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1.- INTRODUCCIÓN 

La meningitis es una enfermedad infecciosa, producida por microorganismos 

como bacterias, virus, hongos y parásitos, los microorganismos son cultivados 

por medio del líquido cefalorraquídeo (LCR).  

 

Afecta primordialmente a niños y predomina en los meses de verano y otoño, 

La manifestación principal es la fiebre, junto con los signos y síntomas 

meníngeos (rigidez de la nuca y el cuello, acompañado de dolor de cabeza, 

fiebre, vómito, náuseas, y confusión mental). 

 
El estudio para llegar a un diagnóstico acertado es por medio del cultivo del 

líquido cefalorraquídeo (LCR), técnica que se lleva a cabo entre la 4ta y 5ta 

vértebra lumbar, en el que presenta diferentes características a lo normal, con 

un aspecto claro, y pleocitosis linfocitaria, hiperproteinorraquia y glucorraquia. 

 

Los agentes virales, como enterovirus, virus del herpes simple I-II, influenza A-

B y echovirus. Y por mencionar algunos microorganismos más frecuentes 

micobacterias (Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma hominis-

pneumoniae), hongos (Aspergillus, Candida, Cryptococcus) y espiroquetas, 

causantes de la meningitis. 

 

La etiología que provoca la infección de las meníngeas es (gripa, otitis, 

sinusitis e infecciones odontógenas), medicamentos (anticuerpos 

monoclonales, azatioprina e ibuprofeno) y malignas (leucemias, linfomas y 

metástasis). (1) 

La meningitis se define como: un proceso inflamatorio de la leptomeninge, 

donde se encuentra el líquido cefalorraquídeo dentro del espacio 

subaracnoideo. La clasificación de la infección puede ser aguda piógena 

(generalmente bacteriana), aséptica (generalmente vírica aguda) y crónica. (2) 
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2.- OBJETIVO 

 

Conocer las manifestaciones clínicas y odontológicas en pacientes con 

Meningitis, para poder brindar el tratamiento adecuado, así como un trato 

digno en la rehabilitación bucodental y pueda tener una mejor calidad de vida. 
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1.- ANTECEDENTES 

 

Thomas Willis (1621-1675) describió la meningitis como una "inflamación de 

las meninges con fiebre continua", y menciona la epidemia temprana de 

meningitis en 1661. 

 

Robert Whytt (1714-1766) hace la representación clásica de la meningitis 

tuberculosa y las etapas de esta.  

 

Para 1805, las primeras descripciones de la enfermedad son realizadas por 

Gaspard Vieusseux con el nombre de “fiebre cerebroespinal epidémica”, 

aisló el agente de meningitis, conocido como meningococo. (3,12). FIG. 1 

 

 

Figura. 1 Gaspard Vieusseux 

 

Elisa North (1771-1843) en Massachusetts, describe la meningitis epidémica 

(meningocócica). 

 

Heinrich Quincke (1842-1922), utiliza la técnica de punción lumbar en (1891), 

para analizar del líquido cefalorraquídeo (LCR). 
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H. Houston Merritt (1902-1979) reúne los perfiles de LCR de la meningitis. 

Vladimir Kernig (1840-1917) y Josef Brudzinski (1874-1917) describen los 

signos epónimos (signos y síntomas que ya se habían descrito través del 

tiempo, (“hechos históricos”) en 1882 y 1909.  

 

Georg Joachmann (1874-1915) en Alemania y Simon Flexner (1863-1946) en 

América, después de realizar varias investigaciones de la meningitis 

meningocócica, realizaron tratamientos con terapia de suero. 

 

Ya en el siglo XX, se continúa la terapia con antibióticos, como las 

sulfonamidas por Francois Schwentker (1904-1954), y con la penicilina por 

Chester Keefer (1897-1972).  

 

En el siglo XX, llega la vacuna contra la meningitis, fue un paso para los 

avances del desarrollo de vacunas contra Neisseria meningitidis y 

Haemophilus influenzae, que siguen siendo pilares de la medicina moderna. 

(5) 
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1.1.-DEFINICIÓN DE LA MENINGITIS. 

La meningitis, es una enfermedad mortal infecciosa, causada por patógenos 

como: bacterias, virus y traumatismos craneoencefálicos, sus síntomas se 

caracterizan por rigidez de la nuca y el cuello, acompañado de dolor de 

cabeza, fiebre, vómito, náuseas, y confusión mental.  

Las meninges ayudan a que el cerebro permanezca sano y estable, hay que 

tener en cuenta que el encéfalo es un cuerpo delicado, muy vulnerable a los 

golpes o lesiones, y que incluso puede ser deformado con cierta facilidad. Es 

nutrido por el LCR, que está compuesto por: FIG. 2 

 

 

Figura 2 Elementos que componen el LCR 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura -2 *Valores basados en las referencias 97-99 
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Presión LCR (mm Hg) 
Niños    3,0-7.5 
Adultos    4,5-13.5 
Volumen (ml) 
Lactantes   40-60 
Niños pequeños  60-100 
Niños mayores   80-120 
Adultos    100-160 

 



 

 

Las meninges participan en la génesis y permiten la circulación de líquido 

cefalorraquídeo, elemento clave para eliminar los residuos generados por el 

continuo funcionamiento cerebral y mantener la presión intracraneal. 

 

También se encuentra el líquido intersticial (líquido que se encuentra entre las 

células, fuera del sistema vascular), que circula por sistema nervioso, 

permitiendo que el sistema nervioso esté estable. Además, los vasos 

sanguíneos que irrigan el cerebro pasan a través de las meninges, siendo 

también protegidos por éstas. Las meninges actúan facilitando la 

supervivencia y nutrición del sistema nervioso. (4) FIG3 

 

 

Figura 3 Ubicación de las Meninges 
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2.- ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

El sistema nervioso central se encuentra protegido por ocho huesos 

cranealesFIG.4 y catorce faciales.FIG.8 

 

Figura 4 Huesos craneales 

1.- Frontal, se localiza en la parte más anterior del cráneo y superior de las 

orbitas.  

2.- Parietal (2), es la pared lateral y superior de la cavidad craneal, en el 

interior o por la parte interna presenta eminencias y depresiones por donde 

circulan los vasos sanguíneos que irrigan la meninge externa del encéfalo o 

la duramadre. FIG. 5 

 

Figura.5 Depresiones por donde circulan los vasos que irrigan las meninges.  
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FRONTAL (1) PARIETAL (2) 

ETMOIDES (1) 

ESFENOIDES (1) TEMPORAL (2) 

OCCIPITAL (1) 



 

3.- Temporal (2), se ubica en la parte inferior de la pared lateral del cráneo y 

un parte de la base, por debajo de los parietales. 

4.- Occipital, forma la pared posterior y gran parte de la base del cráneo, en 

donde se encuentra el foramen magno o agujero occipital, donde pasa la 

médula oblongada (bulbo raquídeo). 

