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RESUMEN

Para investigar la evolucion de los pacientes pediatricos se realizo un estudio
observacional de un grupo de nifios diagnosticados con meningitis viral y bacteriana.
Se recabaron datos de historias clinicas de 43 pacientes diagnosticados con la
enfermedad en lo cual la edad estaba entre 4 meses y 13 afios con un desvio estandar de
3.48, una media de 4,19.

En los nifios que se diagnosticaron meningitis bacteriana se pudo observar que la
mayoria de los germenes aislado fue por meningococo; y la menor frecuencia se
presento en meningitis por germenes Haemofilus.

Todos se enfermaron principalmente en invierno y primavera observando en los meses
de otofio la menor frecuencia de la enfermedad.

Del total de los pacientes solo un pequefio porcentaje murio y el resto tuvo evolucion
favorable con secuelas y sin ellas De los pacientes inmunizados se pudo observar una
mejor evolucidn que los pacientes que no presentaban el carnet de vacunacion oficial
completo.

Ademas en el estudio encontramos que los nifios con germenes virales presentaron
mayor nimero de defunciones que los que padecieron meningitis bacterianas.

Otra caracteristica a resaltar en forma relevante son los pacientes que con escala de
graffar 2 padecieron evolucion favorable, mientras los que tenian bajo nivel
socioeconomico (graffar 3,4) presentaron defunciones.

Como dato fundamental en el estudio se pudo verificar la importancia de la
inmunizacion en nifios y el nivel socioecondmico mas alla del germen aislado.



INTRODUCCION

La meningitis es la inflamacion de la piamadre, la aracnoides y el Icr que circula entre
ambas, dado que este espacio es continuo alrededor del

cerebro y la medula espinal la meningitis es cerebroespinal

en estudios de poblacion realizados en argentina, se ha registrado

una tasa de incidencia de 4,6 a 10 por 100000 por afo. la letalidad oscila entre 5 y el
20%, las secuelas entre 5y 30% segun el agente causal

de acuerdo con cifras previsoras del departamento red de laboratorios

de salud y accioén social de argentina, sobre 1503 meningoencefalitis

notificadas el 50,5% de los casos fueron de etiologia bacteriana, el germen sé aislo en el
59,3%, de los pacientes y correspondié al meningococo (23,3), al haemofilus (16,2) al
neumococo(13,1) y a otros microorganismos(6,7).

el 26,9%de los chicos eran menores de un afio, la 19,3 tenia entre 1 y 4 afos y

el resto a otras edades.

la meningitis bacteriana es una enfermedad tipica de la infancia y como en otras
enfermedades infecciosas existen factores que aumentan el riesgo, tales como la edad, el
hacinamiento, el bajo nivel socio econdémico y cultural, las inmunodeficiencias
congénitas o adquiridas, los esplenectomizados y los factores genéticos.

en cambio las meningitis virales producen enfermedades benignas,

autolimitadas y los métodos diagnosticos no son facilmente accesibles. Cuando. estos
se practican en forma sistematica los enterovirus (echo y coxsackie) causan el 50
80%de los casos.

los mismos predominan a fin del verano, comienzo del otofio y se trasmiten por via
fecal oral. Se pueden presentar en brotes epidémicos.

el virus de la parotiditis causa el 10 20%de los casos, mas frecuente en

primavera, afecta a varones en relacion 2a 1 con respecto a mujeres

otros casos menos frecuente son el virus de la coriomeningitis linfocitaria que se
trasmite por roedores, principalmente en invierno.

el herpes simple puede producir meningitis acompanada de lesiones

genitales.

.el nifio con Hiv puede cursar durante la seroconversion con una

meningitis aguda autolimitada



FISIOPATOLOGIA Y CLINICA DE LA MENINGITIS

El primer paso consiste en la colonizacion del germen en la faringe e invasion ulterior
de la mucosa faringea. Para esto debe eludir la accion de la IgA secretoria, y la accion
de los cilios de la mucosa.

El meningococo penetra en la mucosa mediante endocitosis, mecanismo diferente al
utilizado por el H. Influenzae que sigue la via interepitelial. Una vez que ha pasado del
extremo apical al basal de la célula epitelial de la mucosa, en el caso del meningococo,
¢éste accede con facilidad al torrente sanguineo. En el espacio intravascular, la defensa
principal del huésped consiste en el sistema del complemento.

El pasaje de la barrera hematoencefalica se logra tras adherirse al endotelio vascular,
probablemente mediante pilis. Este aspecto es el menos aclarado en la fisiopatologia de
la meningitis. Ya en el LCR resulta facil a los gérmenes la multiplicacion, porque este
fluido es muy pobre en opsoninas.

La infeccion del LCR por tanto, no produce inflamacién meningea (meningitis), sino
después de un periodo variable y lo hace a partir de la liberacion de lipopolisacaridos de
la membrana externa, por €j. del meningococo. Estas endotoxinas inducen la liberacion
de mediadores endogenos (TNF, interleukinas-1, interleukinas-6) que determinan la
ruptura de la barrera hematoencefalica (BHE) y la exudacion de albumina que facilita el
desarrollo del edema cerebral.

