
RAFAEL OTERO, JORGE BRUGES, ANA MARIA LUX, JORGE MEJIA,
NANCY AGUDELO, CARMEN TULIA ZAPATA, DANIEL HOYOS

comprobar en 89 pacientes (93.7%) mediante
una combinación de exámenes directos, cultl-
vos y contralnmunoelectroforesls.
La mortalIdad general fue de 19.0%; de otro la-
do el 26.0% de los pacientes quedó con
secuelas tales como convulsiones, déficIt mo-
tor y sordera.
Por primera vez se comprobó en este HospItal
resistencia del H. ínfluenzae a la amplclllna (3
de las 26 cepas estudiadas). Con base en éste
y los demás hallazgos se recomiendan modlfl-
caclones al esquema terapéutico Inicial de la
MeA y la supresión de la punción lumbar final
rutinaria.
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Entre abrIl 3 de 1984 y marzo 31 de 1986, se es-
tudIaron 95 nlnos que Ingresaron al HospItal
InfantIl de Medellfn con el diagnóstico de me-
nIngItIs bacterlana aguda (MeA); 68 de ellos
fueron menores de 2 anos (71.6%); el Haemophl-
Ius influenzae tipo e fue el germen
predominante (41.00¡0); le siguieron el Strepto-
coccus pneumonlae (27.4%), las enterobacterlas
(15.8%), la Neisseriameningitidis (4.2%), el
Staphylococcus aureus (3.20¡0) y estreptococos
beta hemolftlcos (2.1%); uno de éstos fue
Streptococcus agalactiae y correspondió al prI-
mer caso de MeA descrIto en Medellfn por tal
microorganismo; Igualmente, se halló el prI-
mer caso colombiano de MeA por Shige//a
La fiebre, el vómIto, la IrrItabilidad, los signos
de IrrItación menfngea y las convulsiones, fue-
ron las manIfestaciones más frecuentes; en
general el cuadro clfnlco fue más severo y ma-
yores las complicaciones mientras menor fuera
el paciente; los pacientes con convulsiones
persistentes de predominio focal tenlan, por lo
general, Infarto cerebral, derrame subdural, dlla-
taclón ventrlcular o una combinación de los
mismos.
El origen bacterlano del padecimiento se pudo

69IA TREIANOL 1/No.2/DIC/1988



PALABRAS CLA VES

MENINGITIS BACTERIANA

ETIOLOGIA

CUADRO CLINICO

TERAPIA

los gérmenes a los antibiótlcos se estudió por el
método de Kirby-Bauer modificado.

Concomitantemente con el estudio citoqufmico del
LCR, se determinó la glicemia cuyos valores norma-
les en nuestro laboratorio fluctúan entre 70 y 110
mg/dl.

INTRODUCCION

L a MBA es la infección más frecuente del SNC,
tanto en niflos como en adultos; su mayor inci-
dencia ocurre en loS doS primeroS aflos de vida

y la mortalidad es particularmente elevada en me-
nores de 5 aflos (1 }.

Entre 1952 y 1977 se adelantaron varioS estudioS
etiológicoS sobre MBA en el Hospital InfantIl del HoS-
pital Universitario San Vicente de Paúl, de Medellfn
(2-6} ; debido al constante cambio en el comporta-
miento de las enfermedades infecciosas ya la des-
crIpcIón de nuevas bacterias Como agentes
etiológicoS de la enfermedad, efectuamoS este estu-
dio con loS objetivoS de verificar la presencia de nue-
VoS gérmenes, revisar el Comportamiento clfnico de
la enfermedad y loS factores de riesgo más Importan-
tes en cuanto a mortalidad y secuelas asf Como ac-
tualizar las normas de manejo, de acuerdo con loS
microorganismos aislados y su sensibIlidad frente a
loS antibiótlcoS.

Definiciones
Se adoptaron las siguientes:
Meningitis parcialmente tratada: la del paciente

que habra recibido dos o más dosis sub óptimas de
antibióticos capaces de pasar la barrera hematoen-
cefálica y activos contra el supuesto agente causal.