5.- Etmoides, es un hueso ligero y esponjoso que se ubica en la parte anterior 

de la base del cráneo entre las orbitas, por delante del esfenoides, y detrás de 

los nasales, es una estructura principal para el sostén de la cavidad nasal, la 

lámina cribosa (horizontal), se sitúa en la parte anterior de la base del cráneo 

y forma parte de la bóveda de la cavidad nasal, esta lamina se proyecta hacia 

arriba con una formación semejante a la de la cresta de un gallo, llamada crista 

galli (apófisis crista galli), que constituye un punto de inserción de las 

meninges encefálicas. FIG. 6 

 

Figura 6 Apófisis Crista galli, donde hacen inserción las meninges encefálicas. 
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6.- Esfenoides, se sitúa en la parte media de la base del cráneo, forma una 

parte del piso y la pared lateral de las orbitas, se describe como un murciélago 

con las alas extendidas. 

Los huesos del cráneo están unidos por medio de suturas, que son 

articulaciones inmóviles, en este tipo de articulaciones es mínimo el tejido 

conectivo y son 4 las suturas importantes. 

1.- Sutura coronal o frontoparietal, entre el frontal y los parietales. 

2.- Sutura sagital entre los parietales. 

3.- Sutura lambdoidea o parietooccipital, entre los parietales y el occipital. 

4.- Sutura escamosa entre los parietales y temporales.FIG.7 

 

Figura 7 Suturas craneales 
 

El encéfalo está protegido por las meninges y estas a la vez están protegidas 

por el tejido óseo, músculos y el cuero cabelludo, este conjunto también 

protegen al cerebro, y no solo el encéfalo. 
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HUESOS DE LA CARA 

 

Figura 8 Huesos de la cara 

 

Palatino (2), se articula con 6 huesos, palatino opuesto, maxilar, esfenoides, 

etmoides, cornete inferior, vómer. 

Vómer (1), se articula con el esfenoides, lamina perpendicular del etmoides, 

con los dos palatinos, y los dos maxilares superiores. 

Lagrimal o unguis (2), se articula con el frontal, concha inferior, etmoides, 

maxilar superior. 

Los Cornete inferiores (2), se articulan con el etmoides, maxilar superior, 

palatino y lagrimal. 

El Cigomático o malar (2), con el frontal, maxilar, temporal y esfenoides. 

El Maxilar (2), se articula con el maxilar opuesto, cigomático, lagrimal, nasal, 

vómer, palatino y cornete inferior. 

El Mandibular (1), tiene una apófisis coronoides que se inserta el musculo 

temporal, y por el cóndilo mandibular se articula con la cavidad glenoidea. 

El Nasal (2), se articula con el frontal, etmoides, nasal opuesto y maxilar. FIG.8 
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2.1.-MENINGES, FUNCIÓN Y FISIOLOGÍA 

 

La función de las meninges, es proteger al sistema nervioso de las lesiones 

físicas, debido a que el sistema meníngeo es una barrera que actúa como 

amortiguador, impidiendo que los golpes por un traumatismo o lesión causen 

un daño grave o irreparable al sistema nervioso central (SNC), es un filtro para 

los agentes químicos nocivos. 

 

Figura 9 Las capas de la meninge son: duramadre, aracnoides y piamadre. 

 

La duramadre es una membrana fuerte, gruesa, densa que está compuesta 

por un tejido fibroso denso, que ejerce el soporte estructural del conjunto del 

sistema nervioso, su superficie interna está cubierta por células planas, la 

duramadre rodea y soporta los canales venosos grandes, que transportan 

sangre desde el cerebro hacia el corazón; adherida al periostio del hueso del 

cráneo. FIG.9 

La duramadre es capaz de sentir dolor, ya que el cerebro en sí, no puede sentir 

el dolor; el lugar donde la duramadre está en contacto con la aracnoides es  
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una zona fácil de ruptura y en situaciones patológicas, puede producirse una 

acumulación de sangre fuera de la aracnoides, (espacio subdural). 

 

La aracnoides, es la membrana intermedia entre la duramadre y la piamadre, 

el nombre se da por la semejanza morfológica con una tela de araña muy fina 

y transparente, compuesta por tejido fibroso, tiene una vascularización dividida 

en dos partes: 

 

La primera se encuentra en contacto con la duramadre y la segunda formada 

por finas conexiones entre la aracnoides y la piamadre, esto da el espacio 

subaracnoideo, por donde circula el líquido cefalorraquídeo, que también 

protege al sistema nervioso central, no sigue las circunvoluciones de la 

superficie del cerebro y contiene una gran cantidad de filamentos finos 

llamados trabéculas aracnoideas, atravesando el espacio subaracnoideo para 

mezclarse con el tejido de la piamadre. 

Las trabéculas aracnoideas son restos embriológicos de origen de la 

aracnoides y la piamadre, esta zona es frágil llamada leptomeninges.FIG.9 

 

La piamadre, es una membrana muy flexible, delgada, compuesta de tejido 

fibroso, adherida al tejido nervioso de la superficie del cerebro, se infiltra por 

las cisuras y circunvoluciones cerebrales, sin encontrarse íntimamente en 

contacto con las células o las fibras nerviosas, cubiertas en su superficie 

externa por una lámina de células planas impermeables al fluido. FIG.9 

La piamadre al estar en contacto con los ventrículos cerebrales en donde se 

encuentran los plexos coroideos; está estructura sintetiza y libera el líquido 

cefalorraquídeo que irriga el sistema nervioso. 
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En la piamadre atraviesan los vasos sanguíneos que entran en el tejido 

nervioso por medio de túneles, llamados espacios perivasculares, pero antes 

los vasos se convierten en capilares y la piamadre desaparece. 

En las neuronas y los elementos de la membrana, están ubicados los 

astrocitos, que son una capa muy delgada adherida la cara interior de la 

piamadre.  

Hay dos espacios intermedios: 

Uno entre duramadre y la aracnoides llamado espacio subdural  

Otro entre la aracnoides y la piamadre, llamado subaracnoideo. 

 

El primero entre la duramadre y la aracnoides, es el espacio subdural con 

una leve separación entre ellas por las trabéculas aracnoídeas, por donde 

circula el líquido intersticial, que baña y nutre a las células de las diferentes 

estructuras. 

 

El segundo es entre la aracnoides y la piamadre, el espacio subaracnoideo, 

por el que fluye el líquido cefalorraquídeo. En la zona del espacio 

subaracnoideo la separación entre aracnoides y piamadre se ensancha, 

formando grandes cisternas cerebrales desde las que se distribuye el líquido 

cefalorraquídeo al resto del cerebro. 

 

El líquido cefalorraquídeo, juega un papel mecánico de suma importancia, para 

protección del parénquima nervioso. La variación volumétrica del encéfalo es 

por las modificaciones compensadoras del líquido. Está en duda si la función 

es nutrir al sistema nervioso, así como la eliminación de catabolitos del sistema 

nervioso. 
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El origen de la etiología del LCR, tiene dos teorías, la de origen plexular, por 

lesiones de diferente etiología congénita, tumorales e inflamatorias, por las que 

se da el bloque de los ventrículos, determinan una hidrocefalia, o mal 

formaciones; y de origen extraplexular, como el linfático, la falta de 

hipersecreción por inyección de sustancias de origen celular ependimarias 

(ependimocitos forman parte del conjunto de células neurogliales), en las 

células mesoteliales, que recubren las meninges. 