En una fase mas avanzada los mediadores mencionados (sobre todo la interleukina-1)
inducen mecanismos para la adhesion de los neutréfilos al endotelio cerebral y,
posteriormente, su paso a través de la BHE. Ya en el LCR, los neutréfilos son activados
por diversas citoquinas y liberan autocoides lipidicos vasoactivos (PAF, leucotrienos,
prostaglandinas) y radicales toxicos de oxigeno, los cuales dafian atin mas la BHE.

Se trata hoy de detener esta exagerada generacion de citoquinas inflamatorias, la
exudacion de neutrofilos hacia el LCR y su activacion con la consecuente produccion
local de mediadores vasoactivos (uso de dexametasona en tratamiento).

En ocaciones el compromiso meningeo puede ser escaso o nulo, como en el caso del
meningococo, que produce en forma directa en la sangre un cuadro sistémico
(meningococcemia fulminante). Estas endotoxinas van a producir vasculitis e inducir
una coagulacion intravascular que en conjunto conducen a un dafio vascular difuso con
inflamacién de las paredes vasculares, microtrombosis y necrosis. A su vez, la
endotoxina va a actuar sobre neutréfilos, macroéfagos y células endoteliales para liberar
mediadores enddgenos. Estos mediadores incluyen las mencionadas citoquinas (TNF,
interleukinas 1,2,3,8...). Asi como ¢l PAF, las endorfinas, el sistema de las kininas,
factores de la coagulacion, metabolitos del acido araquidonico y sustancia depresora del
miocardio, entre otros.

En conjunto, los mediadores endogenos actian sobre el miocardio (depresion,
dilatacion) la vasculatura (vasodilatacion, vasoconstriccion, agregacion leucocitaria,
disfuncion de las células endoteliales) y 6rganos vitales (rifion, higado, pulmon,
cerebro) para conducir al shock y a la falla multiple de 6rganos.

Las meningitis virales estan producidas fundamentalmente por los virus Coxsackie,
Echovirus, el virus de la parotiditis, y otros menos frecuente como el herpes tipo 2

Los dos primeros son responsables del 70 a 80% de los casos; se trasmiten por via fecal
oral y posiblemente por via oral oral. La tasa de ataque es mas frecuente en nifios y las
infecciones ocurren en grupos socioecondémicos bajos, y en paises de clima templado
La forma mas frecuente de presentacion es la enfermedad febril inespecifica,
caracterizada por dolores musculares, cefalea, etc.

Los materiales diagndsticos son el hisopado faringeo, examen de materia fecal, LCR,
sangre; y los métodos mas utilizados son los directos, anticuerpos monoclonales, PCR



La encefalitis producida por virus herpes ocurre a cualquier edad generalmente en
jovenes sin predominio de ambos sexos ni prevalencia estacional; produce un cuadro
agudo después de un estado que remeda la infeccidn viral que cursa con cefalea fiebre,
trastorno del lenguaje y de la atencion, convulsiones y alucinaciones.

El LCR tiene pleocitosis franca y marcada hiperproteinorraquia

DIAGNOSTICO CLINICO

Debemos enfatizar sobre la importancia de confeccionar una historia clinica lo mas
completa posible, valorando los signos y sintomas sugestivos que nos permita hacer un
diagnostico precoz, teniendo en cuenta la edad, factores predisponentes, epidemiologia,
tiempo de evolucion al momento de la consulta y medicacion recibida.

La meningitis bacteriana puede adoptar distintas formas de presentacion clinica, pero
dos son las méas frecuentes. Una de comienzo insidioso, de desarrollo progresivo en uno
o varios dias y que puede ser precedido por un cuadro febril inespecifico. La segunda
aguda o sobre aguda (formas fulminantes), con manifestaciones de bacteriemia, lesiones
purpuricas en piel o de sepsis en pocas horas. Cuadro grave asociado con el
meningococo (meningococcemia).

Signos y sintomas fundamentales de presuncion clinica de ME aguda:

Alteracion fisiopatolégica Signos y sintomas
expresada por el sindrome

meningeo

INFECCION Fiebre, taquicardia.

Purpura (meningococo).

HIPERTENSION ENDOCRANEANA Cefalea, vomitos faciles.
Fotofobia y alteracion de la
vision.
Fontanela hipertensa (en
lactantes).
IRRITACION RADICULAR Hiperestesia cutanea,
rigidez de
nuca.
Contractura cervico dorsal,
opistotonos.
Signos de Kernig y
Brudzinsky.
Actitudes antalgicas
(gatillo de fusil).
Raya meningea (alteracion
cutanea



vasomotora).

COMPROMISO ENCEFALICO Obnubilacién, sopor,
coma.
Exitacion, agresividad,
delirio.
Llanto débil o continuo,
quejido que
reemplaza al llanto.
Convulsiones (a veces
subintrantes)
Paresias de miembros,
oculares.
Hipotermia, crisis de
apnea,
trastornos circulatorios de
origen

central.

Diferentes expresiones clinicas segin la edad del paciente:
En Recién Nacidos: (craneo abierto, sindrome meningeo totalmente desdibujado)

= Ausencia de la mayoria de las manifestaciones del sindrome meningeo tipico.