Fiebre prolongada: temperatura corporal elevada
> 38°C durante 1o ó más dras después de iniciado el
tratamiento.

Recafda:reaparición de la enfermedad en las tres
semanas posteriores a la culminación de la terapia.

Recrudescencia: reaparición de la enfermedad y
del mismo germen durante el tratamiento.

Recurrencia: nuevo cuadro clrnlco, con el mismo
u otro germen, pasadas las tres semanas de termI-
nado el tratamiento.

Convulsiones persistentes: las que se mantenran
después del tercerdrade terapia antimicrobianaade-
cuada.

MATERIALES y METODOS

En los pacientes que presentaban un cuadro gra-
ve se practicaron tomograffa axial computarizada
(TAC) o ecograffa cerebral.

Se excluyeron de esta serie los pacientes que pa-
decfan trauma craneano abierto o malformaciones
del tubo neural.

Para el análisis estadfstlco se emplearon las si-
guientes pruebas: diferencia de proporciones (Z) y
chi cuadrado para la prueba de hipótesis; cálculo de
proporciones, medianas y medias para los resulta-
dos.

Tratamientos
Para los menores de seis meses se emplearon

ampicilina más gentamicina o amicacina; para los
mayores de esa edad: amplcilina; el manejo se va-
rió, cuando fue necesario, de acuerdo con la sensi-
bilidad del germen a los antibiótlcos.

En todos los casos se restringieron los Ifquidos du-
rante la fase aguda de la enfermedad, a las 2/3 o las
3/4 partes de los requerimientos.

El estudio se llevó a cabo entre abril 3 de 1984 y
marzo 31 de 1986; a los ninos sospechosos de pa-
decer MBA, 95 en total, se les practicaron los siguien-
tes procedimientos: citoqufmico y estudios
bacteriológicos del LCR, tanto directos (Gram y
Ziehl-Nielsen) como cultivos aerobios y anaerobios
siguiendo técnicas corrientes; también hemocultivos
aerobios, contrainmunoelectroforesis (CIE) del LCR
y del suero para H. inf/uenzae tlpo B, S. pneumoniae
(83 serotipos) y Neiss8ria m8ningitidis de los grupos
A-D, X, y y Z.

Se determinó la producción de beta lactamasa de
las cepas de H. influ8nza8 utIlizando los métodos io-
dométrico y/o capilar modificado; la sensibilidad de
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ellos S. pyogenes y el otro S. agalactlae; éste último
afectó un neonato de 20 dfas.

RESULTADOS

Edad y sexo
En cuanto a la distribución por sexo hubo 52 hol'n-

bres (54.7%) y 43 mujeres (45.3%); por lo que res-
pecta a la edad hubo 65 casos entre el primer mes y
el segundo ano de vida (Tabla No.1).

Etíolog{a

Antecedentes
Hubo Infecciones asociadas en 39 nlnos (41.1%);

en 17 de ellos fueron ent~rlcas (17.9%); en 13 bron-
copulmonares (13.7%); en 7 ótlcas (7.4%); un nino
tuvo artritis s~ptica y otro celulItis orbltaria; se encon-
traron, además, 5 casos de trauma craneano cerra-
do; en cuatro de ~stos el cultivo de LCR reveló S.
pneumoníae y en el otro S. aureus.

Se comprobó el suministro previo de antiblóticos
en la mitad de los pacientes pero sólo en 30 se cum-
plieron los criterios para considerarlos "parcialmente
tratados".

Cuadro clfnico
Tal como puede apreciarse en la Tabla No.2, las

manifestaciones más frecuentes fueron la fiebre (94
casos; 98.9%); el vómito (70 casos; 73.7%); la Irrlta-
bllidad (66 casos; 69.5%); la rigidez de nuca (62 ca-
sos; 65.3%); los signos de Kemlg y/o Brudzlnskl (50
casos; 52.6%) y las convulsiones (48 casos; 50.5%).
Las manifestaciones de irritación menfngea y la ce-
falea fueron slgnlficatlvamente más frecuentes entre
ios nlnos mayores de 2 anos; las convulsiones, por
el contrario, lo fueron en los lactantes (p<0.5).

