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INTRODUCCION 

La meningoencefalitis bacteriana en el recién nacido es una com

plicación frecuente de la septicemia (6), cuya etiología más co

mún se debe a gérmenes gram negativos como la Escherichia coli, 

Klebsiella perfringens y Pseudomona aureginosa (l,19'. Hay que -

tener en cuenta que la etiología puede ser variable de acuerdo a 

la adquisición dentro de las primeras 24 hrs o al síndrome tardío 

entre los 10 y 24 días, al país en que se encuentre y al foco -

primario de infección (20) • Es así como en otros estudios reali

zados desde 1973 por MaCracken encontró que el gérmen más fre -

cuente en la infección perinatal es por estreptococcus del grupo 

B, seguido después por la escherichia coli (2), en nuestro país 

los reportes son causadas por gram negaticos en primer lugar 11, 

19). 

La meningitis neonatal es causante de secuelas severas en el re

cién nacido (4,10,13,14,21). 

Las bacterias ocacionan reacción inflamatoria y purulenta de las 

meninges, sin embargo en etapas tempranas de la infección, o a 

consecuencia de un tratamiento antibioticoterapico, el líquido -

cefalorraquídeo puede encontrarse no purulento. 

En la mayoría de los casos las meninges se infectan por vía hema

togena .• pero la infección también puede ser introducida por vía 
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directa (12, 20). 

De acuerdo con cifras estadísticas sobre la mortalidad en el Hos

pital Juárez de la Secretaría de Salud, durante los aílos de 1984 

a 1985, en el servicio de pediatria fué de 40.2%, correspondien

do un 25.5% a la mortalidad neonatal. (5). 

Estudios practicados durante 1983 en este mismo hospital, revela

ron una incidencia de meningoenccfalitis en el recién nacido de 

un 5.7%, a diferencia de otros centros hospitalarios donde se re

portan ascensos desde un 13 a 35%. (5, 22). 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa aguda -

potencialmente mortal, causada por una variedad de bacterias. 

Se caracteriza por un exudado espeso do pus y fibrina en las 

meninges, más intensa en los lóbulos parietales, occipital y 

en el cerebelo (24) . 

La meningoencefalitis bacteriana ocaciona entre el 1 y 4% de 

las muertes neonatales y se desarrolla en aproximadamente 1 -

de cada 2500 vivos al nacimiento (3) • Otros autores conside -

ran que puede variar desde 2 a4 por cada 10 000 nacidos vivos 

dependiendo de el centro hospitalario y de varios factores -

que se mencionarán después (27). Siendo de 0.13 por 1000 para 

los recién nacidos de término y de 2.4 por 1000 para los pre

maturos, la mortalidad va desde un 20 a 50% (ll y de los so -

brevivientes el 40 a 50% presentan lesión neurológica de al -

gún tipo (17,21,27). 

Es dificil obtener una cifra exacta respecto a la frecuencia 

de la meningitis neonatal, por la carencia de estadísticas fi 

dedignas en nuestro medio. Otros factores que suelen aumentar 

la meningitis bacteriana en el recién nacido son las complic~ 

cienes obstétricas (12,24). 

En los neonatos los gérmenes que con más frecuencia causan -

septicemia son las bacterias gram negativas (6). 
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La Escherichia coli predomina en la epoca actual y representa a-

proxim<1damente un 35~ en nur;stro medio. Los casos de septicemia 

neonatal debidos al Estreptocccus del grupo B sen espo•ánicos en 

las i,acteriau mencionada,; anteriormente podemos encontrar casos 

causado~ por l\lebsiella neumoni, Listcria monocitogtnes, Citro -

bacter, diferentes cepas de estafilococo, sal.monella o pr::>t..:us -

etc (l,2,6, 7,10,18). 

La b,\ctcria causante de infección perinatal, la mayoría de las ·• 

veces se adquiere de la flora materna vaginal. La meningitis te~ 

prana ocurre durante la primera semana de vida en el recién na-

cido de alto riesgo, ya que en ellos influyen las condiciones en 

que se efectua el parto, la prematurez, hipoxia fetal, bajo peso 

infección materna preparto, parto prolongado. 

