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Meningitis Bacteriana

Tesis

Incidencia de Meningoencefalitis Aguda en pacientes
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2003




Objetivos

cia de Meningoencefalitis Aguda en pacientes
Hospital Infantil Manuel de Jests Rivera “La



Justificacién

Este
mts-n1'1“1g012=r1?§(?1S O]]‘O' Pretende conocer 1la  incidencia de
Infantil Ména ]tlls aguda en pacientes ingresados en el Hospital
depal‘tan1e11foude Mde Jesis Rivera “La Mascota” en el
e 0€ Managua en un periodo comprendido del
enero de 1999 al 31 de diciembre del 2003, pge -

ma;ngésglzsn?sglteﬁiggizf lignproblemg de patologia infecciosa
Gine de deshBiiin: dial, mayor incidencia en paises en

- » principalmente afecta en nuestro pais a
ninos menores de 5 afios de edad debido a que la mayor parte
de lg poblacu‘)n vive en condiciones precarias y tienen un estado
nutpcmqal deficiente como desnutricién, bajo peso,
hacinamiento, etc los cuales son aspectos que se relacionan con

su morbimortalidad.

Al identificar y estudiar su prevalencia se pretende conocer su
situacion actual en Nicaragua y asi marcar una pauta para
ilustrar la necesidad de su diagnéstico y en base a ello fomentar

la realizacion de campanas sobre su educacion de meningitis
bacteriana, prevencion, control; ademas de incentivar su
estudio a estudiantes de Farmacia o carreras afines como

entidades gubernamentales y no gubernamentales y otros.

Por tal razén este estudio abarcara informacion necesaria de la
incidencia de esta enfermedad en pacientes ingresados en dicho
hospital abarcando temas de gran interés como definicion,

etiologia, cuadro clinico, tratamiento, entre otros.




Plantenmlento del Problema

La Meningit;
181ti1s B : :
caso pediatrisg :::‘tgna(r;a tontinua siendo un problema en e]
han disminiss ’ Onde su deteccion tempran ; i
Tnmuido Considerablemente esta patfzogiaa E rniemionts

Es t
ta enfe; medad reépercute con mayo

nacidos y |a
d Ctantes que ambos_ conformarian el 75% de los
‘Cimiento elevado varia de un 15

* Factores: Los factores que predisponen para presentar
N otro sitio del organismo son los mismos que

infecciones e
infeccién del sistema nervioso central: prematurez,

favorecen la
peso  bajo, desnutricién, diabetes, insuficiencia renal,
hacinamiento y en general en aquellos padecimientos que

originan una alteracién al sistema inmune.

* Areas: Esta enfermedad abarca a cualquier edad aunque en
especial a ninos, no importando condicion social, politica o

economica.

« Incidencia: La meninigitis bacteriana contin1“1a siepdo un
problema importante a pesar de avances de antibioterapia y sus
secuelas y mortalidad siguen siendo considerables; se estima
que esta enfermedad afecta a unos 15,000 lactantes y ninos

cada ano.



En estados Unidos la incidencia de letalidad para estos Ocasos
varia desde el 5 hasta el 10% y hasta un 20-30% de
supervivientes tienen secuelas a largo plazo.

" Poblacién y objeto de estudio: Por tal razéon se estudia una
poblacion de 39 pacientes diagnosticados con meningitis
bacteriana en el hospital Manuel de Jesis Riverg siendo un
objeto de estudio para reconocer y ampliar nuestro
conocimiento de esta importante y grave que puede ser esta
enfermedad.
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Antecedentes

La meningitis bacteriana es una
constituye un problema
mundial y
desarrollo.

emergencia médica vy
importante de salud publica a nivel
€on mayor particularidad en paises en via de

Tan?o en los paises desarrollados como subdesarrollados se han
realizado numerosos estudios en los hospitales infantiles con el

fin de determinar el comportamiento por grupos de edades; asi
como también la sensibilidad bacteriana.

LA G R T —f e R R e e e s T
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Sin embargo siempre a existido una vacuna contra esta
enfermedad aunque hace varios afios era de uso exclusivo para
un peqguerio grupo, debido a su elevado costo econdomico.

e |
Q)
P
o
it

0 1999 el Ministerio de Salud (MINSA) se dio en la tarea
licar esta vacuna (Pentavalente) a nifios menores de 2
afios sin costo alguno lo cual previene de sus principales
agentes causales que son: H., influenzae tipo b (HIB} N.
Menigitidis y S neumoniae.




Introduccion

La meningitis puede definirse como una
leptomeninges

afectacion

inflamacion de las

y aracnoides) con
; del liquido cefalorraquideo (LCR) que ocupa el
eSpacio -subaracnoideo; puesto que tanto las leptomeninges
como el .LCR se extienden por el cerebro y canal medular, el
término implica siempre una afectacion cerebroespinal.

(Plamadre, duramadre

La menir}gitis bacteriana es quizas una de las mas claras
emergenmgs de todas las enfermedades infecciosas puesto que
el tratamiento tardio o inadecuado incrementa el riesgo de
muerte o de morbilidad neurologica en aquellos que sobreviven.

La meningitis bacteriana es mas frecuente entre

inmunodeprimidos, pero puede ocurrir en cualquier grupo de
edad.

El Ministerio de Salud de Nicaragua (MINSA), a través del centro
nacional de diagnéstico y referencia estudié el liquido
cefalorraquideo (LCR) de 178 pacientes con sospecha de
meningitis identificados entre junio de 1998 y mayo de 1999, la
mayoria originaria de Managua (88%); de estos el 28.6% (51)
fueron considerados como casos probables y Unicamente en el
14.6% se aislé un microorganismo de los 26 cultivos positivos,
el 54.8% fueron por H. influenzae, el 15.3% por S. pneumoniae
y el 77% por N. meningitidis. E1 57de H. influenzae crecieron en
el LCR de nifios entre 6 y 17 meses de edad y la totalidad de los
H. influenzae se identificaron en ninos menores de 5 anos de

edad. Otros microorganismos aislados fueron E. coli (1 caso),
pseudomonas (1 caso), K. neumoniae (1 caso), Acinetobacter (1
caso), H. haemoliticus (1 caso) y M. tuberculosis (1caso).

12



Marco Teérico

A. Concepto

Lg Memngltls-Bacteriana (MB) es una enfermedad infecciosa del
SlStema nervioso central (SNC) que afecta el encéfalo y las
meninges de las cuales existen tres: Duramadre (la membrana
externa que esta pegada al interior del craneo), Aracnoides (la
membrana intermedia) y Piamadre (la membrana mas interna,
que esta pegada al encéfalo y el liquido que ellas encierran.)

La infeccion puede llegar al encéfalo por varias rutas,
incluyendo las siguientes:

. A través de la corriente sanguinea desde otra parte
infectada del cuerpo.

« A través de los huesos del craneo desde los senos
paranasales o el oido interno infectado.

« Por una lesion en la cabeza, como una fractura de craneo
o una herida penetrante.