= Fiebre o hipotermia, llanto débil o quejido, rechazo del alimento, crisis de apnea.
= Hipotonia brusca, irritabilidad, palidez, cianosis y/o ictericia.

= Signos de sepsis (aproximadamente un 25% presentan tocamiento meningeo).

En Lactantes: (craneo complaciente, sindrome meningeo incompleto).

= Palidez con o sin fiebre, vomitos, quejido o llanto continuo, compromiso
sensorial.

= Convulsiones, hipertension de fontanelas y rigidez de nuca (pueden faltar o ser
tardias).

= Rechazo del alimento, mirada fija.

En Segunda Infancia: (crdneo cerrado, sindrome meningeo completo).

= Fiebre, cefalea, vomitos, fotofobia, contractura cervico-dorsal, rigidez de nunca.
=  QOpistotono, Signos de Kernig y Brudzinsky, constipacion.



Datos clinicos que nos orienten sobre etiologia de las meningitis bacterianas:

Datos Clinicos Agente etioldgico que
sugiere

= Meningitis epidémica, formas sobreagudas.
= Meningitis aséptica, petequias o purpura.
=  Shock endotoxico. Meningococo.

= Coagulacion intravascular diseminada.
= Sindrome de Waterhouse Friderichsen.

= Infeccion respiratoria previa (alta y baja)

= Brecha maningea desde oidos o senos paranasales. Neumococo.
= Meningitis recidivantes.

= Bloqueos precoses.

= Sindrome gripal, laringotraqueitis aguda. H. Influenzae.
=  Anemia aguda.

= Endocarditis coexistente y petequias. Estreptococo.

= Punciones lumbares, neurocirugia reciente.
= Seno dérmico comunicante, osteomielitis. Estafilococo.
=  Onfalitis, piodermitis.

= RNy lactante del primer trimestre.
= Sepsis en RN y lactante. Enterobacteria.
= Desnutricion, inmunodeficiencias.

Lactante de 3 meses hasta S afios: (la incidencia ha variado a partir de la vacunacion
con Antihemofilus)

=  Meningococo.

= H. Influenzae.
=  Neumococo.

Preescolar y Escolar:



=  Meningococo.
=  Neumococo.
=  H. Influenzae.

Podemos concluir que con los datos considerados anteriormente podemos orientarnos
en el diagndstico presuntivo y su probable etiologia.

DIAGNOSTICO BIOQUIMICO.

La indicacion de la puncion lumbar (PL) es la clave para realizacion de diagnostico de
las M.E., procedimiento que requiere de un entrenamiento supervisado y técnica de
asepsia correspondiente. Habitualmente se realiza en el espacio interlumbar L4-L5, si la
PL resulta traumatica se puede repunzar en el espacio superior o esperar. Es importante
que el ayudante sostenga bien al paciente, que eviten movimientos al momento de
realizar el procedimiento. El calibre de la aguja varia seglin la edad del paciente.

Las contraindicaciones para la realizacion de PL ante la sospecha de ME serian las
siguientes:

= Grave compromiso cardiorrespiratorio. Mas frecuente en recién nacidos (RN).

= Infeccion en el sitio de la PL.

= Antecedentes de coagulopatia severa, hemofilia.
La trombocitopenia no contraindica la PL si transfunde con plaquetas en dosis adecuada
para prevenir el sangrado.
En los pacientes criticos se pospone la PL hasta su estabilizacion, iniciando tratamiento
antimicrobiano segun grupo etario solicitando cultivos y métodos rapidos en sangre,
orina.

La PL esta indicada en situaciones especiales:
= RN febril.
= RN con sepsis.
= Lactante menor de 36 meses con fiebre de origen desconocido con compromiso
neurolégico.
= Convulsion febril con algiin grado de compromiso neuroldgico o presente
sintomatologia sospechosa de ME.

EXAMEN DE LCR:

Realizada la PL debemos recoger el LCR en tres tubos para realizar
citoquimico, cultivo y eventualmente test rapido. La interpretacion de los resultados nos
aproximara al diagnostico etioldgico que nos permitira ajustar el tratamiento evitando
complicaciones, mejorando notablemente el pronostico del paciente que padece ME.

El LCR puede ser normal (cristal de roca), opalescente, turbio, xantocromico (RN),
hemorragico, citrino entre otros. El color y el olor sumado a la clinica existente,
orientan sobre la presunta etiologia. La coloracion del LCR depende de la celularidad,
pigmentos biliares, niveles de proteinas entre otros. La xantocromia es normal en el RN
sobre todo si es prematuro y presenta ictericia.



LCR HEMORRAGICO:
Lo importante es poder diferenciar una hemorragia subaracnoidea de una PL traumatica.
Si colocamos el LCR en tres tubos secuenciales y mantienen la coloracidon sospechamos
hemorragia anterior. Si se aclara PL traumatica.
Si al centrifugar el LCR, si el sobrenadante es rosado o xantocrémico pensamos en una
hemorragia subaracnoidea y si es limpido, en PL defectuosa.
El examen directo del LCR con tincion de Gram para bacterias y de Ziehl Nielsen para
micobacterias debe indicarse siempre. La visualizacion de agente etioldgico es alta (80-

90% seglin germen, técnica de puncion y edad del paciente). Debe realizarse

inmediatamente a la extraccion del LCR para evitar lisis bacteriana, sobre todo con el

meningococo.

