO

SERVICIO INFECTO-CONTAGIOSOS
C.H." 20 DE NOV." ISSSTE (1980-1982 )

.0 )

DROGA A 0.125 0.25

CONCENTRACIÓN INHIBITORIA FRACCIONAL

Fuente: Farmacología Goodman y Gilman.
6a. Edición 1982.



IV.- DISCUSIÓN:

Diversos autores, Menkes (13), Bell (14) y Krugrnan (1$), mencionan que, teóri

cemente, cualquier bacteria es capaz de producir meningitis y que los diferentes -

grupos de edades en la infancia están predispuestos a contraer meningitis causadas

por determinados gérmenes.

Swarts y Dodge (16) mencionan que diversos factores parecen influir de manera

relativa en los mecanismos de invasión de agentes patógenos productores de meningi

tisj entre éstos están el sexo, Xas variaciones climáticas, las estaciones, la lo-

calización geográfica; de manera importante la edad y por último en nuestro medio

el ambiente y las pobres condiciones higiénico-dietéticas de nuestro pueblo.

Smith e Ingram (17), refieren que la edad de máximo riesgo para adquirir meningi—

tis "purulenta en la niñez es de los 6 a los 12 meses de edad, comprendiendo el 90%

de los casos entre un mes de edad y cinco años.

Así mismo Bell (14), dice que el primer año de la vida es una época de espe—

cial riesgo, no sólo por una mayor frecuencia de meningitis, sino también porque -

los signos de inflamación meníngea en esta edad, son muy vagos. El análisis de —

nuestra serie concuerda, con los conceptos arriba expresados, ya que el grupo de e-

dad más frecuentemente afectado fuá el de lactantes menores de 1 a 12 meses, con

un 53.4% del total de los 43 pacientes, este grupo por sí sólo constituye más de

la mitad de los casos. También concuerda nuestra serie con el hecho de que el 80.%

de nuestros casos son menores de 6 años, lo cual correlaciona con los conceptos re_

feriaos en la literatura, Bortolussi (18), dice que la meningitis en él primer mes

de la vida debe ser considerada en una categoría aparte, tanto desde el germen pro_

ductor, hasta la expresión clínica y la alta mortalidad que presenta. Esto lo fun-

damenta en que ocurre con una frecuencia de 0.46% por 1000 nacidos vivos y da una

tasa de mortalidad de 14.0% a 58.0%, dependiendo de la edad. Es de interés, hacer

notar, que Morton, Swartz y Dodge (16), en 1965 mencionan una frecuencia menor del

0.13% por 1000 nacidos a término y alrededor,de 1? veces esta frecuencia en recién

nacidos prematuros.
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Aún cuando no cabe la comparación debido a que nuestra serie de casos es muy redu-

cida, encontramos además que el grupo de recién naczdos ocupa el segundo lugar con

una frecuencia de un 16.2%.

Carpenter y Petersdorf (9)3 encontraron que los varones son más frecuentemen-

te afectados en todos los grupos de edades, Calderón (19), también observó el pre-

dominio del sexo masculino y nosotros así lo corroboramos, la hegemonía del sexo

masculino es de 60.5%. Krugman menciona que el sexo no es factor de importancia,

este mismo autor (1S)3 dice que la, frecuencia de la enfermedad varía según la esta_

ción, asi el Haemophilus influensae es principalmente una infección de otoño y —

principio de invierno.

Las infecciones NeumoeÓccicas son más frecuentes a finales de invierno y principio

de la primavera. Sin embargo en nuestra serie el verano ocupó el primer lugar,

seguidas de otoño, invierno y primavera en orden decreciente, lo que noe

hace pensar que, en nuestro medio, pueden ocurrir en cualquier época del -

año, ya que nuestras variaciones climáticas no son tan marcadas como para pq_

der extrapolar este concepto a nuestra serie. En 1981, Carpenter y Peters—

dorf (9), reportaron que el Diplococcus pnevmoniae, la Neisseria meningitidis y

el Haemophilus influenzae3 fueron los gérmenes patógenos más frecuentes en una

revisión practicada por ellos, con una totalidad de 209 pacientes, de los cua_

les en 173 fue establecido el diagnóstico etiológico por cultivo del L. C. R. En

esta serie se reporta la Esoheriohxa coli en un 7.0%, la Pseudomonas aeruginosa

en 1.0% y no se menciona en ningún caso la Klebsiella penumoniae.