 

 

2.2. PAQUETE NEURO-VASCULAR 

El encéfalo está irrigado por las dos arterias carótidas Internas y las dos 

arterias vertebrales. Las cuatro arterias se ubican en el espacio 

subaracnoideo y sus ramas se anastomosan sobre la superficie inferior del 

encéfalo para formar el círculo arterial cerebeloso (polígono de Willis).(9) FIG. 10 

 
Figura 10 Círculo arterial Cerebeloso 
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El sistema nervioso es el centro de regulación y la red de comunicación del 

cuerpo, tiene tres funciones generales: 

a).- Sensorial, detecta los cambios propios del cuerpo y el medio externo, 

llamado función sensorial. 

b).- Integración, interpreta lo que desempeña la función de integración 

c).- Motora, responde a la interpretación mediante acciones consistentes en 

contracciones de los músculos o excreciones glandulares. 

 

 
Figura 11 Sistema Nervioso  

 

Se organiza en dos partes principales: el sistema nervioso central y el 

sistema nervioso periférico. FIG. 11 

Tiene la función sensorial, de integración y de respuesta, el Sistema Nervioso 

es un medio rápido del organismo para el mantenimiento del homeostasis, la 

transmisión se da por los impulsos nerviosos. 
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El Sistema Nervioso Central, compuesto por el encéfalo que es un órgano 

voluminoso con un peso promedio de 1.300 Kg., con forma de hongo y que 

consta de cuatro partes principales, tallo encefálico, diencéfalo, cerebro y 

cerebelo. 

 

El encéfalo, es una masa nerviosa que se encuentra dentro del cráneo. Lo 

envuelve las meninges, el cual consta de tres partes más voluminosas: 

cerebro, cerebelo y bulbo raquídeo, en la parte interior hay ventrículos 

cerebrales llenos de líquido cefalorraquídeo. 

 

El cerebro se sitúa por arriba del tallo encefálico y constituye la mayor parte 

del encéfalo, constituida por miles de millones de neuronas. Posee las mismas 

membranas que la médula, ocupa casi completamente la cavidad craneal y 

hace indentaciones en la parte interna de los huesos craneales. 

 

Dentro de este sistema el cerebro está integrado por sustancia gris (formada 

por los cuerpos neuronales) y la sustancia blanca (formada por los axones), 

se caracteriza por arrugas o salientes conocidas como circunvoluciones y los 

surcos llamados cisuras, los más relevantes son la cisura de Silvio y Rolando, 

dividido por la hendidura en dos partes, conocidos como hemisferios 

cerebrales, adjuntos al cuerpo calloso. Compuestos por los lóbulos, frontal, 

parietal etc., de acuerdo al nombre del hueso. 
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La principal función es controlar y regular la actividad de los centros nerviosos, 

y recibe las sensaciones que elaboran la respuesta consciente a dicha 

situación. Este órgano da las facultades intelectuales como: la atención, 

memoria, e inteligencia. 

 

El hemisferio izquierdo controla las funciones lógicas, como lo analítico, 

verbal, elemental y secuencial. Por lo tanto, controla la mano derecha, la 

habilidad numérica, el lenguaje y el pensamiento racional, la escritura y la 

lectura. FIG. 12 

 

El hemisferio derecho reconoce y controla imágenes, facultades artísticas y 

la sensibilidad espacial. También procesa la información de manera global y 

simultánea. Así que controla la mano izquierda, la imaginación y las 

emociones. FIG. 12 

 

 

Figura 12 Hemisferios cerebrales izquierdo y derecho 
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El tronco encefálico, conocido como tallo del hongo, consiste en la médula 

oblongada (bulbo raquídeo), puente (de Varolio), y mesencéfalo (o cerebro 

medio), en la parte inferior del tallo encefálico, continua la medula espinal. 

En la parte superior del tallo, se encuentra el diencéfalo, que consiste en el 

tálamo e hipotálamo. FIG.13 

 
Figura 13 Tronco encefálico 

 

El tálamo estructura oval, situada por arriba del mesencéfalo, formada por 

sustancia gris, es la principal estación de revelo de los impulsos sensoriales 

que llegan a la corteza cerebral desde la medula espinal: 

 Núcleo geniculado para la visión 

 Núcleo ventral posterior para las sensaciones generales gustativas 

Otros núcleos para la sinapsis del sistema motor somático 

 Núcleo ventral lateral para acciones motoras voluntarias  

 Núcleo ventral anterior para acciones motoras voluntarias y vigilia 

Funciones del centro de interpretación 

 Dolor, temperatura, tacto y presión 

 Núcleo reticular, modifica la activad de las neuronas talámicas 

 Núcleo anterior relacionado con la memoria y ciertas emociones. (9) 
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El Hipotálamo es una pequeña estructura, que se encuentra justo arriba de la 

hipófisis (glándula endocrina), protegido parcialmente por la silla turca del 

esfenoides, tiene varias funciones: 

 Regula e integra al SNA 

 Estimula el musculo liso 

 Regula la contracción del musculo cardiaco 

 La secreción de las glándulas 

 Recepción e integración de los impulsos sensoriales provenientes de 
las vísceras 

 Intermediario entre el SN y el endocrino 

 Centro de integración de las emociones 

 Se relaciona con la ira y agresividad 

 Regula la temperatura corporal 

 Regula la ingestión de los alimentos (centro de hambre y de la 
saciedad) 

 Centro de la sed, y Centro que regula el sueño y vigilia 

 Es un oscilador del funcionamiento autónomo, que regula ritmos 
biológicos.(9) 

 

 

El cerebelo está fijado al troco encefálico, por tres pedículos, donde la médula 

espinal se une al cerebro, formado por dos hemisferios. Su función es de 

integración y cómputo, esta área contiene un elevado número de neuronas 

que el resto del cerebro, “los cuatro lóbulos de la corteza: frontal, parietal, 

occipital y parietal, están separadas por fisuras profundas.  
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Los lóbulos contienen áreas aisladas que se distinguen de manera 

citoarquitectónica y que se correlacionan con regiones de función 

especializada. (9) FIG. 14 

 

 

Figura 14 Lóbulos de la corteza 

 

 

2.3.-GENERALIDADES. 