El examen citoquimico debe procesarse dentro de la primer hora de extraido el LCR,

para evitar alteraciones de los componentes del mismo.

En el cuadro siguiente podemos evaluar las principales caracteristicas diferenciales
entre LCR normal, Meningitis bacteriana, virales y por TBC.

CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DEL LCR INICIAL

M.
NORMAL BACTERIANA M. VIRAL M. TBC
R Turbio o Limpido u Limpido u
Aspecto Limpido Purulento opalescente opalescente
Presion 9-12 cm H20 Aumentada Aumentada Aumentada
Célula _6/mm Plocitosis — Pleocitosis (50 — Pleocitosis
incontable 1000) (50 — 500)
Neutrofilos (0-1%) (60 — 100 %) (0—-40 %) (60 —100%)
Linfocitos 100 % (0-40 %) (60 — 100 %) (60 — 100 %)
Proteinas 15 -30 mgrs% | Mas 80 mgrs % Mas de Mas 100 mgrs %
40 mgrs %
Globulina (-) (+++) (+) (++)
50— 60 3 o (50 -60 3 o
Glucosa %glicemia (0 — 30 mgrs%) mers%) (20 — 25 mgrs %)

Métodos rapidos: son técnicas especiales que miden antigenos en el LCR y otros
humores, obteniendo resultados en 1 6 2 horas. Especialmente indicadas en pacientes
que han recibido tratamiento antibidtico previo o ME asépticas.
La contrainmunoelectroforesis , la coaglutinacion con particulas de latex y los métodos
de enzimoinmunoanalisis (ELISA), permiten identificar los siguientes antigenos
capsulares: Estreptococo grupo B, H. Influenzae, neumococo, meningococo, E. Coli.

KI.

Se prefiere el test de latex por facil y rapida realizacion (no hay diferencias

significativas en cuanto a sensibilidad y especificidad). Los pacientes vacunados pueden
dar las pruebas positivas en sangre, no en el LCR.
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La PCR (reaccion en la cadena de polimerasas) permite identificar el genoma viral.
Prueba de alta sensibilidad y especificidad, especialmente 1til en ME viral.

La inmunofluerescencia directa con anticuerpos monoclonales nos permiten reconocer
la presencia de antigenos virales en las células de la piel, mucosas y secreciones (util en
ME herpética).

El Ph disminuido, el 4cido lactico, 1dh, proteina C reactiva aumentado (en LCR) son
pardmetros predictores de ME bacterianas.

Laboratorio complementario:

La presencia de leucopenia con plaquetopenia es un dato
de mal pronostico.se puede encontrar leucocitosis con neutrofilia e hiperglicemia en los
estados postconvulsivos. Es importante evaluar si el paciente presenta secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIHAD), solicitando ionograma en sangre y
orina (hiponatremia con hipernatruria) que permita hacer las correcciones pertinentes.
El aumento en las concentraciones séricas de hormona antidiurética que se produce en
la mayoria de las ME bacterianas, se postula que seria una “respuesta apropiada” a la
hipovolemia y/o hiponatremia secundaria a la pobre ingesta de liquidos, a la pérdida
hidrica por fiebre, polipnea y la hipotension inducida por la presencia de citoquinas en
el espacio vascular. Por lo tanto, la evaluacion de los parametros clinicos de hidratacion
y su medio interno, permitiran un manejo criterioso de los liquidos y electrolitos,
evitando alteraciones bruscas del flujo sanguineo cerebral.

En presencia de hemdlisis importante se debe pensar en ME H.I nfluenzae.
La glicemia debe solicitarse para comparar con glucorrdquia. Completar con uremia,
creatininemia, gases en sangre, orina completa. Realizar prueba de tuberculina.

DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Se solicitardn segln orientacion clinica. En el lactante con fontanela abierta es de sumo
valor la ecografia transfontanelar.
Indicaciones de TAC o RMN:
= Alteracion del sensorio prolongado. Si pensamos en encefalitis herpética
solicitamos una RMN.
= Presencia de convulsiones tardia: mas de 72 hs de iniciado el tratamiento.
= Excesiva irritabilidad.
= Signos neurologicos focales.
=  Aumento del perimetro craneano.
= Meningitis neonatales.
= Alteraciones persistentes del citoquimico del LCR.
= Recaidas o recidivas.

Electroencefalograma: en el periodo agudo traduce el grado de sufrimiento cerebral.
En algunas colecciones subdurales, no en todas, se comprueba un trazado deprimido en
el sitio del derrame. Donde si tiene importancia el EEG es en la deteccion de focos
irritativos corticales de naturaleza epileptogena.

La evaluacion ocular y actstica debe realizarse rutinariamente después del periodo
agudo de la enfermedad.