Particularmente, esto ocurre cuando la resistencia del cuerpo
esta comprometida bajo ciertos factores, incluyendo los
siguientes:

. Después de una operacion quirurgica o una
hospitalizacion prolongada.

. Un sistema inmunoléogico debilitado.

13



Como resultado

e INsuficiencis
rifiones. A Pesat o clencia

] Cronica de
. e las variaciones e
en dlferenms. I

los
N cuanto a log agentes

se sitlla entre 4.6

L S cuales el 32%, se da
Oyel 68% en menores de 5 afios.

primer semestre
les el 55,59, fueron de etiologia bacteriana.

El geTmen se aislo en el 99.3% de los pacientes y correspondio:
al Meningococo (#3:395) " A] Hae

mophilus Influenzae (16.2%), al
Neumococo (13.1%) ya otros microorganismo(6.7%)

.

El 26.9% de los nifios er

a menores de 1 afio, el 19.3% del1a4
anos y el resto a otras edades.

anifiesto por la reciente experiencia de
Africa y en América del sur(1974- 1978) pueden producirse
brotes epidémicos explosivos muy letales. Al menos en 30
naciones del mundo incluyendo los Estados Unidos se ha
informado de brotes de Meningitis Meningococica en los ultimos
anos. Durante un decenio

ingresaron en un solo hospital de
Salvador en Brasil 4,100 c

asos y la enfermedad fue la causa del
27% de todos los ingresos en dicho intervalos.

A nivel mundial los principales patogenos meningeos son:
Haemophilus Influenzae, Neisseria Meningitis y Estreptococo
Pneumoniae. En estados unidos en 1990 se reg1strarqn en los
primeros siete dias de vidas 2 a 3.7 casos por 1,000 nacidos
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vives. En Buenos Aires era el 0.25 por 1,000 nacidos vivos
donde se ha observado un incremento en los ultimos 5 afios.

En Nicaragua se han realizado algunos estudios sobre el
comportamiento y la incidencia de esta patologia. De acuerdo
con estadisticas del Ministerio de salud en el ano 2002 se
registraron un total de 283 casos para una tasa de incidencia
de 0.5 por 10,000 habitantes, lo que representa una
disminucion del 5% con relacién al ano 2001 la que fue de 0.6
por 10,000 habitantes. De los 283 casos sospechosos
notificados en el afio 2002 se registraron 15 defunciones por

Meningitis Meningococica para un incremento del 36% al afio
2001 (11 defunciones).

B. Etiologia

Tres organismos, Haemophilus  influenzae, Neisseria
meningitidis (meningococo)y  Streptococcus pneumoniae
(neumococo), son los responsables del 70-85% de los casos de
meningitis bacterianas. Cada organismo predomina en una
poblacion especifica, que puede ser establecida en funcion de la
edad y las condiciones de base del huesped.

* H. influenzae tipo B es la causa mas frecuente de meningitis
entre los 3 meses y 6 afios de edad. La infeccién se asocia con
frecuencia a faringitis (20-60%) u otitis (20-50%). Actualmente,
la frecuencia de meningitis debida a H. influenzae en ninos ha
disminuido de forma importante, en relaccién con las campanas
de vacunacion contra H. influenzae tipo b permitiendo que S.
pneumoniae y N. meningitidis sea la causa predominante de
meningitis en niflos mayores de un mes. Factores
predisponentes, tales como defectos anatomicos (trauma
craneal, fistula de LCR) o alteraciones de la inmunidad



humoral, estan presentes en la

e : mayoria de los adultos con
menmngitis por H. influenzae.

. _Neisseria meningitidis es |
nino mayor y
anos.

a etiologia mas frecuente en el
el adulto joven, infrecuente después de los 45

* S. pneumoniae es Ia causa predominante de la meningitis del

adplto, y agente etiologico en todos los grupos de edad. Esta
etiologia es particularmente frecuente despues del trauma
CITaneal BEen, la presencia de fistula de LCR,
hlpogammaglobulinemia, anesplenismo o alcoholismo. En un
SQO/o de los casos se asocia a la meningitis, neumonia, otitis o
sinusitis. Tras la identificacion de cepas de S. pneumoniae
resistentes a penicilina a finales de los 60, en las ultimas
décadas se ha producido un incremento en la incidencia de

infeccion por S. pneumoniae resistente a penicilina y otros
antibiéticos beta-lactamicos.

Las meningitis causada por bacterias diferentes a las tres
mencionadas, estan generalmente limitadas a un estado clinico
especifico. Los agentes etiologicos mas frecuentes de la
meningitis neonatal son estreptococos del grupo B, bacilos
gram-negativos, y Listeria monocytogenes. En el adulto, la
meningitis por bacilos gram-negativos suele ser secundaria a
neurocirugia o trauma, o afectar a pacientes hospitalizados,
neoplasicos, o con enfermedad hepatica alcoholica.

La meningitis por L. monocytogenes se produce en situaciones
de inmunidad comprometida por neoplasias, transplante de
6rganos, inmunosupresion, desnutricion, o alcoholismo. Esta
condicién no esta presente en el 30% de los pacientes, siendo la
mayoria de mas de 50 afios.

La meningitis por Staphylococcus aureus se asocia con
neurocirugia y trauma, siendo los casos adquiridos en la
comunidad generalmente secundarios a focos de infeccion fuera




e O

del SNC (endocarditis, infeccion de tejidos blandos). La flora
hab}tllal de la piel (Estafilococos, Propionibacterium acnes, y
bacilos gram-negativos) puede producir meningitis en pacientes
con derivaciones de LCR. Las bacterias anaerobias vy

estmptopoc_os diferentes del neumococo son causas infrecuentes
de meningitis, ger

eralmente determinadas por la diseminaciéon
desde abcesos c

S : erebrales o focos parameningeos tales como
outis y sinusitis cronicas.

C. Epidemiologia

Los agentes bacterianos responsables de esta patologia son
variados; sin embargo, la Neisseria meningitidis y el
Streptococcus pneumoniae son las etiologias bacterianas mas
frecuentes a nivel mundial, tanto en nifios como en adultos
(mas del 50%). En Pediatria, los patogenos bacterianos difieren
por grupo etario; por ellos en la poblaciéon pediatrica las

meningitis se clasifican, etiolégicamente, en tres grandes
grupos:

* Recién nacidos a tres meses: este grupo representa el de
mayor riesgo y los gérmenes etiolégicos a considerar son el
Streptococcus [ hemolitico grupo B (SGB), E. Coli, Listeria

monocyotogenes, Enterococcus y otros bacilos Gram negativos
diferentes de E. coli.

La meningitis por SGB puede tener una presentaciéon temprana
y otra tardia, al igual que la sepsis o0 neumonia; esto se refiere
al momento del diagnostico del cuadro meningeo, antes o
después de los primeros cuatro dias de vida. Esta diferenciacion
arbitraria define que los recién nacidos, (por ejemplo, si el
meédico conoce los antecedentes maternos, como colonizacion
por SGB o el que la madre haya tenido un nifio previo con
enfermedad invasora por SGB), se beneficiarian del uso
profilactico de antibioticos durante el parto, reduciéndose asi la

17



1(;\(‘1(1(:11(‘13 de infeccion por SGB dentro de los primeros 4 dias
e vida.