Hubo compromiso de los pares craneanos (III, VI,
VII) en 17 casos (17.9%) y déficIt motor (hemi o cua-

Pudo ser establecida en 89 de los 95 pacIentes
(93.7%) (Tabla No.1), asr: H. ínfluenzaeen 39 casos
(41.0%), de los cuales dos fueron menores de un
mes; S. pneumoníae en 26 (27.4%), veinte de ellos
lactantes; quInce pacientes estaban Infectados por
enterobacterlas (15.8%), a saber: sIete aIslamientos
de Klebsíella pneumoníae; cuatro de Salmonella
spp.; tres de Esd1eríchía rolí; uno de Shígella boy-
díí. Ocho de los 15 nlnos Infectados por enterobac-
terias tenran entre 1 y 5 meses de edad; los 7
restantes sufrlan problemas de Inmunocompetencla
y en 6 de ellos la InfeccIón, debida a K. pneumoniae,
se produjo durante tratamiento Intratecal ron cl-

tbstáticos.
Se detectaron 4 casos de Infección por Nelssería

menlngítfdís (4.2%), todos en nlfios mayores de 6
meses; tres por Staphylococcus aureus (3.2%) y dos
~2.1 %) por estreptococos beta hemolltlcos, uno de

TABLA No.1

MENINGITIS BACTERIANA AGUDA EN NIÑOS
DISTRIBUCION SEGUN EDAD y ETIOLOGIA

6-14 A TOTAL %1-5M. 6-23 M 2-5 ARECIEN NACIDOAGENTE CAUSAL

4

1

3 30
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driparesla) en 6 (6.3%) acompanado de convulsio-
nes y trastornos de la conciencia.

sitivo por su capacidad para producir beta lactama-
sa.

En los citoqufmicos de LCR no se hallaron dIferen-
cias significativas entre los grupos parcialmente tra-
tado y no tratado.

Complicaciones
Se presentaron en 53 pacientes (55.8%), la ma-

yorfa de ellos lactantes. En la Tabla No.3 puede ob-
servarse que las más frecuentes fueron:
convulsiones persistentes (24 casos; 25.3%); fiebre
prolongada (16 casos; 20.8%); empiema subdural
(15 casos; 15.8%) y dIlatación ventricular aguda (11
casos; 11.6%). En los pacientes cuyas convulsiones
fueron focales el estudio del cerebro por TAC o por
ecograffa mostró zonas sugestivas de infarto, derra-
me subdural O dIlatación ventrlcular.

Como causas de fiebre prolongada se detectaron
en 7 de los 16 casos las siguientes: derrame subdu-
ral, flebitis por venocllsis, otomastoldltis y trombofle-
bitis cerebral.

Aspectos mícrobíol6gícos
Se detectó el germen causal en 89 casos (93.7% ).

En la Figura No.1 puede verse que el cultivo del LCR
fue positivo en 80 (84.2%); el Gram del mismo en 74
(77.9%); la CIE del LCR en 65 (68.4%); la del suero
en 40 (42.1 %); la frecuencIa más baja de comproba-
ción fue la del hemocultivo con 37 casos (38.9%). En
los pacientes con meningitis parcialmente tratada la
CIE del LCR tuvo la mayor sensibilidad (64.0%). En
5 casos la posltlvldad del hemocultlvo fue decisiva
para el diagnóstico etiológico ya que los estudios del
LCR fueron negativos; las bacterias aisladas en ta-
les casos fueron: en dos H. ínfluenzae; en dos S. au-
reus y en uno Salmoneila spp. En otros 5 pacientes
cuyos cultivos fueron negativos, la CIE definió la etio-
logra al encontrarse antIgenos de S. pneumoníae en
4 y de H. inffuenzae en uno.