Posteriormente en 1865, Swartz y Dodge (26), practicaron una revisión que a—

barco 6 años, en la cual se incluyeron 207 niños, mencionándose que los agentes ptz

tÓgenos más frecuentes fueron nuevamente el Diplococcus pneumoniae:, el Haemophilus

influenzae y la Neisseria meningitidis, predominando el 70.0% de los casos entre -

los tres gérmenes.
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DespuSs de las bacterias anteriormente señaladas, el Staphylococcus aureus y el

Streptococcus B hemalítico, fueron los agentes más comúnmente encontrados en esta se

rie. En la búsqueda de aasos causados por organismos Gram negativos fueron encontra-

dos; Pseudomonas aeruginosa3 Proteus sp y Eseherichia aoli. Estos autores mencionan

que en 1961 (20), en la Clínica Mayo se practicó una revisión de 294 casos, en los -

que 22 fueron debidos a bacilos Gram negativos, incluyendo Escherichia coli, Pseudo-

monas aeruginosa, Aerobacter aerogenes, Proteus mirabilis, Alaáligenes y Pavobaate—

rium.

En 1973, Smith e Ingram (17)3 mencionan que el Centro para Control de Enferme—

dades (C.D.C.)S estima que en los E.E.U.U. hay 48,000 casos de meningitis neumoaóaai_

oa y 29,000 de meningitis por Haemophilus influenzae por año.

En un estudio sobre meningitis purulenta, llevado a cabo en el Hospital del Ni-

ño de Buenos Aires, en un período comprendido de 1969 a 1972 (21), se encontraron co_

mo gérmenes predominantes el Neumococcus, el Haemophilus influenzae y el Meningoao—

cauB. El Staphylocoocus aureus y la Pseudomonas aeruginosa fueron agentes causales -

en los casos de meningitis secundaria a intervenciones neuroquirürgicas ó mielomenin^

gócele.

El Dr. Olarte realizó un estudio de 213 L.C.R. de pacientes atendidos en el Uoa_

pital Infantil de México de 1951 a 53 y de 1954 a 55, logrando identificar el germen

en un total de 154 casos « a 72.3% y encontrando como gérmenes predominantes3 el Di-

plococcus pneumoniae, el Haemophilus influenzae y la Salmonella, no se menciona en

su estudio, la presencia de Klebsiella pneumoniae (22).

En un importante estudio de meningitis neonatal, llevado a cabo en Hospital In-

fantil de México, en un período comprendido de 1953 a 63S en el cual se incluyeron -

54 pacientes, se encontraron como agentes etiológicos más comunes por orden decre—

cíente: el Diploaoccus pneumoniae. Bscherichia coli, Peeudomonas aeruginosa, Haemo—

phzlus influenzae y Streptococcus no hemolítico (19). Llama la atención en nuestra -

nuestra revisión que, a diferencia de las grandes series anteriormente mencionadas,-

exista un franco predominio de bacterias Gram negativas, las cuales son por orden de_

creciente. Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Haemophilus influenzae y Pseudo-

monas aeruginosa. Como puede verse en el (cuadro No.6) se encontró en nuestra revi—

sión, como germen causal más frecuente de meningitis purulenta en los grupos de lac-

tantes menores, pre~escolares y escolares, la Klebsiella penumoniae. Si observamos -

predominio de bacterias Gram negativas en el grupo de R.N., aislándose Pseudomonas -

FALLA BE
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aeruginosa3 Enterobacter sp y Citrobacter, mientras que sólo se pudo aislar al

lococcus aureus de los Gram positivo y dos casos desconocidos, en este grupo no se —

aisló ni Klebsiella ni Escherichia aoli3 el cual, según Bortolussi (18), Paislec (23),

Friedman (24) y Olarte (22), que la Escherichia aoli ocupa el primer lugar en frecuen_

aia en R.N. por encima de la Klebsiella pneumoniae. Así mismo corroborado por Alfvén~

(25) y Calderón (29). Esto contrasta sobre manera con nuestra serie, debido a que su

frecuencia, reportada en las diversas series, es baja aún en serie grande con la de -

Jacob (26) de 3,377 casos, en donde sólo 7 casos fueron atribuidos al bacilo de Fpiend

lander.

Ransmeier y Mayor (27)3 estimaron que el bacilo de Friendlander fue el organismo

responsable sólo en 3 casos de 3,714 pacientes con meningitis. En un reporte del Hos-

pital de Pediatría del C.M.N (28), constituido por 613 pacientes con meningitis bacte_

riana se menciona como gérmenes mds frecuentes: Escherichia aoli en primer lugar, se-

guidas de el Diploaoaaua pneumoniae y Haemophilus influenzae, en esta serie la Kleb—

eiella pneumoniae sí3 se encontró en un gran número de pacientes. Siendo esta una se-

rie mayor que la nuestra, proporaionalmente presenta una frecuencia menor de este gSr_

men. Se interesante que atendiendo una población con algunas diferencias socio-econó-

micas la frecuencia tan alta de Klebsiella pneumoniae3 en nuestra serie, podría repre_

sentar un fenómeno ambiental^ ó de relación huésped-parásito por una mayor su8ceptibi_

lidad del niño mexicano indigente a este germen causal. Otra probable explicación pa-

ra el predominio de esta bacteria como germen principal de meningitis en nuestro me—

dio, pudiera ser el hecho de que los mecanismos de defensa normales del huésped sean

inadecuadoe3 particularmente en lact. menor, pre-esc. y escolar, lo cual correlaciona

con el hecho de que en et 90.6% en conjunto de meningitis por Klebsiella, en estos 3

grupos de edades. Es un hecho bien documentado que las infecciones por Klebsiella —

penumoniae se han encontrado asociadas a enfermedades debilitantes (29), en este caso

desnutrición, que en nuestros pacientes estuvo presente en un 48.8% en sus diversos -

grados, lo cual teóricamente favorecería el paso de este germen al torrente sanguineo3

provocando septicemia y/o meningitis aislada.