La Segunda_causa en importancia es la E. coli y otros bacilos
iTam negativos, especialmente la E. coli capsulada K1 que es la
1"(’Sponsa‘ple del 40% de las septicemias neonatales y del 75% de
las meningitis por E. coli. Entre los otros bacilos Gram
negativos es importante mencionar especies de Klebsiella,
Enterobacter, Proteus, Citrobacter, Salmonella vy
Pseudomonas. Estos agentes, cuando son aislados desde el
ﬁquido cefalorraquideo (LCR), generalmente traducen una
infeccion adquirida dentro de un ambiente nosocomial, en nifios
de alto riesgo y hospitalizados por periodos prolongados.

* Tres meses a cuatro afios: En este grupo las principales
causas de meningitis bacteriana son Neisseria meningitidis y
Streptococcus pneumoniae. Con anterioridad al uso de la
vacuna contra Haemophilus influenzae (Hib titer), este agente
fue responsable de una fraccién importante de las infecciones
del sistema nervioso central y septicemias en este grupo etario.
Hoy representa un diagnostico de excepcion que obliga a
preguntar dirigidamente el antecedente de vacunacion.

* Mayores de cuatro afios: La Neisseria meningitidis y el
Streptococcus pneumoniae son responsables de la mayoria de
las meningitis bacterianas en nifios mayores y adultos.

Los mecanismos de transmision son principalmente el contacto
directo con secreciones infectadas, ya sea genitales en el
momento del parto (por ejemplo: SGB, Listeria monocytogenes),
respiratorias como en la meningitis por Neisseria meningitidis,
Streptococcus pneumoniae, o por via hematégena como es la
situacion de la meningitis por SGB de presentacion temprana.

18
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T SNC G Necra meingttscompromer
o piu embargo, cuando 1a
en eljmedad S€ manifiesta con sepsis, la mortalidad puede ser
de airededor de un 10 a 15%,. Las secuelas auditivas como
sordera u otras Pueden verse en hasta el 10% de los que se
recuperan de la formg grave de enfermedad meningococica con

- aumento creciente de las Cepas resistentes a las penicilina y
cezf’osporinas. En la ultima década, los niveles globales de
resistencia se han elevado a cifras del 28%, concentrandose las
S resistentes en menores de dos afios, justamente
aquella poblacién en que la infeccién invasora es mas frecuente.
La mortalidad por meningitis es de alrededor de 10%.

~

I uso indiscriminado de antibiéticos ha llevado a esta
N, en que las opciones terapéuticas deben ser juiciosas,
DETO a la vez oportunas, como al enfrentar la eleccién de un
i €N Un nifio con meningitis. La aparicion de nuevas
rmulaciones de vacuna aplicables a los nifios de riesgo
pudiera significar un gran aporte en la prevencién de cuadros
invasores letales y de aquéllos que dejan secuelas, como
tipicamente ocurre con la meningitis: secuelas auditivas,
t ‘aszornos convulsivos, hidrocefalia y trastornos del desarrollo.

f
)
)
[
Qh

|
U

D. Fisiopatologia

Las bacterias que producen meningitis con frecuencia
importante son: Streptococo pneumoniae, H influenzae y N.
Meningitisdis, estas colonizan la na}sofannge y se puedfe dar
inicialmente un portador asintomatico, estos microorganismos
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pueden invadir al flujo sanguineo transportado por las células

epltehalgs invaden el sistema fagocitico y la actividad bacteriana
de_ la via (jh'ni(‘a del complemento, esto es debido a que estos
MICTOOrganismos  poseen un polisacarido capsular, ademas
existeé una concentracion deficiente de anticuerpos contra este
compuesto, sin  embargo, el huésped contrarresta esta

propiedad antitagocitica bacteriana usando la via alternativa del
complemento.

Una. vez en el espacio subaracnoideo los gérmenes se
multlph:can rapidamente liberando componentes bacterianos
que se mcrementan con la Antibiético terapia que se genera lisis
celular y esto es debido a que el liquido cefalorraquideo(LCR)
carece de factores humorales o de células fagocitivas para
repeler con éxito la invasién bacteriana, esto estimulan a
astrositos, microglia y células endoteliales para la produccion
de citocinas como el factor de necrosis tumoral (FNT),
interleucinas 6 y 8 factor activador plaquetario, metabolismo
del acido araquidonico y proteinas derivadas de macrofagos
dentro del sistema nervioso central.

Los constituyentes bacterianos inducen la inflamacion del
espacio subaracnoideo, mediado por la actividad independiente
y sinergistica de la interleucina y el factor de necrosis tumoral,
esto conduce a un aumento de la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica, lo que favorece el edema cerebral vasogenito,
que se une al edema citotoxico (edema de los componentes
celulares) y el edema intersticial por un aumento de las
resistencia de la resistencia a la salida del liquido
cefalorraquideo. Todo esto conduce a alteraciones en el flujo
sanguineo cerebral con fenomeno de hipoxia regional.

Finalmente el edema es secundario a la obstruccion de flujo del
liquido cefalorraquideo del espacio subaracnoideo a la
circulacién sanguinea, como ocurre en la hidrocefalia. El edema
cerebral mixto incrementa la  presion intracraneal,

20



disminuyendo el flujo sanguineo cerebral. La lesion endotelial
ocasiona vasculiti y trombosis local de vasos sanguineo en
arias pequenas y por consiguiente, hay disminucion del flujo
sanguineo cerebral, isquemia € infarto consecutivo. La
basculitas casi siempre involuciona  con tratamiepto
antimicrobiano adecuado. Sin embargo, debido a la alteracion
ocasionada en las grandes arterias en la base del cerebro se€
generan complicaciones neurologicas, hemiparesia y
cuadriparesia las que generalmente son graves y permanentes.

En consecuencia la interacciones de todo estos fenomenos Yy
sobre todo si son intensos y sostenidos puede producir lesion
neuronal y danos cerebral, facol o difuso irreversible. La
enfermedad se presenta en forma aguda o insidiosa con un
periodo de latencia que comprende de 1-15 dias desde el
comienzo de los sintomas hasta el momento de la

hospitalizacion.
E. Cuadro clinico

« Presentacion Clinica:

La presentacion clinica de los pacientes con meningitis
bacteriana basicamente sigue siendo la misma en los ultimos
40 anos. Los signos y sintomas prevalentes dependeran de la
edad del nifio y de la virulencia del agente etiologico. En el 70-
80% de los pacientes existirA una historia sugerente de
infeccién respiratoria alta, que precede en 2-35 dias el
diagnéstico de meningitis bacteriana. Una infeccion viral previa
puede ser un factor importante en la patogénesis de una
invasiéon bacteriana, ulterior. Al inicio, los ninos afectados
tendran una variedad de sintomas no muy especificos como
fiebre, malestar, anorexia, alteracion en el sueno, vomitos. A
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veces tendran mas it

abilidad y desinterés en el medio que los
rodea.