El electrocardiograma y el ecocardiograma se solicitan siempre que haya evidencia

clinica de disfuncion cardiaca. Las arritmias se presentan con cierta frecuencia en las
ME, también ocurren derrames pericardicos que se evalian con el ecocardiograma.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Si el paciente tiene clinica (+) y el laboratorio es (-) deben investigarse difererntes
causas de ME asépticas, infecciosas y no infecciosas.

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO INICIAL EN ME AGUDA: la eleccion de
la terapia antibidtica simple o combinada se basa en la edad del paciente (medicacion
segun grupo etario), datos clinicos y resistencia bacteriana del medio. Aunque el
examen directo con tincion de Gram y los métodos rapidos indiquen un patégeno
determinado, es prudente comenzar con tratamiento de amplio espectro hasta contar con
los resultados de los cultivos y las pruebas de sensibilidad.

Las cefalosporinas de 3* generacion (Cefotaxima, Ceftriaxona, Ceftazidima) presentan
un espectro interesante con elevada actividad bactericida, baja toxicidad, sus niveles
sanguineos no son alterados por drogas anticonvulsivantes (diacepan, fenobarbital,
hidantoinas) y son féciles de administrar.

La Ceftriaxona no debe administrarse en el periodo neonatal ya que por su larga vida
media y su eliminacioén por bilis, alteran la flora intestinal. Asimismo, desplaza a
bilirrubina de sus uniones proteicas aumentando el riesgo de encefalopatias en neonatos
con ictericia.

La Cefalosporina de 4* generacion (Cefepima) no tiene demasiadas ventajas sobre las
anteriores, su espectro incluye a las pseudomonas.

El tratamiento especifico de las meningitis virales todavia se encuentra en prueba, lo
que se utiliza es la aplicacién de gammaglobulina intravenosa contra el virus infectante,
en cambio la principal droga utilizada en el tratamiento de las infecciones herpéticas es
el aciclovir; en menores de un afio la dosis es de 10 mg por kg cada 8hs por 14 dias por
via intravenosa y en mayores de un afio es de 500 mg cada 8hs, por 14 a 21 dias por la
misma via

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO INICIAL EN M.E., SEGUN GRUPO
ETARIO

Recién Nacidos: AMPICILINA + CEFOTAXIMA / AMPICILINA + GENTAMINA.
o AMPICILINA + AMIKACINA

Ampicilina:  100-150 mg/Kg./dia, c¢/12-¢/18 hs. Endovenoso (EV).

Cefotaxima: 100-200 mg/Kg./dia, c/12-¢/12 hs.(EV).

Gentamicina: 5 mg/Kg./dia, ¢/12 hs. (IM).

Amikacina: 15 mg/Kg./dia, ¢/12 hs. (EV-IM).

La dosis y la frecuencia varian segun la edad gestacional, edad y peso del RN. Hay
ensayos con aminoglucésidos en una dosis diaria.
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Lactante de 1 a 3 meses: AMPICILINA + CEFOTAXIMA.
CEFTRIAXONA.

Ampicilina: 200 a 400 mg/Kg./dia, c/6 hs. (EV).

Cefotaxima: 300 mg/Kg./dia, ¢/6 hs. (EV).
Ceftriaxona: 100 mg/Kg./dia, c¢/12-24 hs: (EV).

Lactante de 3 meses a 4 afios: igual terapéutica que grupo anterior.

Ante la sospecha de M.E. Herpética, agregar aciclovir hasta descartar dicho cuadro.
TERAPEUTICA ANTIMICROBIANA A GERMEN DETERMINADO
Neumococo: PENICILINA o CEFTRIAXONA.

Neumococo resistente: ~ VANCOMICINA + (CEFOTAXIMA o CEFTRIAXONA).

H. Influenzae: CEFTRIAXONA o CEFOTAXIMA.
Meningococo: PENICILINA
L. Monocytogenes: AMPICILINA + GENTAMINA.

Estreptococos agalactiac: AMPICILINA + AMIKACINA.
Enterobacterias: CEFTRIAXONA.
Pseudomonas: CEFTAZIDIMA o MEROPENEM + AMIKACINA.

Duracidn del tratamiento:

Meningococo: 7 dias.
H. Influenzae: 10 dias.
Neumococo: 14 dias.
Enterobacteria: 21 dias.
Pseudomonas: 21 dias.
Streptococo agalactiae: 14 dias.
L. Monocytogenes: 14 dias.

Repeticion de la PL: se realizara una segunda PL a las 36-48 hs. de iniciado el
tratamiento en:

Todos los RN.

Falta de mejoria clinica.

Meningitis a Neumococo que se desconozca el antibiograma.
Meningitis por bacilos entéricos Gram (-).

Fiebre prolongada o recurrente.

Huésped inmunocomprometido (meningitis por Candida Albicans).

Si la clinica es (+), LCR patologico, Gram (+): reevaluar el tratamiento.
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La PL al finalizar el tratamiento no se realiza si el paciente evoluciona bien, excepto en
el RN.

En el siguiente cuadro mencionaremos las principales complicaciones que se producen

en las M.E. Para su comprension las dividimos en neuroldgicas y no neurologicas. A
pesar del buen abordaje de ésta patologia el porcentaje sigue siendo alto (30-40%).