Una última explicación del predominio de este germen podría ser por fallas téani_

cas en el laboratorio, ya que, aunque sabemos que en frotis teñido, los bacilos Gram

negativos .del grupo coliforme se parecen a otros, la presencia de grandes capsulas —

constituyen un dato diagnóstico de Klebsiella pneumoniae, lo cual parecería difícil -

de no ser identificada por un bacteriólogo de experiencia y más aún bajo la supervi—

sión del Dr. Hill Juárez, Jefe del Laboratorio de Bacteriología y pruebas especiales.
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El cultivo nos permite el reconocimiento rápido de colonias de microorganismos que

fermentan y que no fermentan la lactosa, estando la Klebsiella pnevmoniae entre —

los primeros, en este grupo se encuentran también la Escherichia coli y Enteróbac-

ter Aerogenes, sin embargo, exvsten características distintivas en cada germen que

permiten su diferenciación (SO).

En relación al segundo germen de nuestra serie, Escherichia coli, Kunin (31)-

dice que una posible explicación para la peculiar susceptibilidad del niño pequeño

a infecciones por este germen, puede ser los títulos tan bajos ó indetectables de

anticuerpos específicos a este germen en la circulación y los relativamente bajos-

niveles de complemento sérico, presentes durante el periodo neonatal. Los anticuer_

pos a Escherichia coli comienzan a aparecer de manera perceptible alrededor del —

cuarto al sexto mes de la vida y al año de edad hay una amplia vaciedad de anti—

cuerpos de grupos 6 que pueden ser detectados en el suero del pacientes supuesta—

mente, esto refleja la colonización de organismos coliformes en el intestino huma-

no.

Es importante hacer mención que no se aisló ningún Haemophilus influenzae en

el grupo de recién nacidos de nuestra serie, lo cual contrasta con lo reportado —

por Calderón (19), quién refiere haber encontrado tres casos de Haemophilus in

fluenzae en neonatos. En relación a ésto Friedman en 1980 (24), menciona que exis-

ten informes en la literatura sobre un incremento en la frecuencia de infecciones-

por Haemophilus influenzae, siendo éste más marcado en niños de uno a dos meses de

edad. Este mismo autor menciona que Graher (32), en 1971, sugiere que el aumento -

en frecuencia de este germen, puede estar relacionado a una disminución de los tí-

tulos de anticuerpos maternos transmitidos pasivamente durante la lactancia. Exis-

ten informes aislados por Lee en 1976 (33) y Mamo en 1977 (34) de meningitis neo-

natal por Haemophilus influenzae, quedando todos éstos reportes fuera de la clási-

ca descripción del desarrollo de inmunidad hacia el Haemophilus influenzae, hecho-

por Fothergill y Wrigth en 1933 (35).

' En cuanto a la Pseudomonas aeruginosa sólo comentaremos que supuestamente es

una bacteria de escaso poder invasivo y que se torna patógena solamente cuando es

introducida en zonas que carecen de los mecanismos de defensa normales, ya sea por

punciones lumbares, cuando es acarreada por medio de equipos medíaos aontaminados-

usados para la reanimación ó incluso pov las mismas incubadoras utilizadas para el

cuidado del recién nacido. Esto pone de relieve el extremo cuidado que debe tener-

TÍA TO ÍY
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se para detectar y prevenir la transmisión intra-hospitalaria de este germen.

Analizando la sintomatológia y tomando oomo base de oomparaaiSn todos los gru_

pos de edades3 excepto al veeién nacido, -porque como ya se dijo en párrafos ante—

ñores, es una categoría aporte, encontramos similitud en las grandes series de -

Swartz y Dodge (16), Smith e Ingram (17), Carpenter y Petersdorf (9), Otheguy (21)

y Kumate (28). Las observaciones más frecuentes de estos autores, en primer lugar,

son la fiebre que se encontró en un 88.9%¡ las alteraciones del sensorio, tan im—

presionantes como la letargía, en nuestros casos en un 24.5% y tan contundentes co_

mo las crisis convulsivas. Se menciona que las crisis convulsivas ocurren por arri_

ha del 30.0% del total de los casos (17), lo cual fue constatado en nuestra serie,

ya que las encontramos en un ?1.S%. Se refieren en la literatura tres tipos bdsi—

coa de convulsiones que son; a).- Crisis convulsivas focales y generalizadas, en—

tremezcladas y de corta duración y baja frecuencia, b).~ Crisis convulsivas reou—

rrentes y prolongadas con focalizaciÓn variable, las cuales son de difícil control

y pobre pronóstico ye).- Crisis convulsivas recurrentes y focalizadas, que hacen

pensar en la posibilidad de un derrame subdural o trombosis venosa o arterial con

infarto. Desafortunadamente,, las descripciones detalladas de los diferentes tipos

de convulsiones no estuvieron siempre a nuestro alcance en los expedientes clíni^

eos de nuestra serie.