ESTOS‘Uhimos, Son sintomas algo mas propios de una infeccién
de! Sistema nervioso central. En etapas iniciales, el examen
ﬁsu:.o puede ser normal. Muchas veces la madre dira que su hijo
esta "raro" que "no es el de siempre". Este aspecto puede ser
dificil de detectar para el meédico que examina al nifio de

manera precoz y debe considerarse como un dato importante en
la anamnesis.

Existe un porcentaje cercano al 25% en que el inicio es brusco y
el cuadro se consolida en menos de 24 Hrs. Las presentaciones
fulminantes tienen mayor riesgo de mortalidad. Ademas de la

virulencia del agente etiologico, la edad del paciente tendra gran
influencia en la presentacién clinica 7.

En el periodo neonatal hay alteracién de los signos vitales, con
inestabilidad de la temperatura (Hipo o hipertermia). La
ausencia de fiebre en el recién nacido no excluye el diagnéstico
de meningitis u otra infeccién bacteriana aguda. Los cambios
en el comportamiento en el recién nacido pueden reflejar
compromiso precoz del sistema nervioso central. La irritabilidad
del recién nacido sin compromiso meningeo usualmente se
alivia con la alimentaciéon o cuando la madre lo toma en brazos.
Sin embargo, paraddjicamente, en lactantes el movimiento al
tomarlos en brazos puede generar mayor irritabilidad. La rigidez
de nuca es un hallazgo poco frecuente en el recién nacido. Este
signo es mucho mas constante después del primer atio de vida.

A continuacién se enumeran los sintomas mas comunes de la
meningitis. Sin embargo, cada individuo puede experimentarlos
de una forma diferente.

Los sintomas pueden incluir:

« Fiebre.
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o Dolor de cabeza.
« Nauseas y vomitos.
« Rigidez en el cuello.
« Fotofobia (poca tolerancia a la luz brillante).
« Confusion.
« Dolor en las articulaciones.
« Somnolencia.
« Convulsiones.
Los sintomas en los nifios pueden incluir también:
» Fiebre.
« Llanto fuerte.
« Piel palida y con manchas.
« Falta de apetito.
« VoOmitos.
« Inquietud y nerviosismo.
« Espalda arqueada.

« Dificultad para despertarse.

Es importante tener en cuenta que estos sintomas pueden no
producirse todos a la vez y que no todas las personas que
contraen meningitis los padecen.

Los sintomas de la meningitis pueden parecerse a los otras

condiciones o problemas médicos. Siempre consulte a su
médico para el diagnostico.
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E. 1 Diagnéstico

* Anamnesis

Puede ser de poca utilidad en el paciente con meningitis. La

presencia de fiebre y alteracion de las funciones mentales obliga
a excluir el diagnostico de meningitis. Aproximadamente el 27%
de los adultos con meningitis presentan una sintomatologia
aguda c_le menos de 24 horas de evolucion; el 53% tienen una
progresion subaguda en la semana previa a la admisiéon. Deben

ser conocidas las situaciones de alto riesgo para meningitis
como son las siguientes: alcoholismo, desnutricién, trauma
craneal, neurocirugia, exposiciéon a enfermedad meningocécica.
Si el paciente puede describir sus sintomas, la cefalea, la
fotofobia y la rigidez de cuello, sugieren el diagnéstico. Deben
valorarse los sintomas de un foco primario de infeccion.

« Examen fisico

Fiebre, cefalea, signos de irritacién menigea, y alteracién del
nivel de conciencia se presentan en mas del 85% de los adultos
con meningitis. En una amplia serie, el rango del estado de
conciencia observado a la admision fué la siguiente: alerta

(17.8%), irritable o letargico (52.1%), estuporoso/obnubilado
(20.3%), o comatoso (9.7%).

Pueden presentarse signos de incremento agudo de la presion
intracraneal (PIC) que incluye pérdida de conciencia, pupilas
dilatadas o con reactividad perezosa, oftalmopléjia, afectacion
de la funcion respiratoria, inestabilidad cardiovascular,
posturas motoras anémalas, hiperreflexia y espasticidad.

Aproximadamente el 50% de los adultos con meningitis
desarrollan complicaciones neurologicas. A la infeccion del SNC
se asocia con frecuencia neumonia (25-50%) y otitis media

(33%). Las complicaciones sistémicas incluyen shock septico
(11.6%), SDRA (3.5%) y CID (8. 15%).
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Pruebas de laboratorio
La valoracion
meningitis,
del SNC A as infe
bactgnanas. El riesgo de hernie
conshlderado antes de |a realiza
medi 0 Vg ' '
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Al realizar |a puncion, si la presion de apertura
elevada (540 cm de H20), el LCR se extraera
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para el diagnostico de
diagnéstico de infeccién
cciones bacterianas de las no
1C10n cerebral debe Ser siempre
cion de la puncién lumbar (PL),

ablecer ¢l

Estudios iniciales rutinarios
- Recuento celular y formula.

- Glucosa (con glucemia simultanea) y proteinas.

- Tincién de Gram.
- Cultivos bacterianos en medios habituales.

El patron tipico de meningitis bacteriana presenta una
pleocitosis de mas de 1000 células (mas del 85% de
polimorfonucleares), y una reduccion del nivel de glucosa en
LCR a menos del 40-50% del nivel sanguineo. La tinciéon de
Gram es un método util, simple y rapido para valorar la
presencia de bacterias en el LCR, siendo positivo en el 60%-90%
de los pacientes con meningitis.

« Estudios especiales

Su realizacion depende del contexto clinico, del resultado de los
estudios previos y de la disponibilidad de las técnicas. Los de
mayor utilidad son las técnicas inmunologicas de deteccion de




qntlgenos bacterianos, mas sensibles y especificas que la
tincion de Gram. y los estudios de micobacterias y hongos.

* Estudios de neuroimagen

Ded\_’alm‘ IMcuestionado en los pacientes gravemente enfermos,
pudiendo mostrar anormalidades significativas como dilatacién

ventricular, edema cerebral, colecciones subdurales e infarto
Cergbral, Estas alteraciones se presentan con una incidencia
variable segun las series, siendo mas probable en los pacientes
con exploracién neurolégica anormal, convulsiones focales o
persistentes, o fiebre de mas de 7 dias. En un estudio reciente,
!Os_hallazgos en la Tomografia Axial Computadorizada (TAC)
indicaron la intervencion quirurgica en el 12% de los pacientes,
generalmente con mejoria tras la intervencién.

La dilatacién ventricular y aumento de Ios espacios
subaracnoideos es un hallazgo precoz en los pacientes con
meningitis bacteriana, con un incremento del volumen del LCR
que es maximo en el segundo dia de hospitalizacién, con
resolucion en dias a semanas en la mayoria de los pacientes.
Puede determinar incremento de la PIC.

La incidencia de edema cerebral en estudios de neuroimagen
varia entre el 2% y el 60%, determinado fundamentalmente por
el aumento del contenido de agua cerebral. Estudios recientes
han mostrado una clara reduccibn en su incidencia,
correlacionandose su presencia de forma severa y difusa con

muerte precoz.