En la meningitis tardía que ocurre después de la primera semana 

de vida, la tacteria se adquiere de el personal que maneja al 

naonato, los equipos de succión, vaporizadores, tomas de oxígeno 

ventiladores artificiales, etc. Los catéteres intravenosos incr~ 

mentan la infección por estafilococo, pseudomona, citrobacter y 

bacteroide9 (3,7,8,10,12,16,17,20,21,29). 

De ncuerdo a la patogenia de las meningitis bacterianas se pueden 

clasificar en primarias y secundarmas. Las primeras representan 

el mayor porcentaje y se desarrollan por vía hematógena. En las-
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se~undarias el micro-organismo invade directamente el sistema -

nervioso, a traves de una etmoiditis, ruptura de mielomeningoc!!_ 

le, fractura de éráneo o procedimientos quirúrgicos (3,16,17,20, 

25,27). 

En el análisis clinico de las meningitis bacterianas, la posible 

puerta de entrada es la infección respiratoria, vía digestiva y 

cutánea en orden do frecuencia (16). 

Muchos factores contribuyen a la alta incidencia de meningitis 

durante las primeras 4 semanas de vida; primero la calidad de -

las defensas de el naonato donde estudios de la función de los -

polimorfonucleares han demostrado disminución de la actividad -

bacteroide en algunos ración nacidos de termino y prematuros.El 

defecto observado es la inhabilidad para activar el ciclo de la 

hexosa monofosfato, defectos en la respuesta quimiotáctica y en 

la habilidad para la opsonización. Las deficiencias de componen 

tes del complemento como properdina e inmunoglobulinas también 

han sido observadas. La ausencia de IgA e IgM es considerada CQ 

mo la razón para la suceptibilidad para las infecciones por gr'llll 

negativos (11,17,26). 

Debido a la condición inmunológica de el naonato, la inmunidad -

específica se encuentra disminuída y las barreras primarias son 

invadidas facilmente, hay disminución de la respuesta leucocita

ria y del efecto quimiotáctico, se produce poca reacción inflams 

toria y la fagocitosis y capacidad bactericida es limitada, no 
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permitiendo la localización de la infección y favoreciendo la di

seminación y multiplicación de bacterias, con falla en el funcin

namiento del. sistema reticuloendotelial para la identific<.ción de 

antigenos (22,26). 

Las complicaciones del embarazo y parto que prodisponen a la sep

ticemia también aumentan ol riesgo de meningitis, ya que la sif1m

bra meningea se produce por vía hemática. Así pues la prematurcz 

el bajo peso para la edad gestacional, la ruptura prematura de -

membranas, anfixi<. intrauLerina, deprosió~ de la función respirj! 

toria, infecciones maternas preparto, sepsis, infecciones urina

rias del neonato, de la ~iol, tracto respiratorio y traumatismos 

astan entro las múltipleo causaa efecto de la producción de me -

ningitis bacteriana en el naonato (10, 3, 12, 17, 20, 2'1). 

En la meningitis secundaria, la ruptura de mielomeningoc~fe o la 

etmoiditis son las causas más frecuentes seguidas por fracturas 

de cráneo o procedimientos quirúrgicos (3,20,27). 

Los hallazgos anatóidcos Vilrian de acuerdo al tiempo do evolución 

y a la gravedad de la enfermedad (24). 

La respuesta local se caracteriza por congestión, ndoma y difi -

cultad en la circulacjÓn venosa de retorno, la que a su voz con

tribuye al aumento do el edema. Aparece luego la fase exudativa 

con lesiones de flebitis y periar.:erltis. El exudado puede tener 
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coloración amarilla opaca o verde grisácea y siempre es más marc2 

da en el encéfalo que en la médula espinal. Una de las complica-

ciones de el periodo incipiente puede ser la tromboflebitis, y -

cuando la oclusión vascular se presenta en venas de mayor •:é.libre 

puede producirese infarto venoso con destrucción de la corteza y 

hemorragia de la sustancia blanca subyacente. Las arterias resis

ten más a la infección (24). 