Existen también otras manifestaciones que concuerdan con otras series tales

como: vómito, rechazo al alimento, en algunos casos rash etc., las cuales fueron -

encontradas en un 65.7%, 32.3% y 13.0% respectivamente. Sobre este último signo es

necesario aclarar que aún cuando no se aisló ningún meningococo, está documentado

(16) que estas lesiones son de gran ayuda en el diagnóstico de meningitis meningo-

cóacica. Como vemos, síntomas y signos similares pueden ser vistos en otras situa-

ciones tales como: meningitis aséptica debida a virus ECHO tipo 9, endocarditis es

tafilocócciaa aguda y más raramente en pacientes con meningitis neumocÓccica por -

Haemophilus influenzae ó Estreptococoica.

Se registran, al igual que en otras series, los signos meníngeos tales como:

rigidez de nuca, signos de kernig y brudzinski y los encontramos en un 59.2, 39.1

y 43.3% respectivamente. Los pacientes que no mostraban estos signos fueron en su

mayoría recién nacidos. La rigidez de cuello y de columna vertebral se originan -

por una irritación de las meninges y de las raíces raquídeas que evoca reflejos -
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flexores de protección dirigidos a acortar el eje espinal e inmovilizar el tejido

irritado. Al alargar la columna vertebral las raíces nerviosas sufren una elonga-

ción y el dolor y el espasmo reflejo resultantes son la base del signo de kernig,

al igual que los signos de brudzinski de cuello y pierna (13).

La cefalea se encuentra, a partir del grupo de pre-escolares, registrada en

un 21.2%3 lo cual es consecuencia de la inflamación de los vasos meníngeos y del

aumento de la presión intracraneana; falta mencionar fontanela hipertensa en un

25.7%, cifra menor' que la de otros autores, pero no debe olvidarse que no se toma

en cuenta* en nuestra serie, el grupo de neonatos.

Las alteraciones de los nervios craneales, son semejantes a las mencionadas

en la literatura, siendo los más comúnmente afectados el VII, IV y VI pares, que

en conjunto represetan un 71.8% y el III par en un 20.0%. Estas paresias ó paráli_

sis se originan por la inflamación local del perineuro, por un pobre suministro -

vascular de los vasos nervorura, así como por elongación de los mismos debido a e-

dema e hidrocefalia. Se menciona que desde que se inició el uso de antibióticos £_

totóxicos, el déficit coclear y vestibular han disminuido.

Por último, tenemos una serie de datos que no pudieron ser comparados con la

literatura, debido a que, en las series tomadas en cuenta para este análisis, no

se efectuó un desglose más profundo de la sintomatología, por ejemplo: la flacci-

dez la encontramos en un 36.4%, quejido en un 20.0%, distensión abdominal en un -

35.?%, cianosis en un 30.0%, nistagmus en un 34.6%, hipertonía, hiperreflexia y

babinski en un 33.2, 54.4 y 47,8% respectivamente.

Desnutrición e infección son dos factores que afectan la morbilidad y morta-

lidad infantil en todo el mundo. Se ha calculado que aproximadamente dos terceras

partes de la población mundial padece de deficiencias proteínicas. Si bien es in-

dudable que la desnutrición afecta los mecanismos de defensa del huésped, existen

ya pruebas adicionales de que la infección, a su vez, altera directamente el esta_

do nutricional del individuo. Naturalmente, estas dos condiciones producen un cír_

culo vicioso de desnutrición que favorece la infección, lo que a su oez conduce a

un grado más acentuado de deficiencias nutricionales adquiridas como lo han seña-

lado Santos, Hill y Húmate (36). Este círculo vicioso representa un serio proble-

ma en nuestro medio, así puéss no es extraño que en nuestra revisión encontramos

que el 48.8% corresponde a casos de déficit nutricional de diverso grado. Encon—

tramos desnutrición de ler grado en un 25.6%, de Ildo grado en un 18.6% y de Illr

grado en un 4.6%.