El infarto cerebral, relativamente frecuente (2%-19%) en las
meningitis bacterianas, es un determinante principal de los
resultados. Con frecuencia el infarto sigue una distribucion
vascular como resultado de la patologia vascular focal, aunque
la existencia de hipertension endocraneal (HEC) pudiera ser un

factor precipitante de la reduccion del FSC.

+ Hemodinamica cerebral
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El FSC esta aumentado en los estadios muy precoces de la
meningitis, con un incremento asociado del volumen sanguineo
cerebral (VSC), pudiendo ser una de las causas de HEC. En las
12-24 horas de evolucion del proceso meningeo el FSC
desciende, en algunos pacientes de forma muy significativa y/o
en areas muy localizadas, siendo mayor el riesgo de lesiones
neurologicas isquémicas en estos casos (10).

Varios estudios han demostrado que la PIC esta incrementada
en la mayoria de los ninos (PIC media = 30.7 cm; rango 5-60) y
en el 85% de los adultos con meningitis. En una revisién de 493
pacientes adultos, la presion de apertura en el momento de la
PL tuvo la siguiente distribucién: 0-13.9 cm H20 (15%), 14-29.9
cm H20 (52%), 30-39.9 cm H20 (16%), 40 cm H20 (17%). Los
factores que contribuyen al desarrollo de HEC son el edema
cerebral vasogénico, el incremento del volumen del LCR y el
aumento del volumen sanguineo cerebral.

Este incremento de presién intracraneal puede reducir el FSC,
por el compromiso de la presion de perfusion cerebral
(diferencia entre la presion intracraneal y la presion arterial
media), y precipitar la herniacién cerebral.

Luego del examen y la historia médica completa, los
procedimientos para el diagnostico de una meningitis pueden

incluir los siguientes:

. Puncién raquidea (puncién lumbar) - se coloca una aguja
especial en la parte baja de la espalda, en el interior del
conducto raquideo, que es la zona que rodea la meédula
espinal. Entonces se puede medir la presion que existe en
la médula espinal y en el encéfalo. Se puede extraer una
pequenia cantidad de liquido cefalorraquideo (su sigla en
inglés es CSF) y enviarla al laboratorio para comprobar si
existe una infeccion o algin otro tipo de problema. El
liquido cefalorraquideo es el liquido que bana el encéfalo y

la médula espinal.
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« Examenes de sangre

« Tomografia computarizada(También llamada escaner

CT or CAT.) - procedimiento de diagnostico por imagen
que utiliza una combinacion de rayos X y tecnologia
computarizada para obtener imagenes de cortes
transversales (a menudo llamadas "rebanadas"”) del
cuerpo, tanto horizontales como verticales. Una tomografia
computarizada muestra imagenes detalladas de cualquier
parte del cuerpo, incluyendo los huesos, los musculos, la

grasa y los organos. La tomografia computarizada muestra
mas detalles que los rayos X regulares.

E. 2 Tratamiento

El tratamiento especifico de la meningitis sera determinado por
su meédico basandose en lo siguiente:

Su edad, su estado general de salud y su historia médica.

Qué tan avanzada esta la enfermedad.
El microorganismo causante de la infeccion.

Su tolerancia a determinados medicamentos,
procedimientos o terapias.

Sus expectativas para la trayectoria de la enfermedad.

Su opiniéon o preferencia.

Para el tratamiento de la meningitis bacteriana generalmente es
necesario administrar antibioticos por via intravenosa (su sigla
en inglés es V). Cuanto antes se inicie el tratamiento, mejores
seran los resultados.

- Estabilizacion cardiovascular y respiratoria.
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- Monitorizacion adecuada.
- Val “lar 10N i
orar la relaccion riesgo/beneficio de la PL.

Con el di 2 et
antibi()ticoag;os“co de.s_()specha de meningitis, el tratamiento
bl €be ser iniciado tan pronto como sea posible,

mentf con una demora inferior a 30-60 minutos tras
establecer el diagnostico.

gr?c;ld;ilc?i(sj ?:itczigiaﬁ?s importantes. que contribuye e}l retraso

ento es la decision de obtener imagenes
dg TAC antes de la realizacion de la PL; sin embargo, la
smtomatolggia del enfermo permite valorar el riesgo potencial
de‘ la puncion y evitar la realizaciéon de estudios TAC rutinarios;
asi, el paciente con sintomas leves (irritabilidad, letargia,
cefalea, vomitos, rigidez de nuca) es improbable que tenga HEC
v la realizacion de PL e inicio del tratamiento antibiético no

deberia causar riesgos adicionales.

Sin embargo, la probabilidad de HEC es mucho mayor en
pacientes con sintomas moderados (convulsiones, deficit focal,
inconciencia, papiledema) o severos (status convulsivo, deficit
neurolégico persistente, coma, herniacién). En estos pacientes
se deberia postponer la PL, iniciar el tratamiento antibiético y
de normalizacién de la PIC, y realizar, tan pronto como sea

posible, estudios de neuroimagen.

El objetivo principal del estudio por imagenes es el diagnostico

de anormalidades estructurales graves, que contraindicarian la
stablecerian las opciones de

realizacion de la puncion y e : i
tratamiento de la causa primaria de la HEC (hidrocefalia aguda,
colecciones subdurales, edema cerebral masivo).

En la mayoria de las situaciones clinicas, un tratamiento
efectivo, mediante la monitorizacion de la PIC para dirigir el
tratamiento, consigue normalizarla en 24-48 horas, lo cual
permitiria la realizacion de la PL.
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* Tratamiento antimicrobiano

El conocimi

Cerebroes hf'f]ﬁ()_de la. escasa actividad opsonica del liquido

I‘ESiStenci: (;a ) qonsnierando que el LCR es un area con

T : ISII}ITlLIIda a la infeccion, los antibioticos utilizados
ener actividad bactericida en el LCR.

:tuilil;amon del tratamiento para la_ meningitis esta siendo
ente reevaluada. Para la mayoria de los pacientes puede
ser adecuado un tratamiento de 10 a 14 dias. Estudios
recientes sugieren que un tratamiento de 7 dias puede ser
suficiente para la infeccion por H. influenzae o meningococo.

En el_ recien nacidos y en las meningitis por bacilos gram-
negativos, sin embargo, pueden ser necesarios tratamientos de

mayor duracion, por encima de 21 dias.

En cualquier paciente, la duraciéon del tratamiento debe ser
decidido de manera individual, dependiendo del patégeno
especifico, la respuesta al tratamiento, persistencia de sintomas
sistémicos o neuroldgicos, o la presencia de afectacion grave del

sistema  nervioso o0 colecciones parenquimatosas o

extraparenquimatosas.

La repeticién de la PL no es util para determinar la retirada del
tratamiento en los pacientes con buena respuesta clinica; el
recuento celular, glucosa y proteinas del LCR se mantiene
anormal en al menos el 30% de los casos despues de un

tratamiento curativo.