Tres de las 26 cepas de H. ínffuenzae estudiadas
para resistencia a la ampicllina dieron resultado po-

TABLA No.2

MENINGITIS BACTERIANA AGUDA EN NIÑOS
MANIFESTACIONES CLINICAS

(3)
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TABLA No.3

MENINGITIS BACTERIANA AGUDA EN NIÑOS
COMPLICACIONES

NUMERO %

Pronóstico
Fallecieron 18 nlnos (19.0%); 17 de ellos estaban

entre los 68 menores de 2 anos y 1 entre los 27 ma-
yores de esa edad (p<0.5); de los 77 sobrevivientes,
25 sufrieron secuelas (32.5%) sin dlstlngos de edad;
las más frecuentes fueron: convulsiones (9 casos;
11.7%) ; déficit motor del tlpo de la heml o cuadripa-
resla (8 casos; 10.4%); compromiso del VIII par (8
casos; 10.4%); parálisis de los pares VI y VII (6 ca-
sos; 7.8%); amaurosis (un caso de duración transI-
torIa) e hidrocefalia (un caso).

Como determinantes Importantes del riesgo de fa-
llecer se hallaron la coagulopatra por consumo, el
compromiso severo de la conciencia y el shock en-
dotóxico (p<0.005); por otra parte, el infarto cerebral
y las convulsiones persistentes fueron determInan-
tes del riesgo de sufrir secuelas (p<0.005). El tiem-
po de evolución no se correlacionó
slgnificatlvamente con las dos variables anteriores.

En 55 de los 77 sobrevivientes se hizo estudio del
LCR al finalizar el tratamiento; los resultados demoS-
traron que la mitad de los pacientes tenran más de
60 mgldl de proternas y células entre 22 y 2701 mm.c.,
con pollmorfonucleares por encima del 23%; se en-

COMPLICACION

Ninguna

.Se excluyeron los pacientes fallecidos

FIGURA No.1

PRUEBAS BACTERIOLOGICAS EN MENINGITIS BACTERIANA AGUDA

MENIN91T IS

PARCIALMENTE

TRATADA

nrnmrm POIITIVIDAD
UIlIlllllIJ G L O 8 A L

D MENINGITIS NO
TRATADA
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contraron más de 100 células por mm.c. en el 15%
de los casos; la glucorraqula fue un buen fndice de
mejorfa; en el 75.0% de los pacientes estaba por en-
cima de 40 rng/dl y en e195% era superior a 20 rng/dl.

Sólo hubo un caso de recafda ocasionada por H.
ínfluenzae productor de beta lactamasa; 6 pacientes
tuvieron rnenlngitis recurrente: en 4 de ellos habla
flstula de LCR y en 2 otomastolditls; todos se debIe-
ron a S. pneumoníae; en dos el microorganismo res-
ponsable del episodio inicial habfa sido el H.
ínfluenzae. No se presentaron casos de recrudes-
cencia.

()ISCUSION

Los hallazgos de este estudio son comparables a
los de otros efectuados anteriormente en este Hos-
pital (3,4); se destacan en esta serie la primera de-
mostracIón en nuestro medio de meningitis por
Streptococcus agalactíae y de meningitis neonatal
por H. ínfluenzae; también el primer caso colombla-
no de meningItis por Shígella , bacteria que, según
la literatura (7,8), es excepcional en esta localIza-
ción.

Los restantes gérmenes mostraron un patrón de
frecuencia congruente con el hallado en los estudios
previos sobre el tema, no sólo en relación con el
agente etlológlco sino también con su dlstribudón
etárea, aspecto que se corrobora muy claramente en
el caso de las enterobacterias (5).