-20-

Las complicaciones de la meningitis bacteriana fueron representadas por Ven~

triculitis principalmente con un 37.2%: es una eompltaación grave, que puede ser

mortal 6 desea? secuelas permanentes y severas. Se presenta con mayor frecuencia -

en la meningitis neonatales ó en meningitis secundarias a malformaciones aongéni-

tas del S.N.C., como mielomeningoaele roto y/o infectado. Se sospecha ventriculi-

tis cuando el oaso no evoluciona satisfactoriamente y hay datos de bloqueo. El —

diagnóstico se hace por medio de punción ventricular, mencionándose casos en núes

tra casuística, que aparece semejante en comparación a otras series. La ependimi-

tis pop lo general se acompaña de coroidiiis.

Los gérmenes piógenos pueden tener acceso a la substancia cerebral a través-

de varias vías de entrada como son: a).- El torrente sanguíneo, desde un foco de

infección distante 6 como parte de una sepsis, b).~ La extensión de infecciones -

contiguas, tales como de otdo medio y los senos paranaeales y mastoides, o).- Com

plicaoiones de una herida penetrante con cuerpo extraño infectado, d).- En asocia

aión con malformación cardiaca, muy particularmente la cardiopatía congénita cia-

nógenat en la cual suele haber un corto circuito de derecha a izquierda, e).- Por

vía ascendente a través de un mielomeningocele roto y f).- Por vía directa a tra-

vés de un quiste congénito del cerebro. Los abscesos resultantes de la propaga

don kematógena suelen estar localizados en cualquier parte del cerebro, pero más

comunmente en el área de unión de la substancia gris y blanca de los hemisferios-

cerebrales.

La segunda complicación en frecuencia fue hidrocefalia y también el higroma-

subdural en los niños que sobreviven con un 20,9% en ambos.

.La Hidrocefalia: no es una enfermedad ni un síndrome, es una entidad patoló-

gica de múltiples orígenes* caracterizada por un aumento del líquido en el siste-

ma ventricular ya sea por retención de L.C.R., que usualmente se encuentra bajo -

presión a consecuencia de una obstrucción en el drenaje ó circulación, 6 por pro-

blemas de absorción a nivel de las granulaciones de pacchioni. Se desprende de lo

anteriormente expuesto que cualquier bloqueo en el paso de L.C.R. desde los aguje_

vos de Monroe, el acueducto de Silvio, los agujeros de Lusckka y Magendie ó las

vellosidades aracnoideas de reabsorción, darán tugar a un aumento del L.C.R. y —

crecimiento del sistema ventricular.

La hidrocefalia obstructiva por razones convencionales, ha szdo divida en —

las formas no comunicante y comunicante. En la primera de estas formas, el lugar-
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de obstrucción está localizado dentro de las cavidades ventriaulares, incluyendo

los agujeros de salida del IV ventrículo. En la segunda forma* la obstrucción -

tiene lugar distalmente a los agujeros del IV ventrículo, en las cisternas Ó en

el mismo espacio subaracnoideo cerebral. Hidrocefalia interna es un término que

se empleaba en la literatura antigua y hace referencia a la hidrocefalia obstruc_

tiva. La hidrocefalia como complicación de meningitis bacteriana puede ocurrir -

en cualquier edad, pero es más frecuente en el B.N. y el lactante. En nuestra se

rie pudimos observarla en 9 casos.

Higroma subdural: es una colección de líquido en el espacio subdurdl que ge_

neralmente se presenta durante el curso de la meningitis bacteriana. El líquido-

es de aspecto xantocvómioo en casi todos los caeosi la concentración de proteína

está elevada, encontrándose entre 0.5 y 3.0 gr/100 mi. Se desconoce la fisíopato

logía del problema, ya que son siferentes y múltiples los factores que pueden c¿e_

sencadenarlas inclusive hay autores que piensan que este proceso forma parte de

la meningoencefalitis bacteriana, debido a que es frecuente encontrar líquido -

subdural durante los primeros días de la enfermedad. Otros investigadores opinan

que el higroma se puede originar por una alteración en la permeabilidad de la pa_

red de los vasos que atraviesan el espacio subdural. La frecuencia del higroma -

subdural varía entre 10 a 20%, sin embargo, puede alcanzar hasta el 40.0%. En la

mayor parte de las series revisadas, se encuentra que el higroma es más frecuen-

te en niños menores de 2 años y de preferencia los que tienen presenaia de fonta

nelas. Existen varios datos que permiten sospechar el diagnóstico de higroma sub

dural como son; a)- si el paciente ha cursado aon un período afébril de más de -

72 hs y nuevamente presenta fiebre en forma inexplicable, b)- presenaia nuevamen_

te de crisis convulsivas, de preferencia focalizadas, o)- aumento de presión in-

tracraneana, d)- una prueba de transiluminación positiva ye)- datos de localiza

ción neurológica.

El higroma subdural no debe punaionarse, cuando se realiza este procedimien

to aumenta el riesgo de infección secundaria. Los pacientes con higroma evolucio

non igual si no se puncionan. En nuestra serie esta complicación se observó en 9

pacientes.