Tratamiento con corticoides

La rapida actividad bactericida de los antibioticos usados
actualmente, producen la lisis bacteriana y la liberacion de
flamatorios dentro del LCR. Este

fragmentos celulares prointlamatol ¥
rementar inicialmente la produccion local

mecanismo puede inc _ a pl
de citoquinas, empeorar la inflamacion del LCR y la lesion de la
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barrera hematoe

3 ncefalica, y exacerbar el proceso de la
enfermedad.

El beneficio de as
el objetivo de
citoquinas,

1S0ciar esteroides al tratamiento antibiotico, con
inhibir Ia respuesta inflamatoria inducida por

4 tiene bases biolégicas y ha sido justificado y
OoCumentado exXperimentalmente en nifnos. Sin embargo, un

estudio mas reciente muestra que los beneficios del tratamiento

con corticoides puede estar limitado solo a los nifios con
meningitis por H. influenzae.

Para los adultos con meningitis bacteriana, los beneficios de los
esteroides estan menos contrastados, Y su uso deberia ser mas
restringido. Los adultos que mas probablemente pudieran
beneficiarse son aquellos con un mayor riesgo de exacerbacién
de la enfermedad inducida por la bacteriolisis antibiética

(pacientes con una alta concentracion bacteriana en el LCR y/o
HEC).

La dosis recomendada de dexametasona es de 0.15 mg/kg cada
6 horas, durante los primeros 4 dias, con una primera dosis
administrada preferiblemente antes de la iniciacion del
tratamiento antibiético.

* Tratamiento de las convulsiones

Las convulsiones se producen en aproximadamente el 30-40%
de los nifios y el 20-30% de los adultos con meningitis. Las
convulsiones pueden incrementar la PIC y agotar las reservas
metabodlicas cerebrales, provocando isquemia y edema cerebral.

El tratamiento de las convulsiones incluye la administracién
precoz de farmacos anticonvulsivantes; el tratamiento rapido de
las elevaciones de la temperatura; la valoracion de
hipoglucemia, hipocalcemia, 'y otras  anormalidades
electroliticas, y realizar estudios de neuroimagen para valorar
lesiones estructurales que pudieran precipitar las convulsiones.
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Medicién y tratamiento de la HEC

Aunque la PIC no es una monitorizacion rutinaria en los
pac1ente's con meningitis bacteriana, y no existen criterios
establegdos para determinar que pacientes pudieran
bene_ﬁcu'irse”de esta medicion, se deberia considerar su
monitorizacion cuando haya evidencia clinica o por imagenes de
mcecremento moderado o grave de la misma.

La meningitis aguda se basa en los siguientes principios:

" Reconocimiento de que la meningitis esta presente(a través
de la valoracién), del contexto clinico, los hallazgos fisicos
y los agentes etiolégicos presumibles.

* Rapida identificacion del patégeno (mediante rapidas
técnicas de examen del liquido cefalorraquideo como por
ejemplo tincion de gran contra inmunoeletroforesis,
pruebas de aglutinacién, pruebas de limulus, lactato).

* Iniciacion rapida de la terapia.

* Observacién y tratamiento de las complicaciones vy
secuelas(CID, Shock) si la forma de presentacion de la
meningitis es aguda o el paciente esta en coma, la primera
consideracion Serra la rapida iniciacion de la terapia
(dentro de los 30 minutos después de conocer al paciente).

Si no existe signo neurologicos focales se procedera a la
evaluacion rapida del liquido cefalorraquideo a través de la
puncién lumbar y test de diagnostico. Si no hay presencia de
signo neurolégicos focales se debe realizar una tomografia
computarizada o una Gammagrafia inmediatamente para
excluir un absceso cerebral o cualquier otra lesion intracraneal
en masa, ya que la puncion lumbar (PL) esta relativamente
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contraindic .

obtencion a((iia (;n estos contextos. Si existe retraso en la

suministrar 1€ la  tomografia computarizada, se deberan
Trar mmediatamente antibiotico empiricos.

:Zlgzsaer?;a?lecetr un antibi(‘)ticp Ferapia eficaz y segura es
Sara tener presente los principios del tratamiento para la
memngl‘t?s bacteriana durante la meningitis hay una completa
separacion de un 15-17% de la unién estrecha entre las células
gndotehales de las vénulas meningeas, lo que ocasiona un
incremento del transporte vesicular a través de la células en las

arteriolas meningeas.

Estos cambios resultan un incrementar permeabilidad de la
barrea .}}ematoencefélica, de modo que el grado de
permeabilidad en el LCR de muchos antibiéticos( B —lactantes

Jincrementa de 5 — 10 % de las séricas.

Lg pen_etracién de antibiéticos como por ejemplo: cloranfenicol,
rifampicina y trimetropin — sulfa, en el LCR es elevado ( alcanza
_ 30-40% de las concentraciones séricas), incluso sin

inflamacion de las meninges.

Existen factores que modifican la actividad bactericida de los
antibioticos:

a . factores que incrementan la penetracion y concentracion

= Aumento de la permeabilidad de la barrera

hematoencefalica

= Caracterizas de los antibioticos
= Tamarfio molecular pequeno

= Baja unién alas proteinas
cién a PH fisiologico

= Bajo grado de ioniza
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Elevados solubilidad en lipidos

b. Factores que reducen la actividad de los antibisticos

* Bajo PH del LCR

* elevada concentracién de proteinas en el LCR

* Temperatura del LCR (12)

c. Peligros potenciales de la actividad bactericida en el LCR

Debido a que el tratamiento bactericida con frecuencia resulta
en el bacteridlisis de los patégenos, el tratamiento puede
promover la liberacién de productos de la pared celular puede
promover la liberacion de productos d el a pared celular
biolégicamente activos en el LCR exacerbando la inflamacion
dafiando las barreras hematoencefalica no obstante en estudios
reciente de meningitis experimental por E. Coli, la bacteriolisis
en LCR ocurrié después de la antibiéticoterapia pero la cantidad
de endoctoxinas liberadas fue mucho menor que la liberacion
por bacterias no expuestas a antibioticos. Por lo tanto, obtener

un efecto bactericida rapido en el LCR sigue siendo un objetivo
primario del tratamiento.

Una vez confirmada la enfermedad pero desconociendo todavia
el germen causante se iniciara una antibioticoterapia con una
actividad microbiana que tenga las maxima posibilidad de
acierto, desde la edad de recién nacido hasta los tres meces se
utilizara ampicilina  ( 300-400mg/kg/24hrs) en dosis
fraccionadas cada cuatro hrs. y cefotaxina ( 200mg/kg/24 hrs. )
en dosis cada seis horas 0 ceftriaxona ( 80-100mg/kg/ 24 hrs.)

o dividido cada doce hrs. por via intravenosa.