 

Las meninges, poseen receptores de tensión, expansión, presión y dolor 

gracias a ellas es posible captar la existencia de problemas neurológicos y a 

la vez la causa de otros problemas perceptivos o conductuales, como cefalea 

resultado de alteraciones en estas membranas. 
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3.- ETIOLOGÍA DE LA MENINGITIS 

 

Tiene diferentes causas, pero una importante es la infección bacteriana que 

desencadena una gripe y por infección en el tracto urinario (12), al no ser 

atendidas debidamente causa meningitis, aunque también se asocia a otras 

patologías que son desencadenantes para tal enfermedad. FIG.15 

 

 

Figura 15 24 DE ABRIL DIA MUNDIAL DE LA MENINGITIS 

 

3.1.- FACTORES DE RIESGO 

 

Existen diferentes tipos de meningitis, de acuerdo a la causa, tiempo de 

desarrollo, signos prodrómicos, los cuales ayudan a tener un diagnóstico de 

acuerdo a su etiología por microorganismos bacterianos, virus, hongos o 

parásitos. 
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a) Meningitis Aséptica 
 

La meningitis aséptica es un proceso de la naturaleza e infecciosa, que a 

través de la tinción de Gram difiere a la ausencia de microorganismos y a los 

agentes bacterianos en el LCR. (13).  

 

Las (MA) es una manifestación clínica, que se caracteriza por inflamación en 

las meninges, derivado de los agentes bacterianos comunes. 

Los estudios comprueban que el 85 % de los casos de MA es en niños y 

lactantes, se han detectado que los microorganismos causantes son los 

enterovirus (EV) humano, (agente causal de la poliomielitis). (6) FIG. 16 

 

 

 

Figura 16 La meningitis aséptica de etiología viral 
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La meningitis arroja en los resultados clínicos, pleocitosis (donde predominan 

los linfocitos, es una indicación de la enfermedad) en el líquido cefalorraquídeo 

(LCR) causada por virus o bacterias. Han demostrado que en etapas temprana 

de la meningitis viral pueden predominar los leucocitos polimorfonucleares, la 

relación con el tiempo de evolución (12 a 24 horas los primeros síntomas, 

aunque el rango es de 12 a 196 horas) de la infección. 

 

Debido a que tiempo es un factor determinante e independiente de las 

manifestaciones como fiebre, encefalitis, lesiones dérmicas vesiculosas, 

púrpuras, hepatoesplenomegalia, y la orientación de infección del SNC, 

prenatal o posnatal causada por herpes virus simplex, citomegalovirus, u otros 

agentes STORCH (S: sífilis, TO: toxoplasmosis, R: rubeola, C: 

citomegalovirus, y H: herpesvirus), por lo que el proceso de evolución es lento, 

por lo cual pueden ser intervenidos quirúrgicamente del SNC.(12)  

 

Los brotes de meningitis por enterovirus (EV) rara vez o nunca se asocian con 

secuelas (sólo en pacientes inmunodeprimidos) y origina enfermedades de 

corta duración, aqueja a un elevado número de personas y produce gran 

pérdida económica.  

 

No se tiene datos exactos en América Latina, respecto a lo clínico-

epidemiológicos de la MA en el período neonatal, ya que sólo pueden ocurrir 

brotes de epidemia por las infecciones de EV, y sólo se tiene listado de niños 

de edades muy tempranas de la infancia a la adolescencia, y en las que se 

describe las características de la infección en recién nacidos (RN), con las 

particularidades que se expresan la enfermedad. 
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Cabe señalar que las características clínico-epidemiológicas en pacientes 

recién nacidos son pleocitosis del LCR y estos pacientes tiene que ser 

atendidos en el servicio de neonatología. (6)  FIG. 17 

 

 
Figura 17 Manifestaciones Clínicas de la Meningitis aséptica en recién nacidos 
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b) Meningitis Purulenta 

 

Se manifiesta como un proceso inflamatorio agudo en la unión de la 

aracnoides y la pia-madre, llamada leptomeninge, causada por bacterias, 

virus, hongos o parásitos. La meningitis bacteriana es una infección grave en 

lactantes y niños mayores. Es asociada a la frecuencia de complicaciones 

agudas que tiene un riesgo de morbilidad a largo plazo.  

 

Respecto a la manifestación clínica es inespecífica, en los lactantes menores 

de 1 año; puede ser que, al inicio presenta sintomatología leve que sugiere 

afección del sistema nervioso central.  

 

Refiere cuatro procesos que se presentan como los infeccioso, hipertensión 

endocraneana, irritación meníngea y de daño neuronal, también se presenta 

infección en algunos aparatos y sistemas. FIG. 18 

 

 

Figura 18 Meningitis Purulenta 
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Los signos y síntomas recurrentes son fiebre, falta de apetito, náuseas, vómito, 

irritabilidad o cefalea en los niños mayores, así como alteración del estado de 

alerta (que nos puede dar los signos de edema cerebral), somnolencia e 

irritabilidad en los lactantes. Aunque entre el 3 y 11% de los pacientes presenta 

estupor o coma, fontanela anterior hipertensa, y dolor de cuello y espalda. 

 

Una tercera parte de pacientes presentan crisis convulsivas después del 

ingreso al hospital, asociado con complicaciones neurológicas, debido a la 

presencia de alteraciones electrolíticas, colecciones subdurales, abscesos 

parenquimatosos, trombosis o hidrocefalia.  

 

Se logra identificar que la infección está relacionada con Streptococcus 

pneumoniae, bajo nivel de glucosa en el LCR, así como la lesión auditiva, 

leucocitopenia, e hiperproteinorraquia. (7) 
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c)- Meningitis Neumocócica 

 

En el 2006 la Organización Mundial de la Salud (OMS), registró debidamente 

la efectividad de la vacuna neumocócica fusionada con heptavalente, y 

plantearon la necesidad de innovar vacunas que perfeccionen la cobertura en 

todas las regiones del mundo.  

 

Por lo que, registraron el Protocolo de la Organización Panamericana de la 

Salud, OPS/20094, donde registraron una base de datos hospitalaria 

sustentada en el Proyecto Neumococo Nacional, en cuba en el año 2014. 

 

A partir de los estudios realizados a través del laboratorio, con el material y 

muestras necesarias para la confirmación de neumococo aislado de muestras 

estériles de casos con enfermedad neumocócica invasiva (ENI), se estudiaron 

a pacientes pediátricos ingresados con diagnósticos de ENI y no invasiva, para 

constituir las diferencias epidemiales, clínicas y microbiológicas, hasta 

diciembre del año 2020, para obtener la información básica necesaria, y para 

tal estudio utilizaron diferentes variables para obtener los resultados 

preliminares. 

 

Una dependiente: como la infección respiratoria, (neumonía), enfermedad 

neurológica infecciosa (meningitis) y ENI y no invasiva. La independiente 

principal: infección por neumococo, y los Co-variables: como el grupo por edad 

(menores a 1 año, y de 1 a 4 años), ambos sexos, dificultad de la enfermedad, 

y aislamiento de neumococo. (9) 
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Las características clínicas presentes son fiebre, anorexia, astenia, así como 

el conjunto de síntomas generales, la tos, el tiraje, polipnea y murmullo 

vesicular disminuido, son síntomas respiratorios. (11) FIG. 19 

 

Figura 19 Neumococo 

Se siguieron cada una de las instrucciones para el almacenamiento, transporte 

y cultivo de muestras del líquido cefalorraquídeo (LCR), exudado nasofaríngeo 

(OMA), para identificar Neumococo en las enfermedades de los pacientes 

investigados: 

 

La toma obtenida del cultivo de la meningitis para la identificación de la 

colonización por neumococo y la toma de la secreción de oído sólo en los 

casos de OMA. 