Se revisó el núnero de L.C.R. que se tomaron en 43 casos, siendo un total -

de 104 muestras (cuadro No.33), hallándose contra lo esperado, la positividad -

dpi germen causal en <~>$ pacientes, en varios casos, después de 2,3,4 y 5 mués—

tras en c/paoiente. La mayoría de estos casos tenían el antecedente de haber re-

cibido
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antibioticoterapia parcial de etiología mencionada en el (cuadro No.20).Bato no oon
cuerda con los conceptos de la literatura, ya que Dalton en 1968 (8) , demostró que
el tratamiento parcial negativizaba los cultivos y la tinción de Gramt más no el —
examen citoqwOnico del L.C.R.

Las meningitis bacterianas durante el primer mes de vida se consideran un gru-
po aparte en relación con las que ocurren durante la lactancia y la infancia y se -
conocen como " Meningitis Neonatales ".

Bell (14) menciona que Haggerty y Ziai (Z7), afirman que en las infecciones —
bacterianas neonatales los varones se afectan, en general, con mucho mayor frecuen-
cia que las hembras.

Ciertas complicaciones obstétricas pueden contribuir importantemente al de
sarrollo de sepsis y meningitis neonatales. Grover en 1961 (38)3 desmotró la mayor
susceptibilidad de los prematuros a la meningitis. La ruptura prolongada de membra-
nas, el trabajo de parto prolongado, diatódco ó traumático y la corioamniottis, al
igual que otras infecciones bacterianas, aumentan el riesgo de infección neonatal -
ya. sea aietémiaa 6 meníngea. Grover (38), también menciona que aproximadamente el -
50 a 60% de casos de meningitis neonatal ocurren en niños nacidos con las complica-
ciones maternas arriba mencionadas.

En los primeros días de vida después del nacimiento, las infecciones del apara
to respiratorio y digestivo, las lesiones infectadas de la piel y la sepsis del mu-
ñón umbilical, constituyen un origen potencial de diseminación de bacterias hacia -
el S.N.C., vía el torrente sanguíneo.

La sepsis neonatal puede también transmitirse al niño por medio de los equipos
hospitalarios contaminados y usados para la reanimación ó incluso en las incubado—
ras utilizadas para el cuidado del neonato. Las malformaciones congénitas aomo el -
mielomeningocele ó quiste dermoide son un origen importante de infección bacteriana
tanto por Gram positivos como por Gr>am negativos en el recién nacido y ocurre por -
vía ascendente, hematÓgena-ó directa.

Bell (14) menciona que Gottof (39), refiere que el niño no sólo está expuesto-
a gran variedad de patógenos durante el proceso del nacimiento y el per-Codo neona—
tal, sino que sus mecanismos de defensa no le proporcionan la misma protección ade-
cuada que en épocas posteriores de la infancia.

Bell (14), menciona también que el recién nacido a término está provisto de in_
munoglobulinas IgG por transferencia pasiva de la madre, pero que las moléculas más
grandes de IgM e IgA no atraviesan la barrera placentaria. Como los anticuerpos bac_
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tertaidaa pora enteropatógenos Gram negativos son en general moléculas IgM, este

déficit fisiológico y transitorio explica, en parte, la susceptibilidad del re—

cien nacido a tales infecciones. Los otros factores en velación con los mecanis-

mos de defensa en el recién nacido no están bien dilucidados, pero en 1971 Mcrac_

ken (40), encontró que tanto la función fagocitaria como la bactericida, produai_

da por los leucocitos polimorfonucleares del recién nacido, eran normales, pero

que la actividad de opsoninas frente a ciertas bacterias era deficiente.

V-Ca de entrada: la invasión del patógeno a S.N.C., puede llevarse a cabo —

por vía hematógena y/o direata (41), éstas han sido ya discutidas para otros gru_

pos de edades.

límate (28), menciona que la primeva vía de entrada del germen es la predo-

minante, desarrollándose una baateremia ó septicemia y en la otra vía, el micro-

organismo invade directamente el S.tf.C., a través de una otomastoiditis, de rup-

tura de mielomeningocele, de fracturas de cráneo y procedimientos neuroquirúrgi-

cos.

En la meningitis por vía hematógena, sólo en la mitad de los casos es posi-

ble descubrir la vía de entrada y una tercera parte de ellos se inician como un

cuadro febril inespecífico (42), lo que concuerda con lo encontrado en nuestra -

serie, en que se pudo registrar la vía de entrada en el 55.9% de los casos, sien^

do la más común la gastrointestinal con un 26.8% y en segundo término las vías -

respiratorias con un 11.6%. Esto contrasta con una serie también mexicana, refe-

rida por Kumate (28), en la que predomina las vías respiratorias. El resto, alre_

dedor de la tercera parte se manifestaron como un síndrome febril inespecífico.

Así también en las meningitis por vía directa, encontramos las secundarias-

a la otomastoiditis como las más frecuentes y con menor frecuencia las secunda—

rias a traumatismos craneales y ruptura de mielomeningocele.