Al revisar estadfsticas previas de este Hospital se
aprecia que la proporción de casos de MBA con com-
probación etlológica ha aumentado en los sucesivos
trabajos, asf: 42.1% en 1957; 72.8% en 1967; 90.9%
en 1969; 93.7% en esta serle; (2-4); en este Incre-
mento ha jugado un papel importante el hemocultlvo
por su capacidad para detectar bacteremias causan-
tes o resultantes de la MBA. Debe destacarse la po-
sibilidad más reciente de hacer comprobaciones
etiológicas rápidas mediante la determinación de
antigenos bacterianos, inclusive en pacientes que ya
han recibido antibioterapia; en este estudio se notó
que la antibioterapia previa disminuye la posibilIdad
de aislamientos bacterlanos y afecta la sensibilidad
de la CIE en el suero, aunque esta prueba sigue sien-
do útil para el estudio del LCR; el citoqufmico de ~te,
por otra parte, no sufrió alteradones de importancia
consecutivas a la antibioterapia, que dificultaran el
diagnóstico.

El proceso convulsivo que ocurre en la fase inicial
de la MBA tiene una tendencia transitoria y obedece
a irritación cortical y menlngea; las convulsiones per-
sIstentes, en especial si son focales, anuncian com-
plicacIones, corno se ha Informado previamente (1,
9-12).

Las infecciones concomitantes permiten sospe-
char el germen causal; asl, la neumonla y la otitis me-
dia se asocian con meningitis por H. influenzae o S.
pneumoniae mientras que con la artritis séptica se
encuentra asociado, entre nosotros. ante todo el S.
aureus. La presencia de diarrea no necesariamente
indica que la causa de la meningitis sea una entero-
bacteria.

Se desconoce el número exacto de efusiones sub-
durales ya que no se las investiga rutinariamente; el
empiema, por el contrario, fue demostrado en el
15.8% de nuestros pacientes, frecuencia mayor que
la relatada en otros estudios. El S. pneumoniae, el
H. influenzae y las enterobacterias fueron, en su or-
den, los responsables de esta complIcación.

El bajo número de casos de hiponatremia (5.3%)
fue atribuible al empleo rutinario de la restricción de
Ilquidos en los pacientes de MBA, con base en los
informes de que hasta un 80% tienen secreción ina-
decuada de hormona antidiurética (12).

Consideramos el T AC como de mucha utilIdad pa-
ra el diagnóstico de lesiones cerebrales de diversa
Indole, entre ellas la dIlatación ventricular, el infarto
cerebral y el derrame subdural; la primera de ellas se
relaciona con la obstrucción al flujo de LCR por el
exudado infeccioso (1 ); también es útIl para la detec-
ción de áreas hipodensas que, en nuestros pacien-
tes, anunciaron lesiones definitivas, coincidiendo
con lo informado por Dunn (13).

La mortalidad por MBA ha disminuido en este Hos-
pItal del 58.3% en 1952 (2) a119% de la presente ca-
sulstica; sin embargo, aún es casi el doble de la
reportada en paises desarrollados donde alcanza
sólo el 10.0%, aproximadamente (7, 14, 15).

Las secuelas de MBA como convulsiones, déficit
motor y sordera siguen siendo frecuentes en nues-
tro medio; la última, según la literatura, puede ser de-
tectada hasta en el 43% de los pacientes si se usan,
para ello, los potenciales evocados (16).