 

Los hemocultivos para el diagnósticos clínico y radiográfico de neumonía; o de 

meningitis posiblemente bacteriana (resultado citoquímico en LCR).  

El resultado de la investigación en pacientes menores de 5 años al proyecto 

de Neumococos, se encontró que solo en dos pacientes con diagnóstico de 

meningitis bacteriana, menores a 1 año, con aislamientos de Enteroccocus 

spp. y Streptococcus agalactie, en LCR, resultando un fallecimiento por esa 

infección. 
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En el resultado de los estudios, se identificó que la otitis media aguda, obtuvo 

la mayor incidencia, después la neumonía bacteriemia y finalmente la 

meningitis, la conclusión del estudio predominó en las formas no invasivas de 

la enfermedad neumocócica y en lactantes, sin embargo, el aislamiento de 

neumococos que colonizan fue altamente frecuentes en el grupo de 1 a 4 años, 

lo que contrasta con la ausencia de ENI por meningitis. hecho inédito e 

importante en la estadística del estudio. (8) FIG 20 

 

 

Figura 20 Enfermedades Neumocócicas 
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d) Meningitis, Infección del Sistema Nervioso Central 

 

La infección de la meningitis o meningoencefalitis desarrolla una inflamación 

de las meninges que se caracteriza por un número anormal de leucocitos en 

el líquido cefalorraquídeo. Por lo que la meningitis infecciosa ha representado 

aproximadamente el 90% de las infecciones del sistema nervioso central 

(SNC), es de origen bacteriano (MEB) o viral (MEV). Mientras otras infecciones 

del SNC, (OISNC) también pueden ser causadas por hongos, rickettsias 

(bacterias muy pequeñas gram-), protozoarios (organismos microscópicos, 

unicelulares) y helmintos (gusano)”.14 FIG  

 

 

Figura 21.- Infecciones del Sistema Nervioso Central 
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La primera causa identificable de meningoencefalitis viral son los enterovirus. 

El virus que causa encefalitis primaria consigue ser epidémicos (arbovirus, 

poliovirus, virus Echo y virus Coxsackie) o esporádicos (virus del Herpes 

simple, varicela-zoster y de parotiditis (meningitis urliana). 

 

La encefalitis secundaria se muestra por una dificultad emanada por infección 

vírica: la encefalitis secundaria por sarampión (panencefalitis esclerosante 

subaguda), varicela, rubéola. (14) FIG. 22 

 

 

Método    Reactivo 

 

1.-   Examen físico del líquido  

        Cefalorraquídeo Aspecto y color    Observación   –  

2.-    Examen químico 

        Proteinorraquia    Cualitativo  Pandy 

        Proteinorraquia    Cuantitativo  Biuret 

        Glucorraquia    Enzimático colorimétrico  Glucosa-Oxidasa 

3.     Examen microscópico 

        Conteo global de células    Manual   - 

        Predominio celular    Manual   Giemsa 

4.     Otros estudios 

        Glicemia    Enzimático colorimétrico  Glucosa-Oxidasa 

 

Figura 22 Métodos y reactivos del estudio del líquido cefalorraquídeo. 
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e) Meningitis bacteriana, con mieloma múltiple. 

 

La enfermedad de la neoplasia por un mieloma múltiple (MM) es un 

padecimiento de células B posgerminales, que se identifica por la proliferación 

o la clonación de las células plasmáticas de la médula ósea y la presencia de 

proteínas en suero y orina, que dañan al órgano blanco. FIG. 23 

 

 

Figura 23 Mieloma Múltiple tinción con hematoxilina-eosina 

 

El 15 % de la etiología del mieloma múltiple está asociada a infecciones, al ser 

diagnosticada al inicio de los síntomas que son referidos, que se dan como 

consecuencia de infecciones previas al ingreso de la hospitalización. 

 

Los eventos infecciosos son la principal o única manifestación antes del 

diagnóstico del mieloma, con antecedente de la anemia, el dolor óseo, 

hipercalcemia y falla renal, son características comunes que ayudan a 

identificar el diagnóstico. 
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Actualmente hay modificaciones en los criterios CRAB (hiperCalcemia, daño 

Renal, Anemia, lesiones líticas óseas) que dañan al órgano blanco, e 

involucran otros criterios como (hiperviscocidad, amiloidosis e infecciones 

recurrentes), los pacientes con mieloma asintomático con infección son 

catalogados portadores de mieloma activo. 

 

Por lo que, los aumentos de las infecciones son frecuentes en la enfermedad 

del MM, primordialmente en los primeros meses, y las características clínicas 

que se presentan son, estado de alerta, confusión, letargo, fiebre de 40 °C, 

ofuscaciones visuales y lenguaje incoherente, y signos meníngeos, 

disminución de la fuerza en las 4 extremidades. 

 

En los resultados de la (PL) se ha identificado leucocitosis por neutrofilia, en 

el líquido cefalorraquídeo (LCR), con aspecto turbio, con hipoglucorraquia de 

13 mg/dl (rango 40-70), hiperproteinorraquia de 3200 mg/dl (rango 20-45), 

pleocitosis de predominio polimorfonuclear 85 % e identificación de cocos 

Gram positivos. 

 

En casos extremos llegan a presentar lumbalgia intensa, dolor de los 

miembros pélvicos y paraplejía, diagnosticado con la ayuda de una radiografía 

simple y/o una tomografía. (15) 

 
También la meningitis bacteriana aguda y el absceso cerebral, trombosis 

del seno venoso lateral, encefalitis y meningoencefalitis, son causas 

frecuentes producidas por la otitis media aguda o crónica. La propagación de 

una infección ótica en la cavidad craneal es favorecida por distintas causas, 

en las que incluye la erosión producida por un colesteatoma.FIG.24 
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Figura 24 En el 98% de los casos el colesteatoma es adquirido. 

 

Las complicaciones extracraneales tales como parálisis facial periférica, fístula 

laberíntica, absceso de Bezold, osteomielitis y fascitis cervical; y un segundo 

grupo de complicaciones intracraneales, donde encontramos a la meningitis, 

absceso cerebral, absceso epidural, trombosis del seno venoso lateral, 

encefalitis y meningoencefalocele. 

 

El paciente desarrolló dos complicaciones infecciosas intracraneales: 

meningitis y absceso cerebral. Esta reportado que estas son las dos 

complicaciones intracraneales son frecuentes a desarrollar por los pacientes 

con otitis media. (16) 
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f).- Leptomeningitis 

 

La leptomeningitis piógena o meningitis bacteriana es un proceso infeccioso 

de la aracnoides y la piamadre originada por bacterias. 