V.- CONCLUSIONES:

1.- El análisis de nuestra serie mostró que el grupo más afectado fués el de laa_
tanbes menores con un 53.4%, existiendo así, relación con los expresados en
la literatura mundial, Bell (14).

2.- También concuerda nuestra serie con el hecho de que el 80% de nuestros casos

son menores de 6 años, lo cual correlaciona con tos conceptos referidos en -

la literatura, Bortolussi (18).
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3.- Observamos nosotros en nuestra serie hegemonía del sexo masculino con un 60.5%,

igual a los encontrados por estos investigadores como son: Carpenter, Peters—

dorf y Calderón (9 y 19).

4.- Observamos nosotros diferencia -en nuestra serie con loe referidos en la litera

tura, sobre la época del año en que se presenta el padecimiento con más fre—

cuencia3 en nuestra revisión fue el verano la estación más afectada con un

30.5%, Krugman (15).

S.- Nos llamó la atención en nuestra revisión, que a diferencia de las grandes se-

ries reportas en la literatura, en la nuestra existe un franco predominio de -

las bacterias Gram negativas* como pueden verse en la gráfica No.4, principal-

mente Klebsiella pneumoniae, seguidas de Esaherichia coli3 Haemophilus influen_

zae y Pseudomonas aerugvnosa, Bortolussi (18), Paislec (85), Friedman (24), 0-

larte (32), Alfvén (25) y Calderón (19).

Esto es muy interesante por la gran diferencia mostrada en la nuestra, con ve-

lación a las grandes serves reportadas, y podrirnos pensar en los &%guientes :

a).- Que nuestra población presenta algunas diferencias socio-económicas y

b). - Que la gran incidencia de Klebsiella pneumoniae podría representar un fe-

nómeno ambiental ó un fenómeno de huésped-parásito, por su mayor susceptibili-

dad del niño mexicano indigente a este germen causal.

Otras probables explicaciones para el predominio de esta bacteria domo germen

principal de meningitis bacteriana en nuestro medio, pudiera ser, el hecho de

que los mecanismos de defensas normales de i huésped sean inadecuadas, particu-

larmente en los grupos de lactantes menores, pve-escolares y escolares, lo -

cual correlaciona con él hecho de que en el 90.6% de loa casos de meningitis -

bacteriana por Klebsiella pneumoniae, se encuentran en estos grupos de edades.

Es un hecho bien documentado que las infecciones por Klebsiella pneumoniae, se

han encontrados asociadas a enfermedades debilitantes (89), en nuestra serie -

se asoció a la desnutrición de diversos grados en un 48.8%, lo cual teóricamen

te pudiese favorecer el paso de este germen al torrente sanguíneo, provocando-

así, septicemia y/o meningitis aislada.

6.~ La desnutrición e infección son dos factores que afectan la morbi-mortalidad -

infantil en todo el mundo. Estas dos condiciones producen un circulo vicioso -

de desnutrición que a su vez favorece a la infección, Santos, Hill y Kumate -

(26). Este circulo vicioso representa un serio problema en nuestro medio, pues_

to auo la desnutrición la encontramos en casi la mitad de la población de nues_

tra ser>ie.
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?.- Revisamos el número de muestras de L.C.R. que se tomaron en 43 pacientes eon

ID. de meningitis bacteriana, siendo en total 104 muestras, hallándose un -

81.3% de positividad y sólo un 18.7% no se pudo aislar el germen, esto difie

re por lo referido por Dalton (8) , a pesar que en una gran santidad de pa—

exentes fue necesario tomarle varias muestras, pero lo importante fue encon-

trar el agente causal, y esto puede ser atribuidos a los siguientes parame—

tros: a).- Asepsia en el lugar donde se tomó la muestra, b).- Esterilidad de

los tubos en donde se depositó la muestra, c).- Medio en que se transportó -

la muestra y d).- Tiempo de duración del procesamiento de la muestra.

8.~ En relación a las vías de accesos, nuestra serie reportó a la hematógena co-

mo la -principal,al igual que la literatura mundial (41,42 y 28).

9.- Como la gran mayoría de la meningitis bacteriana, suele asociarse a otros fo_

eos infecciosos, nosotros sugerimos su manejo con dos agentes antimicrobia—

nos por las siguientes razones:

a).- El uso simultáneo de dos ó más agentes antimicrobianos tiene una base -

lógica y se recomienda en situaciones específicamente definidas. Sin embargo,

la selección de una combinación apropiada requiere el conocimiento del poten

cial de interacción entre los agentes antimicrobianos. Estas interacciones -

pueden tener consecuencias para el microorganismo y el huésped. Puesto que -

las diferentes clases de agentes antimicrobianos ejercen diferentes acciones

sobre el microorganismo, una droga tiene potencial pava aumentar o inhibir -

el efecto de la segunda. Del mismo modo, combinaciones de drogas que podrían

usarse lógicamente para curar infecciones pueden tener toxicidad aditiva ó -

supraaditiva, ver gráfica No.10 (50).