COMPLICACIONES EN MENINGITIS AGUDA

Neuroldgicas No neurologicas
Hipertension endocraneana. Shock endotdcico.
Bloqueos. Focos
extrameningeos.

Coleccion subdural. Tromboflebitis.
Absceso cerebral. Anemias
(H.Influenzae.)

Recaida, Recidiva. Fiebre
medicamentosa.

Hipoacusia. Trastornos
hidrosalinos.

Estrabismo.

Epilepsia.

Alteraciones motoras.
Alteraciones del lenguaje.

La presentacion de las complicaciones puede ser inmediata (periodo agudo) o mediata
(detectadas dias, meses o anos después del proceso).

Dentro de las inmediatas mencionamos: Hipertension endocraneana, coleccion subdural,
hidrocefalia y convulsiones en los primeros dias del tratamiento (hasta un 30% pueden
aparecer en éste periodo sin que signifiquen dafio permanente). El shock endotdcico es
un cuadro severo muchas veces ligado al meningococo.

Las complicaciones mediatas mas frecuentes mencionamos: alteraciones auditivas y
visuales, convulsiones tardias (muchos requieren medicacion prolongada), alteraciones
motoras (hemiparesias, paralisis cerebral, espaticidad o ataxia, entre otras), alteraciones
del lenguaje que se haran evidente con los afios.

PROFILAXIS EN LAS ME AGUDAS

Primaria: esquema de vacunacion completo y nuevas vacunas.
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H. Influenzae: sola o integrando la cuddruple o quintuple.

Meningococo: vacuna B-C, A-C, A-C-Y-W135.

Neumococo: vacuna recombinante de reciente aparicion en el mercado.
Parotiditis: sola o combinada con la Triple viral.

Varicela.

Secundaria: aislamiento del paciente y quimioprofilaxis.
- Meningococo: (con Rifampicina):

RN: 5 mgs/Kg./dia. ¢/12 hs. 2 dias.
Nifios: 20 mgs/Kg./dia. ¢/12 hs. 2 dias.
Adultos: 600 mgs. ¢/12 hs. 2 dias.

(con Ceftriaxona):
Embarazada: 125 0 250 mgrs. Segin tenga menos o
mas de
15 afios. Unica dosis-IM.

H. Influenzae: (con Rifampicina):

RN: 10 mgrs/Kg./dia. ¢/24 hs. 4 dias.
Nifios: 20 mgrs/Kg./dia. c/24 hs. 4 dias.
Adultos: 600 mgrs. c/12 hs. 4 dias.

Estreptococo Agalactiae: con Ampicilina durante el trabajo de parto.

INDICACIONES DE PROFILAXIS ANTIBIOTICA

Meningococo:
= Familiares que viven con el paciente.
= Compaiieros de jardin o colegio que convivan mas de 20 hs. semanales.
= Personal médico y paramédico que haya tenido contacto intimo con el paciente
(reanimacion, instrumentacion).

H. Influenzae:

= Conviviente de cualquier edad si hay nifios menores de 6 anos de edad no
vacunados.

= Niflos que concurren a guarderia y convivan mas de 25 hs. semanales y no hayan
completado el esquema de vacunacion antthemofilus.

= 2 0 mas casos de meningitis a H.Influenzae en una guarderia, se tratan todos los
nifos, incluido el personal. No justifica el cierre del establecimiento.

= Sitodos los que viven en el hogar son mayores de 6 afios no esta indicada la
profilaxis.
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OBJETIVOS

En virtud de todo lo expuesto y con el intento de lograr alguna informacion en torno al
problema planteado se decidi6 efectuar un estudio en pacientes con meningitis
internados en el Hospital San Felipe de la ciudad de San Nicolés a fin de determinar si
lo observado en la primera exploracion se correlaciona con la bibliografia del tema

MATERIAL Y METODO

El presente trabajo es un estudio observacional , analitico, y restrospectivo realizado
entre los meses de julio de 1999 y julio de 2003 cuyos datos fueron obtenidos en el
servicio de pediatria del hospital SAN FELIPE de la ciudad de San Nicolas .El estudio
incluye 43 pacientes de ambos sexos entre tres meses y trece afios con diagnostico de
meningitis viral y bacteriana

LAS VARIABLES ESTUDIADAS FUERON

EDAD en afos y meses cumplidos en el momento del diagndstico

SEXO femenino y masculino

GRAFFAR es un indicador de nivel socioeconomico del nifio que incluye profesion de
los padres ,nivel de instruccion, fuente principal de ingreso, comodidad de la vivienda
aspecto del barrio habitado y se divide en cinco clases en orden decreciente

GERMEN AISLADO es el germen que se obtuvo por métodos diagnosticos incluyendo
unicamente los agentes virales y bacterianos

INMUNIZACION pacientes que presentaban calendario de vacunacion completo y
falto de vacunas

DIAS DE INTERNACION dias que el paciente estuvo internado en el servicio de
pediatria

EVOLUCION desenlace de la enfermedad

Los criterios de inclusion son: nifios de ambos sexos entre 4 meses y 13 afios de edad
con diagnostico de meningitis viral o bacteriana internados en el servicio de pediatria
del hospital zonal de agudos San Felipe de la ciudad de San Nicolas.