Se confirmó que las recaldas son infrecuentes co-
mo se ha informado previamente y que, en su gran
mayorla, se presentan en pacientes que han recibi-
do antibloterapla adecuada.
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prueba o de una similar como el látex para el
diagnóstico etiológico en los pacientes sospechosos
de padecer esta enfermedad.
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SUMMARY
Between aprl13, 1984 and march 31,1986,95
chlldren wlth acute bacterlal meningItis (ABM)
were admltted to Hospltallnfantll, Medellln,
Colombia. 68 (71.6%) were under two years old.
Ha8mophifus inf'u8nza8 type B was the
predomlnant mlcroorganlsm (41%), followed by
Str8ptococcus pn8umonia8 (27.4%), enterobac-
terlaceae (15.8%), N8iss8ria m8ningitidis (4.2%),
Staphy'ococcus aur8us (3.2%) and beta-
hemolytlc streptococcl (2.1%). One case
produced by Str8ptococcus aga'actia8 was the
flrst one In our HospItal and another one due to
Shigeffa was the flrst one In Colombia. Bac-
terlal orlgln was conflrmed In 93.7% of the
cases, employlng dlrect examlnatlon, cultures
and counterlmmunoelectrophoresls.
The most frequent cllnlcal manlfestatlons were:
fever, vomlt, Irrltablllty, menlngeallrrltatlon and
selzures; the younger the patlent the most
severe the cllnlcal plcture. Those wlth persls-
tent focal selzures showed cerebrallnfarctlon,
subdural effuslon, ventrlcular dllatatlon or a
comblnatlon of them. Mortallty was 19%; se-
quelae were observed In 26% (selzure, motor

Nuestros resultados confirman que una alta pro-
porción de pacientes (50-60%) no llenan los criterios
de Wehrle basados en los datos del citoqurmico final
del LCR como indicativos de curación y de suspen-
sión del tratamiento (6, 17); tampoco los de Kaplan
y Feigin ( 18) relativos a la proporción máxima permi-
sible de leucocitos PMN; por ello consideramos que
la punción lumbar al final del tratamiento no es indis-
pensable para decidir sobre su suspensión como
tampoco lo es el perrodo de observación de dos dras
post-tratamlento por la rareza de las recardas; en
ésto coincidimos con lo expresado por otros autores
(6, 19, 20) y sugerimos basarse para su suspensión
en la mejorra cilnica al cumplirse el tiempo recomen-
dado de tratamiento y en la negativlzación bacte-
riológica del LCR que usualmente tiene lugar 24 a 48
horas después de inIciada la terapia..

Con base en los anteriores datos recomendamos
la siguiente conducta terapéutica en los nlnos que
padecen MBA:

Niños hasta de 5 meses: iniciar con ampicillna
más cefotaxime (o más amlcacina 0 gentamicina); al
recibir los datos del cultivo seguir con ampicilina so-
la si el agente causal es un H. inffueniae sensible a
esta droga y recurrir al cioranfenicol cuando sea re-
sistente a la misma; emplear penicilina cristalIna si el
agente causal es N. meningitídis o S. pneumoniae;
cuando se trata de una enterobacteria. continuar la
terapia de ataque hasta obtener los resultados del
antibiograma Y. entonces, proceder de acuerdo a
éste.

Niños mayores de 6 meses: emplear cioranfenicol
solo o asociado con amplcillna hasta la obtención de
los datos del cultivo y de las pruebas de sensibilidad.

Niños inmunosuprimidos: con base en la alta po-
sibilidad de una enterobacteria iniciar el tratamiento
con ampicillna asociada a cefotaxime o a amicacina.

No es recomendable la asociación de cioranfeni-
col y amlnogllcósido por el riesgo de antagonismo al
inhibirse la acción de éste último (21 ).

Sigue siendo válIdo que el tiempo de tratamiento
adecuado sea de 10 dras para meningitis por H. in-
fluenzae y N. meningitidis, de 14 dlas para los casos
debidos a S. pneumoniae y de 21 dlas para los cau-
sados por enterobacterias y S. aureus.

Una recomendación adicional tiene que ver con el
aspecto diagnóstico: dada la utilIdad demostrada de
la CIE y la necesidad de definir rápidamente la con-
ducta terapéutica en una entidad devastadora como
es la MBA. recomendamos la utilización de esta
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deflclt and deafne99); Ha8mOphilus influ8nza8
re91stance to amplclllln wa9 obgerved for the
flrst time In thl9 In9t1tutlon.
We suggest modlflcatlons In the Inltlal
therapeutlc approach and recommend the sup-
presslon of the routlne pre-dlscharge lumbar
puncture.
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