b).- 21c. de infecciones bacterianas mixtas: Algunas infecciones son causadas

por dos ó más microorganismos, y necesariamente no es por contaminación.

c).- Terapéutica de infecciones severas en las Guales una etiología espectfi^

ca es desconocida. La quimioterapia combinada se usa probablemente con mayor

frecuencia en el Tx. de infecciones cuyo agente etilógico no se ha identifi-

cado ó no puede identificarse. En estas situaciones el objetivo del Tx. es -

seleccionar una "cobertura" antibiÓtica para tocios los microorgasnimos proba_

blemente involucrados. Esta selección de antimicrobianos debe basarse en el

criterio clínico del médico, que refleja su conocimiento de los signos y sín^

tomas de las diferentes enfermedades infecciosas y de la microbiología de es
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tas enfermedades, así como del espectro antibiótico de las drogas disponibles.

La amplitud de la cobertura antzbiótica usada es inversamente proporcional a

la capacidad de estrechar la Itsta de agentes potenciales.

Aunque este Tx. del paciente gravemente enfermo puede ¿ustificarse} también -

puede provocar^ si se abusa de él, un serio abuso de antibióticos tóxicos. Es_

te problema surge cuando el médico no obtiene cultivos adecuados antes de ini_

ciar Xa terapéutica, ó no suspende la quimioterapia combinada después de iden^

tificar el microorganismo y determinar susceptibilidades. Existe una compren-

sible resistencia a cambiar de agentes antimicrobianos cuando se ha producido

una respuesta clínica favorable^ pero el óbsetvvo de la quimioterapia siempre

debe ser el uso de la droga más selectiva que produce menor toxicidad,

d).- Aumento de la actividad antimicrobiana en el Tx. de infecciones espec£fi_

cas.

Como ya mencionamos, cuando dos agentes antimicrobianos se administran juntos

pueden producir un efecto sinérgiao. Esto puede permitir una reducción de la

dosis de una o ambas drogas con un efecto terapéutico similar. Alternativamen_

te, la combinación puede producir un efecto bactericida más rápido 6 completo

del que podría lograrse con una droga sola. Hay indicaciones clínicas especí-

ficas para el uso de combinaciones de agentes antimicrobianos, que se basan -

en la prueba documentada de su eficacia.

Algunos ejemplos para esta justificación serían: a.a).- El sinergismo in vi—

tro de una combinación de Penicilina y un Aminoglucósido también se ha demos-

trado contra Staphylocoaaus aureus, b.b).- Las combinaciones sinérgiaas de an

tibióticos se recomiendan en el Tx. de infecciones por Pseudomonas aeruginosa

en pacientes neutropénicos y ce).- Las Sulfonamidas combinadas con Trimeto—

prim son sinérgiaas in vitro y efectivas contras infecciones causadas por mi-

croorganismos que pueden ser resistentes a las sulfonamidas solas. Esta combi_

naciOn ha sido efectiva en ciertas infecciones debidas a Haemophilus influen-

zae ampiailina-resistente.

e).- Prevención de la aparición de microorganismos resistentes- El uso de aom_

binaciones de agentes ant-microbianos se propuso primeramente como un método-

para prevenir la aparición de mutantes resistentes durante el Tx..Sv la muta-

ción espontánea fuese el medio predominante por el cual los microorganismos -
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adquieren resistencia a los antibióticos^ la quimioterapia combinada sería

teóricamente un medio efectivo de prevención. Esto hace que la aparición -

de estas cepas frutantes resistentes sea estadísticamente improbable.

Por todas estas razones^ nosotros por los resudados obtenidosj proponemos

las asociaciones de dos antimicrobianos que pudieran tratar el proceso sep_

ticemico y meningeot as€ mismo que se potencializarán en su acción debtáo-

a que el inicio de una terapéutica temprana va a traer una menor morbi-mor_

talidad y grado de seauelaa> ver (cuadro No.29 y gráfica No.8).

Por tal razón pava el R.N. por los gérmenes aislados, sugerimos la utiliza^

ción de: AmVkacina + Cefazolina, Gentarmcina + Ampicilina > Amptcil-ina + -

Carbenoiltna y Amikacina + Cloranfeniaol^ para lactantes menor y mayor re-

comendamos: Cloranfenicol + Amihxcina, Cloranfenioól + Cefazolina¿ Cefalo-

tina + Amikacinat para pre-escolares y escolares recomendamos: Ampioilina+

Tobramicina3 Cloranfenicol + Dicloxaailina y para adolescentes reaomenda—

mos: Penicilina 6 Dicloxacilina + cloranfenicols sin olvidar que debemos -

individualizar cada caso y modificar esquema terapéutico de acuerdo al §er_

men y evolución de cada paciente en particular.
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