Con los datos obtenidos se procedio al andlisis de cada una de las variables incluidas en
el estudio y los hallazgos encontrado en las muestras relacionadas con cada una de las
variables

Para el analisis de los resultados de este estudio se utilizaron distintas medidas
descriptivas media,desvio estandar ,frecuencia ,media de casos, y mediana, se aplicaron
los siguientes test de hipotesis test de kruskai-wallis, test exacto de fisher .

El nivel de significacion utilizado fue del 5 %. Teniendo siempre presente el tipo de
variable estudiada
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Grdfico 1: Sexo de los pacientes estudiados
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Se observa a partir de este grafico que el 58% de los pacientes estudiados son de sexo
masculino, mientras que el 42% son de sexo femenino.

Grdfico 2: Distribucion de la edad de los pacientes estudiados
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A partir de este grafico se observa que la edad de los pacientes presenta una asimetria
por derecha.
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Tabla 1: Medidas resumen de la edad de los pacientes estudiados

Edad de los pacientes

Media Mediana Desvio estandar Minimo Maximo

4,19 anos 3 anos 3,48 anos 4 meses 13 anos

La edad de los pacientes estudiados se encuentra entre los 4 meses y los 13 afios.
La edad promedio es de 4.19 afios con un alto desvio estandar de 3.48 afios.
El 50% de los pacientes tienen entre 4 meses y 3 afios de edad.

Grdfico 3: Distribucion del niumero de pacientes clasificados segun el nivel de
GRAFAR
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A partir de este grafico se observa que la mayoria de los pacientes tiene un nivel socio-
economico bajo. El nivel 3 de GRAFAR es el que presenta una mayor frecuencia.
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Grafico 4: Distribucion del namero de pacientes clasificados segun la
Inmunizacion
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El 72% de los pacientes estudiados estaban inmunizados, mientras que el 28% no.

Grafico 5: Distribucion del namero de pacientes clasificados segun el germen
aislado
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Se observa a partir del grafico que la mayoria de los pacientes estudiados presentaron
germen aislado bacteriano. Para éstos el mas frecuente es el Meningococo, cuya
frecuencia de pacientes es similar a la del germen aislado viral.
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Grdfico 6: Distribucion del niumero de pacientes clasificados segun la estacion del
afo en la cual estuvieron internados
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Se observa una alta frecuencia de pacientes internados en el verano y en el invierno,
mientras que en el otofio ésta se reduce bastante.

Gradfico 7: Distribucion de los dias de internacion de los pacientes
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La distribucion de los dias de internacion presenta una asimetria por derecha. Se
observa que la mayoria de los pacientes estuvieron internados menos de 15 dias.

Tabla 2: Medidas resumen de los dias de internacion

Dias de internacion

Media Mediana Desvio estandar Minimo Maximo

10.16 7 9.37 1 47

Los pacientes estudiados estuvieron internados entre un dia y 47 dias. El tiempo medio
de internacion es de 10.16 dias con un alto desvio estandar de 9.37 dias. El 50% de los
pacientes permanecieron internados entre uno y 7 dias.

Grdfico 8: Distribucion del niumero de pacientes clasificados segun la evolucion
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A partir de este grafico se observa que la mayoria de los pacientes tuvo una evolucion
favorable, mientras que 4 pacientes fallecieron
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Grdfico 9: Caracterizacion de los pacientes con evolucion favorable

67%

OCuraciéon B Secuela ‘

El 33% de los pacientes que tuvieron una evolucion favorable presentaron secuelas,
mientras que el 67% de estos pacientes se recuperaron en forma adecuada.

Tabla 4: Distribucion del naumero de pacientes clasificados segun el germen aislado
y si fueron o no inmunizados

Germen Inmunizacion

aislado Si  No
Viral 11 2 13
Bacteriano 20 10 30
Total 31 12 43

Test Exacto de Fisher: p=0.29

Por lo tanto, el hecho de que los pacientes estén o no inmunizados no estd asociado de
manera significativa con el tipo de germen aislado.

Tabla 5: Distribucion del nimero de pacientes clasificados segun el nivel de
GRAFAR v si fueron o no inmunizados

Inmunizacion
Grafar Si No Total
2 3 1 4
3 16 5 21
4 12 6 18
Total 31 12 43

A partir de la tabla se observa que para los tres niveles de GRAFAR el numero de
pacientes que fueron inmunizados es mayor que para los que no fueron inmunizados.
Parece ser que no existe una asociacion entre el nivel de GRAFAR y el hecho de que el
paciente se vacune o no para este grupo de personas.
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Tabla 6: Distribucion del numero de pacientes clasificados segun la evolucion v si
fueron o no inmunizados

Evolucion
Defuncion

Inmunizacion

Favorable Total

Total 39 4 43

Test Exacto de Fisher: p =0.05

Por lo tanto, los pacientes que fueron inmunizados tienen una mayor chance de tener
una evolucién favorable.