La enfermedad aguda que se desarrolla pocos días después de haber iniciado 

la molestia; al ser diagnosticada anatomopatológico, debido a que las 

meninges pueden proporcionar o no datos macroscópicos de infección (pus). 

Microscópicamente se encuentra alejamiento de polimorfonucleares en 

arteriolas de las leptomeninges, (colonias bacterianas).  

 

Dado que esta enfermedad subaguda tiene un progreso mayor de siete días. 

Los métodos macroscópicos, del infiltrado purulento es visible en a espacio del 

encéfalo; el color varía de acuerdo con el factor etiológico. Por lo que se 

observa microscópicamente la fibrina y el infiltrado inflamatorio perivascular, 

como los polimorfonucleares neutrófilos con menor número de células 

plasmáticas, linfocitos y macrófagos. FIG. 25 

 

 

Figura 25 Espacio subaracnoideo 
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Es posible que existan bacterias intra y extracelulares, en tejido cerebral con 

signos de isquemia y necrosis fibrinoide en la pared vascular y trombosis, 

derivado del agente causal. (17) 

 

Se encuentra relacionada con otra enfermedad, debido a que deprimen el 

sistema inmunológico; con mayor frecuencia es la diabetes mellitus tipo 2, la 

segunda frecuencia acentuada es la prematurez en recién nacidos; no se tiene 

registro si la trasmisión es durante el embarazo o en el parto, porque las 

mujeres embarazadas con infecciones cervicovaginales y la rotura prematura 

de las membranas son la causa principal de infección en este grupo de edad. 

(18) 
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g).- Meningitis Tuberculosa 

 

Las formas en que se presenta la tuberculosis del sistema nervioso central, se 

identifican conforme a la incidencia usual como la leptomeningitis, los 

tuberculomas parenquimatosos, las placa y el mal de Pott, este daña la médula 

espinal, conocida como lesión tuberculosa espinal. Los tuberculomas 

encefálicos son usuales en los pacientes inmunodeprimidos. El cerebelo es el 

órgano diana de los tuberculomas en niños y éstos ocasionan hidrocefalia, 

epilepsia, déficit motor y aparecer como masa encefálica. 

 

Así también cuando no se detecta a tiempo y no se da el tratamiento preciso 

para la leptomeningitis, esta es una afección que, deja secuelas significativas, 

infartos por la panarteritis concomitante.  

 

Los tuberculomas encefálicos se encuentran en el parénquima, 

específicamente en los hemisferios cerebrales en adultos, y en niños en el 

cerebelo. Macroscópicamente se ven unos nódulos pequeños, o de varios 

centímetros con necrosis. (21) 

 
La meningitis tuberculosa (MTB) es consecuencia de la propagación 

hematógena de Mycobacterium tuberculosis variedad hominis, al inicio de la 

enfermedad (pulmonar) y se presenta en los primeros meses previa a la 

infección, cuando no se tiene las características claras y específicas, el 

diagnostico no es preciso, y esto aumenta las complicaciones y la mortalidad. 

(19-20) 

La meningitis tuberculosa es una rara y grave complicación del padecimiento 

tuberculoso, manifestación cruel que atenta contra la vida del paciente, el 

índice de las secuelas neurológicas es alto y definitivo. FIG. 26 
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Figura 26 Porcentaje de complicaciones asociadas con meningitis tuberculosa 

 

Las características clínicas que presenta la meningitis tuberculosa son 

diversas y la severidad depende del órgano diana afectado (estructuras 

basales, parénquima cerebral, leptomenínges). 

 

Presenta tres periodos o estadios dependiendo del grado de afección, y el 

tiempo de incubación, posterior a la primoinfección, sí se llega al diagnóstico 

temprano, y un tratamiento específico antituberculoso, fundamental para la 

vida y la prevención de secuelas.  

 

Las manifestaciones se presentan en una reacción de hipersensibilidad a la 

proteína tuberculosa, diseminada al líquido cefalorraquídeo, a partir de: 

a) rompimiento de tubérculos caseosos establecidos en encéfalo y meninges 

durante la bacilemia temprana que acompaña a la infección; 

b) granulomas o tuberculomas meníngeos 

c) replicación de micobacterias en plexos coroides.  
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• Primer periodo: es de progreso maligno y se presenta con características 

inespecíficas como fiebre intermitente o continua de baja intensidad, asociada 

con vómito, irritabilidad, anorexia, cambios en la conducta, y ocasionalmente, 

apatía. Su permanencia es de una a dos semanas. 

 

• Segundo periodo: se detectan los síntomas meníngeos en forma sutil 

(rigidez de cuello, Kernig, Brudzinski, crisis convulsivas [tónicas o clónicas, 

focales o generalizadas]). Se establece de dos a tres días después del primer 

estadio con características como somnolencia o letargo, vómito, cefalea, 

anisocoria y parálisis de pares craneales; II, III, IV, VI y VIII. Los infantes 

manifiestan movimientos atetósicos, desorden mental progresiva y declive del 

nivel de conciencia. 

 

• Tercer periodo: esta es muy peligrosa y se identifica por estupor o coma; 

alteraciones en la frecuencia respiratoria y cardiaca; aumento de la fiebre, 

convulsiones, opistótonos, rigidez de descerebración o decorticación, 

esporádicamente se observa papiledema, y constancia de afección de pares 

craneales. 

 

El diagnóstico preciso de la tuberculosis meníngea es difícil detectar 

anticipadamente, para esto realizan el análisis retrospectivo de las diferencias 

clínicas en pacientes con esta patología para permitir pronosticar el 

diagnóstico a tiempo. (19) 

 

La tuberculosis es un padecimiento infeccioso, aqueja esencialmente en 

pulmones, pero en la actualidad se presenta como tuberculosis 

extrapulmonar. El órgano diana es el sistema nervioso, y frecuentemente se 

presentan complicaciones significativas. La Hematógena propagación del  
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bacilo, seguido de una infección primaria o tardía, consecuencia de la 

reactivación del depósito de tubérculos dispersos en sitios del cerebro. 

 

Esta enfermedad desencadena una reacción inflamatoria en un paciente 

inmunodeprimido. Las particularidades de la infección retroviral, la 

desnutrición, el alcoholismo, los tumores malignos, los medicamentos 

inmunosupresores son factores de riesgo. FIG.27 

 

Figura 27 Meninges normales y anormales 

 

La aracnoiditis, la vasculitis y la hidrocefalia obstructiva son mecanismos por 

los que los bacilos tuberculosos producen patología en el SNC tuberculosis. 

La neuropatía óptica en tuberculosis es principalmente como resultado de 

papiledema crónico debido a meningitis y si no tratado, culmina en atrofia 

óptica secundaria. 