B

ti?‘a]];(:?i]g:s mayores de n-‘(",s de p(l:n(l y en preescolares la
pritca inicial de eleccion reside en la combinacién de
penicilina  mas cloranfenicol, de eficacia reconocida y con
actividad adecuada sobre gérmenes patogenos. '

E.3 Causas

La meningitis es causada por un germen llamada bacteria que
se propaga al cerebro de su nifio a través dela sangre. Su nifio
puede_ adquirir la meningitis después de haber tenido una
infeccion en otra parte del cuerpo, como en el oido, la nariz o la
garganta. Puede también adquirirla después de sufrir una
lesion en la cabeza. Esta bacteria puede contagiarse de una
persona a otra.

« Vacuna contra Haemophilus influenzae tipo b.

« Se han identificado algunos grupos de riesgos para el
desarrollo de enfermedades invasoras por Hib.

« Previo al empleo rutinario de las vacunas conjugadas de
Haemophilus influenzae tipo b (HIB), este microorganismo
era la principal causa de meningitis bacteriana y el
responsable de un gran numero de otras infecciones como
artritis piégena, como neumonia, enpiema, epiglotitis,
celulitis bacteriana y otitis media en menores de cinco
afios de edad, con una mayor incidencia entre los seis y
doce meces de edad, reportandose en EEUU alrededor 20
mil casos en el afio de enfermedad invasoras por Hib y mil

fallecidos en el ano.

Las primeras vacuna disponibles, para la prevencion de la
enfermedad por Hib fue autorizada en EEUU en 1985 lg cual
esta constituida de polisacaridos causular de Hip, el
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idido con una
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aplicacién es rutinaria. Por otra

Lo anterior, evidencia la necesidad de combinar estas vacua,
para disminuir el namero de j

nyecciones se facilite y estimule
Su aceptacion por los familiares.

E.4 Mortalidad y Morbilidad neurologica

Transcurridos ya mas de 50 afios de la era antibiotica, aunque
la mortalidad de la meningitis bacteriana se ha reducido,
permanece inaceptablemente alta para una enfermedgd en la
cual la curacién microbiologica es la regla. La mortalidad y la
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:ﬁgegm(;'tahdad d(()a la meningitis debida a S pneumoniae es de
In oEor del S0% en el adulto, y en los nifios del 5% al 15% y
S secuelas neurologicas, especialmente manifiestas en la edad

mfantll., gfectan €n mayor o menor grado a mas del 30% de los
supervivientes.

E 4.1 Factores que podrian poner a personas en peligro de
meningitis
Algunas personas tienen una mayor posibilidad de tener

meningitis que otras. Entre ellas, estan:

* Personas a las cuales no se les formé la parte interna del oido
en forma normal.

* Personas que ya tuvieron meningitis.
Ninnos pequerios (especialmente los de menos de 5 anos de

edad).
« Personas que tienen infecciones del oido.

. Personas que tienen problemas para combatir las infecciones
porque su sistema inmunologico no trabaja adecuadamente.

« Personas que han tenido ya una cirugia en la parte interna del

oido o cabeza.

E 4.2 Transmicién de una infecciéon por meningitis




Los OTBanismos responsables de Ia meningitis suelen
CO]OanE.iI"SE en el tracto respiratorio de una persona y pueden
transmitirse a traves del contacto cercano con 'personas
portadora§ de la infeccién o al tocar objetos infectados tales
como perillas de puertas, superficies duras o juguetes y luego
llevarse las manos a la nariz, 1a boca o los 0jos. : :

Los organismos también pueden transmitirse a través de las
secremongs respiratorias provenientes de un estornudo,
CO‘.’VG“S?CIOHGS Cércanas a la persona infectada o al tocar el
ob]et.o lnf:ectado. La infeccion suele originarse en el tracto
respiratorio y luego continuar hasta el torrente sanguineo,
mediante el cual puede llegar al cerebro y la médula espinal.

El organismo puede ocasionar resfrio, infeccién de los senos
paranasales o infecciones del oido (mas comunes en nifos) y
luego llegar al cerebro y al LCR a través de los senos
paranasales, aunque este método de transmision es menos
frecuente. Es posible que un niNo no presente ningin sintoma,
pero puede transportar el organismo en la nariz o la garganta.

E.S Terapia de mantenimiento de la meningitis

Mientras un paciente se esta restableciendo de meningitis se
pueden iniciar otros tratamientos para aliviar los sintomas vy las
molestias y favorecer la curacién. Dichos tratamientos pueden

incluir:

« Reposo en cama.

« Medicamentos (para bajar la fiebre y aliviar el dolor de
cabeza).

Ademas, si el paciente esta grave y tiene dificultades para
respirar puede necesitar oxigeno suplementario o ventilacién

mecanica (respirador).
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E.6 Prevencién de la meningitis

En la actualidad exi

Sten varias vacunas ara it
| : ¢ / ¢ evitar que algunas
de las bacterias cau i1 I -

sen la meningitis, incluyendo las siguientes:

. :;l vacuna contra el haemophilus influenzae tipo B se
ministra en tres o cuatro dosis como parte de las

vacunaciones habituales de los nifios a partir de los dos t
meses de edad. |

A}{nque se han utilizado vacunas antineumococicas en i
NINOos mayores y adultos durante muchos anos, la
Acgden*ga Americana de Pediatria (American Academy of
Pediatrics, su sigla en inglés es AAP) recomienda I
actualmente una nueva forma de vacuna antineumocdcica
para todos los nifios menores de dos afios. Esta vacuna se

llama vacuna antineumocécica conjugada (su sigla en
inglés es PCV7). |

« La AAP también recomienda que la PCV7 se administre a |
todos los nifios en edades comprendidas entre los 24 y 39 I
meses que tengan alto riesgo de infeccién por neumococo.
En este grupo se incluyen los nifios que tienen el sistema
inmunolégico (que lucha contra las infecciones) debilitado,
como los nifios que sufren anemia de células falciformes o
infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (sigla

en inglés es HIV).

La PCV7 se puede administrar junto con las demas
vacunas de la infancia y se recomienda en las siguientes

edades:
o 2 meses.

o 4 meses.

o 6 meses.

SO



o De 12 a 15 meses.

Los nifios que estan enfermos o que tienen fiebre deben
esperar a ponerse bien para recibir la vacuna PCV7. I_{)S
ninos que han presentado con anterioridad una reaccion

ante algin tipo de vacuna antineumococica no deben
recibir la PCV7.

Para la neisseria meningitidis (meningitis meningococica),
existe en la actualidad una vacuna antimeningococica que
se utiliza s6lo en los grupos de alto riesgo.

inmunizacion contra esta bacteria no esta muy difundida
por la escasa incidencia de este tipo de meningitis. Las

personas que pueden necesitar inmunizacién incluyen las
siguientes:

> Los nifios asplénicos (nifios que no tienen bazo).

> Los estudiantes universitarios. La Asociaciéon para la
Salud de los Estudiantes Universitarios (American

College Health  Association) recomienda la
vacunacion.

o Los reclutas militares.

- Las personas que tengan que viajar a paises donde la
incidencia de la meningitis meningococica es mas
alta (zonas de Africa).

o El tratamiento de los parientes o personas que
tengan un contacto estrecho con enfermos de
meningitis puede ser necesario s1 existen los
siguientes tipos de meningitis bacteriana:

- Haemophilus influenzae tipo B.