Microscópicamente la reacción inflamatoria es de tivo polimorfo

nuclear predominantemente; la.e lesiones de flebitis y arteritis 

son evidentes en vasos de pequc~o y mediano calibre, la trombo -

flebitis con zonas de infarto se observa con mayor frecuencia en 

la corteza cerebral; las ventriculitis y ependimitis se presentan 

con mayor frecuencia en el periodo neonatal o en casos de menin

gocncofali tis secuendarias a malformaciones congénitas del sist~ 

ma nervioso central. De hecho en todas las meningitis piógenas 

la barrera lcptomenín,~c es incapáz d~ detener la infección y el 

proeeso disemina a las capas externas del encéfalo 124,29 • 

Las manifestaciones clínicas en el recién nacido son inespecíf i

cas y corresponden a las mismas de spticemia. Puede existir hipe~ 

termia, hipotermia o ambas denominandose entonces diatermia, pue

de haber vómitos, iEritabilidad, somnolencia, respiración irregu

lar, aumento de el tono muscular e hiperreflexia. Una manifesta

ción temprana en los recién nacidos es el rechazo al alimento y 

el ataque al estado general. Manifestaciones como ensanchamiento 
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de las suturas craneales, fontanela tensa y abombada, rigidez de 

nuca y convulsiones son signos tardíos de meningitis bacteriana. 

(3,27,17,23,4). 

Debe sospecharse principalmente en los padecimientos agudos fe

briles que se acompañañ de anormalidades neurológicas y deben con 

firmarse conc citoquímico y cultivo de líquido cefalorraquídeo. 

Es importante tener un examen de líquido cefalorraquídeo en todo 

paciente que se sospeche septicemia (16, 3, 24). 

Los valores en el líquido cefalorraquídeo no siempre diferencian 

de manera decisiva a los recién nacidos con meningitis de los nox 

males. Además el número, tipo de células y concentración de pro

teínas en los recién nacidos normales, son diferentes a los acep

tados en niños mayores ( 3 .4) • Es de interés que recit'n nacidos -

con meningitis por estreptococo del grupo B, y un porcentaje menor 

de recién nacidos con meningitis por gram negativos, tuvmeron r~ 

cuentos leucocitarios en el líquido cefalorraquídeo dentro de los 

valores observados en niños no afectados. Así también las proteí

nas como la glucosa pueden permanecer en cifras iguales a los de 

los pacientes no afectados (4,11). 

Dentro de las características macroscópicas del líquido ccfalorr_~ 

quídeo puede ser turbio o purulento, aunque puede sufrir modifi

caciones de acuerdo a tratamientos previos o a la etapa de la en

fermedad. En el exámen de sdimento y citoquímico la glucosa esta 

baja en grado variable generalmente con cifras inferiores a 20 mg 
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por ciento, las proteínas pueden estar elevadas de 300 a 500 rngr 

por ciento con plcocitosis generalmente superior a 1000 células 

con predominio de polirnorfonucleares. El cultivo perrni tn establ.§ 

cer el diagnóstico etiológico definitivo. La biornetria hernática 

muestra datos de infección que pueden var)2r desde leucocitosis 

elecadas hasta leucopenias severas, sobre todo en las etapas ter

minales (17,3). 

Debe establecerse diagnóstico diferencial con rneningoencefalitis 

de otras etiologías, que en los neonatos estarían limitadas a -

las de tipo viral también llamadas meningitis asépticas. Debernos 

descartar edema o hemorragia intracraneal, sobre todo en neona

tos con antecedente de parto distócico (16,3,27,17). 

El tratamiento se considera corno una emergencia, ya que el retar

do en su establecimiento puede significar la muerte de el pacien

te o la presencia de secuelas importantes. Mientras se obtiene el 

diagnóstico etiológico se iniciará un tratamiento con ampicilina 

más algún aminoglucósido (15) • 

Un a vez identificado el gérmen se menciona que la penicilina •é 

sódica cristalina es de elección en meningitis ocacionadas por e~ 

treptococos del grupo B. La ampicilina se considera de elección 

para enterococos, listeria y proteus. La meticilina para el esta

filococo y carbenicilina más ampicilina para pseudomonas. En los 

gérmenes coliforemes se puede utilizar ampicilina más aminoglucó

sido, en pacientes ampicilino resistentes o gérmen desconocido se 
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puede emplear el cloranfenicol (15,14,28). 