Tuberculosis Puede afectar cualquier parte del ojo. La tuberculosis ocular 

también puede ocurrir en la ausencia de neurotuberculosis, cuyo diagnóstico 

requiere alta índice de sospecha clínica Inflamación primaria del nervio óptico 

la cabeza debido a la neuritis óptica retrobulbar es extremadamente rara en 

tuberculosis. 
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3.1 MANEJO ODONTOLÓGICO 

 

Debido a que la Meningitis es una enfermedad con tratamiento 

intrahospitalario, odontológicamente se tiene que hacer hincapié en el 

adecuado control de limpieza dental del paciente, dentro y fuera del 

nosocomio; al paciente hospitalario, las visitas del Dentista deben de ser muy 

fruentes.  

 

En los niños y adolescentes se debe de explicar a los papás la prevención de 

infecciones dentales, así como llevarlos periódicamente al dentista, para 

limpieza, eliminar caries, y una rehabilitación adecuada. 

 

En ambos casos el uso de las barreas de protección deben de ser 

indispensables, para no provocar una sepsis, ya que, por la proximidad del 

paciente con el clínico, hace que las fuentes respiratorias sean importantes, 

porque la mayoría de los patógenos habitan en el área nasofaríngea. 

 

También por la convivencia tanto de personal de la salud y pacientes que 

habitan día a día, hacen en conjunto un cumulo de partículas suspendidas en 

el aire, y esto ocasiona que se pueda hacer una infección cruzada de 

microorganismos especialmente patógenos. 

 

Si se tuviera la posibilidad que el clínico dentista auxiliara 

intrahospitalariamente, se puede prevenir que, en pacientes con 

enfermedades sistémicas, se contagien de otras enfermedades como 

hepatitis, y esto los hace pacientes de alto riesgo, así también se puede evitar 

el deterioro del ecosistema bucodental y prevenir a corto tiempo extracciones.  
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4.- TECNICAS DE DIAGNÓSTICO 

 
  4.1.- La punción lumbar (PL) 

 

Es una técnica que ayuda a establecer un diagnóstico para la detección de la 

MA en los recién nacidos (RN), se realiza para evaluar al paciente en una 

emergencia. 

 

Es una práctica habitual, en los pacientes que se les realizo una PL, agregando 

la realización del examen citoquímico (conteo de células y determinación de 

proteínas y glucosa), contiguo con cultivo bacteriológico del LCR, y en 

sospecha de meningitis, se realiza un examen del LCR con coloración de 

Gram. No puede faltar la toma de muestras de sangre para exámenes 

analíticos en busca de infección, como los reactantes de fase aguda y 

hemocultivo.(6) 

 

La (PL) se realiza en la cuarta y quinta vértebra lumbar, por un especialista ya 

que, de no tener la atención adecuada, se puede dañar las vértebras, dejando 

un daño grave.(14) FIG 28 

 
 

Figura 28 Técnica de Punción lumbar 
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Todos los procedimientos para obtener las muestras requeridas, se realizó 

cumpliendo con las medidas de asepsia y antisepsia. La decisión, de indicar 

el tratamiento antibiótico ante un paciente obedece a las consideraciones del 

médico evaluador, según su interpretación de la clínica y resultados del 

examen de laboratorio para el manejo del caso.(6) 

 

 

  4.2.- Tinción de Gram 

 

Se describió como meningitis bacteriana los casos que se consiguió identificar 

al agente infeccioso, al ocupar el medio de tinción Gram (utilizado para 

identificar las bacterias por el bacteriólogo danés Christian Gram, 1884), por 

medio del cultivo de LCR.(7) FIG. 29 

 

 

Casos    Controles  p 
(n = 33)   (n = 45) 

Tinción de Gram de LCR positiva, n (%)*  3 (9)    2 (4)    0.408 
 

Resultado de tinción de Gram de LCR 
 

Cocos grampositivos, n (%)*    2 (6)   2 (4)    0.749 
 

Bacilos gramnegativos, n (%)*   1 (3)       0   0.240 
 

Coaglutinación de LCR positiva, n (%)*   5 (15)    3 (7)    0.222 
 

Cultivo y coaglutinación de LCR positivos, n (%)*  11 (33)    3 (4)    0.005 
 

S. pneumoniae, n (%)    3 (9)    1(2)    0.3 
S. agalactiae, n (%)    4 (12)   1 (2)   0.15 
H. influenzae tipo b, n (%)    1 (3)         0   0.42 
P. aeruginosa, n (%)    1 (3)        0    0.42 
N. meningitidis, n (%)*    1 (3)    1 (2)    0.61 
C. freundii, n (%)    1 (3)         0    0.42 

*Prueba exacta de Fisher.17 

Figura 29 Hallazgos microbiológicos en el LCR por grupo según la presencia de 
complicaciones neurológicas tempranas en meningitis purulenta 
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4.3. Autopsia 

 

Al ser una enfermedad mortal, analizan el material por medio de autopsias, 

aunado a que la enfermedad a través de la historia ha sufrido cambios 

importantes para determinar las características epidemiológicas en México y 

las manifestaciones clínicas son auxiliares de diagnósticos, así como el tiempo 

del desarrollo, las características histopatológicas y el tratamiento terapéutico 

en la hospitalización. 

 

El estudio lo realizaron de acuerdo al protocolo de las autopsias, clasificando 

de acuerdo a la edad, género, microorganismos: (Cocos grampositivos, 

Pseudomonas sp., Bacilos gramnegativos, Enterobacter sp., Streptococcus 

pneumoniae,, Klebsiella sp., Staphylococcus aureus más Escherichia coli, 

Serratia marcescens). 

 

Hallaron microabscesos en la autopsia relacionados a la reacción inflamatoria 

granulomatosa en la corteza cerebral; el hongo logro ser aislado de lesiones 

no encontradas en el sistema nervioso. (18) 
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5.- PREVALENCIA, INCIDENCIA Y MORBILIDAD 

 

Meningitis purulenta. 

En la Organización Mundial de la Salud se considera todavía como una 

enfermedad amenazante y grave para la salud, ya que los estudios han 

estimado en 171,000 defunciones por año en todo el mundo. Representan la 

tercera o cuarta causa de ingreso en terapias intensivas pediátricas, con una 

letalidad del 15-30%.(7) 

 

Una causa identificable de meningoencefalitis viral son los enterovirus. Los 

virus causantes de encefalitis primaria pueden ser epidémicos (arbovirus, 

poliovirus, virus Echo y virus Coxsackie) o esporádicos (virus del Herpes 

simple, varicela-zoster y de la parotiditis, meningitis urliana). La encefalitis 

secundaria se presenta debido a una complicación producida por infección 

vírica: encefalitis secundaria a sarampión (panencefalitis esclerosante 

subaguda), varicela, rubéola.(14) 

 

Las complicaciones infecciosas siguen siendo la principal causa de morbilidad 

y mortalidad en pacientes con MM. Representan una urgencia y deben ser 

tratadas pronta y agresivamente. Las infecciones en estadios terminales 

frecuentemente son causa de muerte.(15) 

 

Meningitis Tuberculosa, es de alta letalidad y la mortalidad sin tratamiento 

adecuado y oportuno varía de 40% a 60%.(19) 
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6.- FERFIL EPIDEMIÓLOGICO 

  6.1.-MUNDIAL 

 

La meningitis bacteriana tiene una distribución mundial, que se manifiesta en 

los extremos de la vida con mayor periodicidad en niños menores de dos años 

y adultos mayores de 60 años, no hay distinción dado que afecta a personas 

de todos los niveles socioeconómicos, sobre todo, a pobres e 

inmunodeprimidos y con infecciones del aparato respiratorio. (3) 

 

La etiología de la meningitis cuando es bacteriana, clínicamente es un 

síndrome distinguido por los síntomas meníngeos desarrollado en horas hasta 

varios días. Se presenta pleocitosis de predominio neutrofílico, evoluciona 

natural sin tratamiento tiene un desenlace fatal. 