Tabla 7: Distribucion del namero de pacientes clasificados segun el germen aislado
y la evolucion

Germen ] Evolucion |
aislado Favorable  Defuncion Total
Viral 10 3 13
Bacteriano 29 1 30
Total 39 4 43

Test Exacto de Fisher: p =0.075

Por lo tanto, no existe evidencia muestral suficiente como para concluir que el tipo de
germen aislado estd asociado de manera significativa con la evolucion del paciente.

Tabla 8: Distribucion del namero de pacientes clasificados segun el sexo v la
evolucion

Test Exacto de Fisher:

Sexo Evolucion
Favorable  Defuncion Total
Femenino 16 2 18
Masculino 23 2 25
Total 39 4 43

p=1
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Por lo tanto, no existe evidencia muestral suficiente como para concluir que el sexo del
paciente esta asociado de manera significativa con su evolucion.

Tabla 9: Distribucion del numero de pacientes clasificados segun el nivel de
GRAFAR v la evolucion

Nivel de Evolucion
GRAFAR Favorable  Defuncion Total
2 4 4
3 18 3 21
4 17 1 18
Total 39 4 43

Se observo que los pacientes con nivel de Graffar 2 no presentaron defunciones,
mientras los que tenian clase social més baja (Graffar 3 — 4) si tuvieron defunciones.

Tabla 10: Comparacion de la edad media de los pacientes segun la evolucion

Edad en anos

Evolucion Media Mediana Desvio estandar Minimo Maximo
Favorable 4,09 3 3,43 4 meses 13
Defuncion 5,21 5 4,48 10 meses 10

Test de la U de Mann-Whitney: U=64 p-value=0.557

La edad media de los pacientes no difiere de manera significativa entre los dos tipos de
evolucion

DISCUSION

La finalidad de esta investigacion esta basada en detectar la evolucion de los pacientes
del servicio de pediatria del hospital SAN FELIPE que presentaron diagnostico de
meningitis. De esta manera se verifica la importancia de la inmunizacidn con respecto a
la evolucion y la relacion con el tipo de germen aislado

En el analisis de los resultados se concluyeron las siguientes observaciones

De 43 pacientes el 58% eran varones y el 42%mujeres

Los pacientes presentados en el trabajo se encuentran entre cuatro meses y trece afios
teniendo una mayor frecuencia los que tienen entre 4 meses y 3 afos de edad

con una media de 4.19 y un desvio estandar de 3.48 afios; significando esto que las
meningitis tienen una alta frecuencia en edades menores

Se observo en relacion con la escala de graffar que la mayor frecuencia la tenian los
pacientes de clase 3, observando una baja incidencia en la clase 2. De los 43 pacientes 4
presentaron una escala de clase 2, 21 pacientes clase 3 y 18 clase 4

Del total de los nifos, 28% no estaban inmunizados y 72% presentaban carnet de
vacunacion oficial completo al momento del diagndstico, a su vez del total de estos el
96,7 % tuvieron una evolucion favorable y del porcentaje que no cumplieron con el
plan de inmunizacidn solo el 75 % evolucionaron favorablemente.

Del total de casos de meningitis diagnosticados, 13 fueron de etiologia viral, 30 de
causa bacteriana, de las cuales 16 por meningococo, 8 por neumococo y 6 casos por
haemofilus influenza, quedando demostrado con este estudio que la mayoria de las
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meningitis son de etiologia bacteriana predominando con mayor frecuencia el
meningococo, hecho que coincide con las estadisticas nacionales

Del analisis de los datos observamos que la mayoria de los pacientes enfermaron en
verano e invierno, mientras que en otono se redujo la incidencia.

De los 43 casos de meningitis diagnosticados, 4 evolucionaron desfavorablemente
(defunciodn), los 39 restantes tuvieron una evolucion favorable, de los cuales el 67%
curaron y el 33 % restante tuvieron secuelas

Del total de evoluciones favorables, 10 pacientes (25%)padecieron meningitis viral, de
los cuales 7 se curaron, y 3 quedaron con secuelas, los 29 restantes(75%), de etiologia
bacteriana, 19 se curaron y 10 presentaron secuelas.

Los 4 pacientes restantes fallecieron; de los cuales 3 fueron por meningitis viral y uno
por causa bacteriana. Este resultado se debe a que estos pacientes tenian patologias de
base asociadas como trisomia 21, paralisis cerebral.

CONCLUSION

Luego del andlisis de los resultados obtenidos puede concluirse en forma relevante que
los pacientes son en su mayoria varones, con una Escala de Graffar de 3, un gran
porcentaje tenia el calendario de vacunacion oficial completo lo que generd un menor
numero de defunciones.

La etiologia predominante fue bacteriana, a predominio del meningococo, la mayoria
evolucioné favorablemente a diferencia de los que fallecieron por meningitis viral.
Debido a que no se pudo encontrar evidencia muestral suficiente como para concluir
que el tipo de germen aislado esta asociado de manera significativa con la evolucion.
También se pudo observar en forma significativa que los pacientes inmunizados
tuvieron una mejor evolucion que los pacientes que no lo estaban sin importar el
germen aislado.
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