Los aminoglucósidos por vía intratecal, no difunden de manera u

niforme en la superficie cerebral o en los ventrículos, en un esty 

dio en dos fases se demostró que no se producía disminución de la 

mortalidad cuando se utilizó este método, por esta razón no se re

comienda el empleo por esta vía (3,16,15). 

Recientes avances han producido la cefatoxima, antibiótico eficaz 

en gérmenes gram negativos y pseudomonas. El transporte a traves 

de la barrera hematoencefálica es execelente (9,29). 

El tra amiento sintomático comprende el control de las crisis con

vulsivas, reducción de el aporte de líquido o uso de diureticos p~ 

ra el edema cerebral, tratamiento de el estado de choque, correc

ción del desequilibrio hidroelectrolítico, aporte calórico adecua

do, control de fiebre y oxigenación (3,27). 

La mortalidad varía entre el 35 y 60% dependiendo de los fOC?tores 

que han sido mencionados con anterioridad (tipo de gérmen, edad -

gestacional, esatdo nutricional, duración de la enfermedad, inicio 

de los antibióticos, sensibilidad de el organismo a la droga, etc. 

Además muchos de los sobrevivientes desarrollan secuelas importan 

tes que reflejan daño neurológico significativo ·retraso severo, -

hidrocefalia, cuadripareaia o hemiparesia, ventriculitis, trombo

sis o infartos cerebrales) • Hay autores que mencionan la disminu

ción de la mortalidad hasta menos de el 20-~ dependiendo de los a

vances terapeuticos y la atención neonatal (6,17,27,3,9·. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 36 expedientes de el servicio de anatomía patológi

ca con el diagnóstico de meningoencefalitis bacteriana, en el 

Hospital Juárez de la Secretaria de Salud, durante el periodo 

comprendido de Enero de 1984 a Septiembre de 1985. 

De estos 36 expedientes se eliminaron 6, dos por no corresponder 

a edades pediátricas y los cuatro restantes por haberse present~ 

do en lactantes. 

De los 30 expedientes que quedaron, todos pertenecieron a recién 

nacidos que abarcaron edades entre los O días de vida extrauter_! 

na a los 30 días de vida extrauterina. 

Se analizaron los siguientes datos: 

Sexo, edad, edad gcstacional, tipo de parto, ruptura prematura -

de membranas, peso, apgar, síntomas clínicos, inicio de la sin -

tomatología, foco primario de la infección, diagnóstico clínico 

de ingreso, diagnóstico clínico de egreso, índice de mortalidad 

g&neral en el Hospital Juárez, índice de mortalidad en el servi

cio de pediatria, Índice de mortalidad neonatal general, Índice 

de mortalidad neonatal por meningitis bacteriana, antimicrobia -

nos empleados, exámenes de laboratorio disponibles, hallazgos p~ 

tológicos asociados con meningitis bacteriana, hallazgos patoló

gicos en cerebro y menínges. 
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Los datos antes mencionados se recolectaron para correlacionar 

los hallazgos patológicos con los datos clínicos presentados en 

el paciente y los resultados de laboratorio. Estos Últimos se -

valoraron de acuerdo a las cifras que para cada edad en díao se 

considera como normal. 

Para el análisis se utilizarán: gráficas de pastel y barras, a

demás de cuadros. 

Las medidas estadísticas fueron a base de porcentajes, los cua

les fueron comparados con estudios previos realizados en distin 

tos centras. 



RESULTADOS: 

GRA!"I~A no. 1 

D1STRIBUCION POR SEXO. 

FEMENINO MASCULINO 

Femanino 5~ 

Masculino SO'h 
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CUADRO no. 1 

CL1\SIFICACION DE ACUERDO A SEXO Y EDAD. 

Edad* masculino fomonino total 

0-7 d 8 B l6 

8-30d 7 7 14 

total 15 15 30 

*Edad en días. 

GIV'\FICA no. 2 

DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA EDAD. 