 

Las bacterias que la caracterizan varía en relación a la edad (neonatos, niños 

o adultos) o en donde se contagió: nosocomios, causada por gérmenes Gram 

negativos, bacilos Gram positivos como la Listeria monocitogenes, o en qué 

comunidad. 

 

Esta última de mayor incidencia en la población, cuando es causada por estos 

microorganismos: Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis y 

Haemophilus influenzae, son responsables de alrededor de 80% de todos 

los casos en el mundo.(14) 

 

Aunado a una segunda neoplasia hematológica con crecidamente 

correspondiente al 10 % de las neoplasias hematológicas y al 1 % de todas 

las neoplasias.(15) 
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La tuberculosis es un padecimiento infeccioso prevalente en países en 

desarrollo. El órgano diana es el sistema nervioso que ocurre cerca del uno 

por ciento de los casos, y frecuentemente presenta complicaciones 

significativas. (23) 

 

 

6.2.-NACIONAL 

 

En México Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y Enterobacter encabezan 

la lista de frecuencia en neonatos; Haemophilus influenzae tipo B y 

Streptococcus pneumoniae, en niños de dos a cinco años, y Streptococcus 

pneumoniae, en mayores de seis años. (17) 

 

En México, los grupos de riesgo es la población infantil, los lactantes y 

preescolares, corren un alto riesgo de adquirir la infección tuberculosa. 

Predominante en pulmones en esa población referida en 75%, ya que la 

extrapulmonar es aun alta, y el 25% de los casos.(19) 

 

Estudios iniciales de series de casos han reportado una mortalidad asociada 

a meningitis tuberculosa que varía de 15% a 32%.(19) 

 

La Tuberculosis meníngea se presente de acuerdo a la gráfica en la población 

registrada en el Hospital Infantil de México, a partir de las edades de siete 

meses a 11 años, con una moda de 36 meses (66%). En el grupo de 36 meses,  
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los pacientes de 12 meses fue la de un incidencia media y mediana de 13 

meses. Entre el grupo de cuatro y 12 años se ubicaron con un porcentaje de 

6.3%; los de 5.9 y 11 años de 4.2% y los de 6, 7, 8 y 10 años de 2.1%. Por 

género, 23 de los casos son femeninos (49%) y 24 masculinos (51%), en 

relación de 1:1.04.(19). FIG. 30 

Figura 30 Porcentaje de meningitis tuberculosa en pacientes de tres años y menores 

 

 

6.3.-GRUPOS DE ALTO RIESGO 

Los factores de riesgo identificados fueron, la edad temprana, por 

hacinamiento, la falta de lactancia materna, la exposición por las madres 

fumadoras, todo esto contribuyen a que sean riesgos para presentar 

infecciones respiratorias.(11) 

 

Al respecto los síntomas y signos del sistema nervioso central, así como la 

sepsis revelaron cifras muy bajas en reciprocidad con la insuficiente morbilidad 

inherente a la forma invasiva de la enfermedad neumocócica y por 

meningitis.(11) 
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3.- TRATAMIENTO 
 
1.- El momento del diagnóstico de la meningitis bacteriana, se inicia 

tratamiento con ceftriaxona, vancomicina, clindamicina y ampicilina, y si no 

desarrolla crecimiento bacteriano en cultivo, se solucionan los signos 

meníngeos.(15) FIG. 31 y 32 

 

COSTO $65 

Figura 31 Medicamento 

 
2.-Dexametasona por vía endovenosa(16) 

 

 

Figura 32 Meningitis tuberculosa con bloqueo subaracnoideo o bloqueo inminente cuando se 
emplea de manera concurrente con la adecuada quimioterapia antituberculosa (únicamente 
fosfato sódico de DEXAME-TASONA), triquinosis con complicación neurológica o de 
miocardio. 
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3.- Tratamiento quirúrgico de mastoidectomía radical y/o meatoplastía de 
oído. (16) 
 
4.- Amikacina con ampicilina(17) 

 
 

5.- Tratamiento para la meningitis tuberculosa, con fármacos antifimicos: 

 triple esquema antifímico con pirazinamida (30 mg/kg/día), rifampicina 

(15 mg/kg/día) e isoniazida (l0 mg/kg/día) 

 cuatro drogas antituberculosas: etambutol (20 mg/Kg/día), rifampicina 

(15mg/kg/día), isoniazida (l0 mg/kg/día) y pirazinamida (30 mg/kg/día). 

Aunque no fue posible comprobar la efectividad, por falta de 

seguimiento, y comprobar cuántos casos llevaron a término su 

tratamiento. (19) 

 

 

ASPIRINA 

 

La combinación de aspirina con medicamentos antituberculosos y esteroides 

son aplicados para ayudar a que el número de accidentes cerebrovasculares 

y muertes en pacientes con meningitis tuberculosa. 

  

La meningitis tuberculosa (TBM) es usualmente tratada con la combinación de 

esteroides y antituberculoso drogas (antibióticos [bacterias]). Debido a que la 

combinación del tratamiento mejora la supervivencia, las tasas de mortalidad 

y en casos graves de discapacidad, continúa siendo un alto índice. 
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Los pacientes con TBM a regularmente sufren complicaciones por la 

acumulación del líquido que se acumulan en las cavidades cerebrales y en los 

vasos sanguíneos inflamados, y esto puede conducir a la formación de 

coágulos sanguíneos.(22) 

 

Figura 33. Aspirina 

 

4. CONCLUSIONES 

En los Hospitales de México, no se lleva un registro exacto de la 

Meningitis ya que ingresan a los nosocomios por diferentes 

enfermedades, que conllevan a esta patología grave y mortal. 

Es importante hacer conciencia a los pacientes, que deben de acudir al 

médico por cualquier infección como (la gripe, dental, oídos u ojos,) ya 

que, si se tiene el tratamiento a tiempo y adecuado con los cuidados 

necesarios, pueden prevenir el desarrollo de la infección en las 

meninges. 

Tener cuidado con los niños y adultos mayores, porque son muy 

susceptibles a adquirir infecciones, así como a los pacientes con 

enfermedades crónicas degenerativas (diabetes, hipertención, VIH-

Sida), debido a que se tiene el sistema inmunológico inmunodeprimido. 
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