0-·7 díaa 

54% 

fl-30 días 

- Menores de una semana 54Yu 

- Mayores de una semana 46~ 

.l4 



CUADRO no. 2 

DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA EPAD GESTA

CIO!IAL Y SEXO. 

EG* masculino femenino total 

-36 s 2 5 7 

37 y+ 13 10 23 

total 15 15 30 

*Edad gestacional. en semanas 

GRAFICA no. 3 

DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA EDAD GESrACIONAL. 

24% 

- Menores de 36 semanas 24% 

- Mayore:i de 37 semanas 76% 

.15 



CUADRO no. 3 

CLASIFICACION DE ACCERDO AL TIPO DE NACIMIENTO. 

Tipo No. ')(, * 

Eut6cico 15 S(J)\ 86.4')(. 

Cesárea 11 37'1> 10.2')(. 

Fórcaps 3 l(P,(. -
Pélvico 1 3"/. -

*Porcentajes habituales de acuerdo al 
parto. 

GRAFICA no. 4 

TIPO DE NACIMIENTO. 

so')(, 
37 ')(, 

- Eut6cicos 5~ 

- Cesáreas 37% 

- E'6rceps l~ 

- Pélvicos 3% 

.16 



CUADRO no. 4 

TIEMPO DE RUPTURA DE MEMBRANAS PREVIAS AL PARTO. 

RPM en hrs No. '% 

- de 15 hr 11 36;' 

16 hr y + 19 64% 

Total 30 100)(, 

GRAFICA no. 5 

DISTRT.BUCI0N POR PESO 

70 '% 

30 % 

- Menores de 2500 gr 30)(, 

- Mayores da 2500 gr 7at. 

.17 
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CUADRO no. 5 

GRADO DE DEPRESIO~ AL NACIMIENTO. 

Apgar No. ')(, Otros• 

Sin hipoxia 15 50'~ 
más de 7 

P.ipoxia moderada e 26% 
de 4 a 6 

29% 
Hipoxia severa 7 24% 
do O a 3 

Total 30 100)(, 

•otras publicaciones (19) 

GRA!;'ICA no. 6 

GRADO DE DEPRESION Ar, NACIMIENTO. 

24')(, 

50% 

26% 

- Sin hipoxia SO.X. 

- Hipoxia moderada 26% 

- llipoxia severa 24% 



CUADRO no. 6 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Síntoma o signo No, 

Alteraciones del sensorio 27 

Fon·O:.anela hipertensa 13 

vém::.to 13 

Hipotermia 8 

Hipertermiú 18 

Distermia 8 

Rigidez 12 

Reflejos aumentados 3 

Reflejos disminu.ídos l.3 

Convulsiones 19 

Rechazo al alimento 13 

*Otras publicaciones 12). 

.19 

'J(, Otros•· 

90',.\ 791'. 

43% 13% 

43;• ser.-:. 

26% -
60'/o 79'/, 

26'}~ -
40% 17% 

10'/o -
43"/, -
63% 54% 

43% 50'/, 
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CUADRO no. 7 

INICIO PE r.os SINTOM.l\S. 

Días* No. % 

- de 5 26 86~l 

6 a 10 2 7% 

11 a 15 2 7% 

Total 30 100',(, 

*días de vida extrauterina 

CUl\DRO no. B 

FOCO PRI~.ARIO DE IA INFECCION. 

Foco No. ')(, * 
Reapirato- 15 50% 50% 
rio 

Intuatinal 14 46% 40% 

cudneo 3 10',(, lOJ(, 

1 
o:rotal 30 lOOJ(, lOOJ(, 

* Publicación No. 16 y 24. 
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CfJl\DRO no. 9 

DI~GNOSTICOS CLI~I:as DE INGRESO. 

Dingn6stico NO. ')(, 

Gastroenteritis 5 16% 

Pre término 7 24~ 

Hipoxia y edema cere-
bral. 15 5())!, 

Gastrosquisis l 3o/o 

H.ipertr6fia 2 7'J(, 

Neumonía 2 7"/o 

Potencialmente infeg 
tado 19 63')(. 

Malforrnaci6n congéni-
ta l 3% 



CUADRO no. 10 

DIAGNOSTICOS CLINICOS FINALES. 

Diagnóstico No. 

Malformación congénita l 

Gastroenteritis B 

Septico1nia 21 

Hemorragia cerebral! 10 

Hemorra~ia pulmonar 12 

Meningitis b~cteriana 21 

Broncoaspiración 1 

Enterocolitis necrozante l 

Edema cerebral e hipoxia 4 

.22 

% 

3% 

26% 

7(})1. 

33% 

40Yo 

7rJ:I, 

3'/o 

3'/o 

14% 
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GRAFICA no. 7 

INDICE DE MORTALIDAD EN EL HOSPITAL JUAREZ. 
(1984-1985) 

100% 
1357 

A 

A)MORTALIDAD GENERJ\L EN EL HOSPIT.l\L 
JUAREZ. 

B)MORTALIDAD GENERAL EN PEDIATRIA. 

C) MOR~'ALIDAO GENERAL EN NEONATOLOG lA. 

D)MORTALIDAD NEONATAL POR MENINGITIS 
BACTERIANA. 

40% 
546 

B 

25% 
347 

e 
1 

2.2% 
30 

D 

1 
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GIJ>E'ICA no. a 

MORTl\LIOAD NEONATAL E~ EL SERVICIO DE PEOIATRIA. 

A)MORTALIDAD GENERAL EN PEDIA'rRIA. 

B)MORTAI.IDAD GENERAL EN NEONATOLOGIA. 

600 1 00)(, 
546 C)MORTALIDAD POR MENINGI TlS Bi\.CTERIANA. 

500 

400 6ll(, 
347 

300 

200 

100 
5.4% 

30 

o 1 l 
A B e 
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GRAFICA no. 9 

MORTALIDAD NEONATAL POR MENINGITIS BACTERIA.~A 

CON RESPECTO A IA MORTALIDAD E~ NEONATOLCXlIA. 

100% 
347 A)MORTALIDAD NEONATAL. 

B)MORTALIDAD POR MENINGITIS BACTERIANA. 

1 
A 

8.6% 
30 

B 
1 
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C'lll\DRO no. 11 

ESQUEMA DE: l\N'!'IBHJJ'l COS EMPLEl\DOS. 

l\"tihiótico No. 

Penicilina u sódica 2 

Penkil ina-Gonta.mici.na 16 

Amikacina-Diclo"acilina 7 24% 

Penici. l ina··.'unikacin<:'. 4,, ,, 

Cloran.fenicol 7';:, 

Penici Una-Cloranfoni col 2 

Sin antibiótico 4 

CUl\DRO no. 12 

RESl1L'l'J\DCl5 DEL EXl\.'IBN DE LIQUIDO CEl'l\WRR.ll()tJ!DEO. 

Rosultado No. % 

Patolóqicos 10 34% 

Normales 4 14% 

Sin muestra 16 52){, 

Total 30 lOW. 
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GRAFICA no. 10 

REIACION PORCENTUAL DE ANTIBIOO'ICOS EMPLEADOS. 

sin antibiótico 

14 % .. 
~· 

gentamicina 

cloranfenicol 

7 °lo 

arnikacina 24 % dicloxacilina 
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CUADRO no. 13 

RESULTADOS DEL P.XAME!I DE ílIOMETRIA HEMATICA. 

Resultado fl.10. 

::~::~~:~:~~:· -1_ ·: +-_:_:_::--1 
Jlormales 1 7 24% 
--·--·-----·--+----t----1 
Si~-~~s~~~----·+·--ª-_,__2_6"_1/,_, 
Total 30 100'/, 

CUADRO no. 14 

RESULTADOS DE CULTIVO DE LIQUIDO GEFALORRAQUWEO. 

Resultado No. ,, 
'º ,...._ ____ 

E. Coli 1 8 27% i------· 
Klebsiella 2 7% 

Sin cultivo 20 66% 

Total 30 100% 
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CUADRO no. 15 

P.ALIAZGOS PATOLOGJCOS ASOC!l\DOS CON MENINGITIS BACTERIANA. 

Hallazgo No. '% 

Malformaci6n congénita 10 34'% 

Neumonía de focos múltiples a 2?i/. 

Hemorragia pulmonar 16 54'% 

Enterocolitis nocrotizante l 4'% 

Absceso pulmonar 2 7% 

Broncoaspiraci6n l 4% 

~ .. ' 
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CUADRO no. 16 

HALLAZGO~ PATOLOGICOS EN Cr.REBRO Y MENINGES. 

Hallazgo No. % Otros* 

exudado grisáceo 26 A6~'1 74% 

exudado amaril lonto 4 14% -
edema 30 100)/, 100% 

congestión 30 lOOX, 100% 

flebitis 30 100)/, 100% 

periartaritis 18 60)/, 48% 

hnmorragias petequiales 26 86% -
hemorragia extensa 4 14% -
infartos cerebralos 2 ?;t 10',{ 

•;entricl1litis 1.4 46% 48% 

ependimitis 3 10)(. 24% 

*Otras publicaciones (24). 
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DISCUSION 

De Enero de 1984 a Septiembre de 1985 se registraron en el Hos

pital Juárez de la s~cretaría de Salud, una mortalidad general 

de 1357 casos, correspondiendo el 25% al servicio de neonatolo

gía y solo el 2.2"~ estuvo representado por meningitis bacteria

na en el neonato. Cifras similares son reportadas en la litera

tura médica (4). 

De los 30 casos presentados no hubo predominio en cuanto al sexo 

Ver gráfica l. 

Los pacientes se dividier(•n en menores de 36 semanas o de pre -

termino y de 37 y más de termino y posterrnino. Ver cuadro 2 y 

gráfica 3. No encontrando importancia estadística significativa 

en comparación con otros autores (17) que mencionan predominio 

en los pacientes de preterrnino, 

En cuanto a la edad de adquisición de la enfermedad, el mayor -

porcentaje se encontró en los menores de una semana, lo cual nos 

puede hablar de adquisición intrauterina y de factores prediepo

nentes durante el parto. Ver cuadro 1 y gráfica 2. 

El tipo de parto es considerado como importante ya que si obser

varnos ol cuadro 3 veremos que el porcentaje d~ partos distócico3 

está ele\·ado en comparación con la obtención habitual del. produc

to. S2 ha viste que las complicaciones tanto de el parto corno da 
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el embc.razo predisponen a scptic.¿roif.l, t.:umen':.ando ?.ni el riesgo 

de meningitis bactcri.inc:. por si.err:bra hemat.ógena. 

Se considera que pasilndo 15 hrs de la ruptnra dn l".cmbranas au

mr;nt.a ':>l riesgo de infEcción tanto c!1 lu madre corr.o en el p1·0-

ducto. Por lo que ne clasificó a Jos packntcs de acuerdo a e.§ 

ta conC'.ici6n. V'2r cuadro 4 y gráfica S. El mayor pcrcentujc C.Q 

'Crespondió a neonatos de alto riesgo. 

El estado nutrici.onul de el ;mc~c~te es importante para la re

sistencia a la~, l~feeeion(;s por lo que se consideró importante 

hacer éstí~ análisis donde encontramos q1Je el 30% de los paci~..n 

tes •'1an hipo tróficos. 

La hipoxia un un factor contribuyente a la sepl iccnia o a la -

adquisición de problemas infecciosos di; ct1;olquier tipo, no solo 

por }.as mdniobras de rcanirnac ión emi;J.c2dc..s sino por la repercu

ción de la hipoxia a nivel de Órganos como riñón, intestino, cg 

rc~ón, pulm::3n, etc. aHÍ como svbr1? la condición inmunológica. 

F;ncontt·ando que el 50% de los ~: (':Ci1::antes tt:.vierr)n hipoxia de mo

derada 8 severa. Ver cuadro 5 y r,¡ráfica 6. 

Las manifestac:.one.s clínicas son inespecíficas en el recién na

cido correspondiendo las tempranas a un prcceso séptico s-cnera

lizado: desafortunadamento los datos ct>.racterísticc!l e o:u;¡eati

vos son muy tardíos. En n:.:.estro análisis las más frécuentes fu_g 
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ron diatermia, irritabilidad, rechazo ?l alimento y reflejos -

disrninuídos dentro de las tempranas: de las tardías: crisis con 

vulsivas, fontanela hipcrl~nsu, vómitos y rigidez. Frecuencia 

sern.::jante a otras ¡l1.1blicaciones (2). 'Jer cuadro 6. 

En la mitad de los casos la puerta de entrada es la infocr~i.Sn -

respiratoria (16,24) seguida por la digestiva y por último la 

cutánea. Datos que concuerdan con nuestros resultados. Ver cua

dro B. 

De acuerdo con los diagnósticos clínicos que pre~cntarc;r. a su 

ingreso J legarnos c. la conclusión de que grrtn porcentaje teníim 

probabilidades <:e dcanrrollar un proceso lnfeccioao. VPr cuadre 

9. Comprobamos que al ·=c·rnparur 103 rliagnóvtic•)n clínicon fina -

J es la evolución ele nuestras pacientes fu.3 ~u.cia procesos infE_E 

ciases severoa. Cuadro 10. Más dP. el 70',I, tuvieron problemas pul 

monares en los hallasgos pato1Óo3'icoa. Ver cuadro 15. 

En cerebro encontrarnos edema, congestión, flebitis, exudados 

grisaceos purulentos y vcntriculitis en porcentajes siriil<ires 

<i los encontr2dos por otros autores (14). Ver cuadro 16. Lama

yoría de loa caEos fueron cncontr:iucs en una etapa muy avan;1ada 

dP. ln enfermedad. 

LoR antibióticos ullilizados fueron penicilina sódica cristali

na (PSC) a dósis de ll'O 000 UI/Kg/día IV dividida en dos dósis. 
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La gentamicina fué administrada a dósis de 7 mgr/kg/día IV divi

dida en dos dósis. La amikacina a 15 mgr/Kg/día IM dividida en -

dos dósis. La dicloxacilina a 100 mgr/Kg/día IV en dos dósis. El 

cloranfenicol de 25 a 50 mgr/Kg/día IV en dos dósis. La ampicili 

na a 100 rngr/Kg/día IV en dos dósis. 

El 14% de los pacientes permaneció sin antibiótico debido a fa -

lla en el diagnóstico. Cuadro 11 y gráfica 10. 

No se estudiaron concentraciones séricas de los antibióticos, ni 

tampoco sensibilidad o resistencia en disco o solución a los an

tibióticos utilizados. 

La obtención de un líquido cefalorraquídeo en todos los casos y 

de una tinción de Gram es un aspecto importante para la instala

ción rápida y oportuna de un tratamiento médico adecuado. Cuadro 

12. 

Los resultados de la biornetría hemática solo nos orientan a la -

posibilidad de un proceso infeccioso independientemente de su lg 

calización. 

En loa pacientes con meningoencefalitis purulenta podemos encon

trar variaciones de leucopenias a leucocitosis predominando en -

nuestro estudio las Últimas. cuadro 13. 

De los cultivos obtenidos es importante señalar el predominio de 

Gram negativos, aunque un gran porcentaje careció de este estu -

dio. Cuadro 14. Otros autores (19) concuerdan con lo reportado -
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por nosotros. 

CONCLUSIONES 

1) La mortalidad por meningitis bacteriana en el neonato •o~re

sentó el 2.2% de la mortalidad general de el Hospital Juárez 

durante los a~os de 1984 a 1985, cifras similares a las re -

portadas en la literatura médica mundial (4). 

2) La prematurez, hipotrofia, apgar bajo y tipo de parto, son -

factores predisponentes para la adquisición de infección me

ningea en el recién nacido. 

3) Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron: dister -

mia, irritabilidad, rechazo al alimento, convulsiones, en -

porcentajes similares a otras publicaciones (21. 

4) La asociación de antibióticos más utilizada en ausencia del 

germen causal, debe ser dirigida contra Gram negativos. 

5) El empleo de exámenes como biometría hemática y líquido cefs 

lorraquideo son importantes para establecer el tratamiento -

temprano y adecuado. 
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