- Neisseria meningitidis (meningococica).
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S1 ‘uene alguna pregunta acerca de la prevencion, consulte a su
meédico.

E.7 Resistencias bacterianas

Dos pambios importantes han habido en los ultimos afos en la
sensibilidad  antibiética de los principales geérmenes
responsables de meningitis bacteriana en el nifo. Uno es el
aumento de cepas de S.pneumoniae con sensibilidad
disminuida o resistentes a penicilina y mas tarde a otros
antibioticos incluyendo cefalosporinas de tercera generacion. Y
el otro es el aumento de cepas de N.meningitidis con
sensibilidad disminuida a penicilina, que si bien no ha
alcanzado MIC muy altas (excepto en algun caso excepcional), si
que nos ha hecho cambiar el antibiético de eleccion.

Nota: Ver anexos
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Material y Método

La ‘tej-.g‘.ni(‘a utihzada para esta investigacion fue por medio de
revision de expedientes cuyos datos fueron llenados en una
ficha de recoleccion de acuerdo a nuestros objetivos propuestos
como sexo, edad, procedencia, dias de estancia, medicamentos

Vv examenes etc.

Casos Clinico mas relevantes

*Caso 1

Paciente femenino de 3 meses de edad, cuya procedencia es de
Dario, departamento de Matagalpa; ingresada en la sala de
medicina interna de emergencia con un peso de 4.3Kg, de un
estado nutricional estable y con un diagnostico de ingreso de
tos, diarrea y vomito. Se realiza una muestra de LCR, sangre,

orina, heces, radiografia de torax.

Se impone tratamiento de dextrosa 3% 50cc, acetaminofen,
Oxacilina, gluconato de calcio. Con 13 dias de estancia
evoluciona rapidamente y se le da de alta.

« Caso 2

Paciente masculino de 22 meses de edad cuya procedencia es
de nuestra capital Managua con un peso de 8Kg y talla de 77cm
con un diagnostico de ingreso de neuminia y crisis convulsiva
febril en los que presenta retraso psicomotriz. Se le realiza
examen de biometria hematica, orina, bacteriologia y puncion

lumbar.

Se le impone tratamiento de diazepan, penicilina cristalinica,
fenobarbital, manitol. Evoluciona lentamente y se le da de alta.



B

« Caso 3

Paciente femenin 2 3 af

RAAN, Puerto Ca(l))e(;;sg(\;m)s de edad cuya procedencia es de
95cm y con diagnostico :iun‘ g 13.2 Kg y una talla de
estatus epileptico eﬁ \ ](f? Ingreso de sindrome cerebeloso,
emergencia. Se le rea;g_ cralizado. Ingresado a la sala de
glicemia. Con pI‘ObIenlzal-OH examenes de .LCR, puncion lumbar,
Bt e ie as: eutrofico, paralisis flacida, paraplexia

Se le i .
Mpuso tratamiento de cloranfenicol , hidrocortisona,

geiSObaTliital, nebulizacion cada 4hrs, sello de heparina. Se le
raslado a otro hospital (desconocido).

* Caso 4

Paciente masculino de 8 afios de edad cuya procedencia es de
Boaco con un peso de 29Kg. Se le conoce en el expediente que a
los 2 anos tuvo la primera convulsion, su segunda fue a los 5
afios y una tercera no registrada especificamente en el
expediente. Con un diagnostico de ingreso de convulsion
(perdida del conocimiento). Se le realizaron exames de orina,
heces: se observo una lesion a nivel del SNC y que lo predispone

a convulsionar con fiebre.
Se le impuso tratamiento de difenilhidratoina tabletas de 100mg

1 cada 6hrs. Se le dio de alta.

e« Caso 5
Paciente masculino de 6 afios de edad con prgcedengia de
Telpaneca Madriz y un peso de 21Kg. Con un dlagnostlco de
Ingreso de’ trauma craneal encefalico severo. Se Ingreso en un
estado muy grave a la sala de operacion.
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ggrll)ea da Ul-1 trat»mnu‘nto d.(\ (h‘(\l()'\.“(,"“n“ fi'.Z()lT]g AV ('/()hrs,
ey macepl-na 1 tableta via oral ¢/12hrs, DFH 15mg/Kg/1d

de h 8 C_./B'hls dll}lld() en 20cc de agua pasar en 30min (o), sello
€ €parina, manito] 0.2Sgr/l\'g/dn IV ¢/6hrs.

* Caso 6

Se le da un tratamiento de prednisona lémg, fenobarbital
Smg/Kg por dia, amoxicilina. Se le da de alta.

* Caso 7

Pacinente femenino de 8 afios de edad procedente de Nueva
Segovia, Quilali con un peso de 21 Kg con un diagnostico de
ingreso de estatus de ausencia, epilepsia astatica mioclonica. Se
llevo a la sala de neurologia y se le ralizaron examenes de heces,
LCR.

Se le impuso un tratamiento de sello de heparina, acido
valproico, fenobarbital. Se traslada a Ocotal (de alta).

* Caso 8

Paciente masculino de 15 anos de edad procedente de Managua
ingresado en la sala de neurologia con un peso de 5§Kg de
estado nutricional estable. Presento un diagnostico de ingreso
de crisis convulsiva, epilepsia generalizada y encefalopatia
difusa. Se le ralizan examen de puncion lumpﬁfa BCG, sangre y

orina. BIBLIOTECA
UCEM
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Se le impuso tratamiento de

lepakon (acido valproico)
S500mg/ampoll: . N (( p . o]
y se legc/ia ds(;:t‘a_] 8" 1V diluido en 20cc. Evoluciona lentamente
» Caso 9

Paciente femening de 19 an
con un peso de 65]
eutrofico, epilepsia,
biometria hematicg y

os de edad procedente de Managua
‘8. Con un diagnostico de ingreso de

convulsion. Se le ralizan examenes de
quimica sanguinea II.

Se le da un tratamiento de
c/8hrs, fenobarbital 400mg
difenilhidantoina 300mg via oral

acido valproico 250mg via oral
IV, DFH 100mg IV c/8hrs,
c/8hrs. Se le dio de alta.

*Caso 10

Paciente femenino de 16 meses procedente deDiriamba con un
peso de 10.3Kg, talla 86cm con un diagnostico de ingreso de

estatus epileptico, hidrocefalia no obstructiva. Ingresa a la sala
de emergencia.

Se le hace un control de medicamentos de DFH 24mg c/8hrs,
manitol 2.6mg IV c¢/8hrs, diazepan 10.3mg/K/dosis 3mg IV,

acido valproico 2cc via oral c/8hrs, ceftriazone 560mg IV
c/12hrs.

45



[No. | A

Cronograma

Actividad

H.‘S‘” SR ”‘" B i R | \
yu ?11§d.a de informacion de dicha
patologia para iniciacion de nuestro

Vl'Slta al hospital Manuel de Jesis
Rl\’erg La Mascota para previa
autoyl_zaci()n de revision de expedientes
de ninos con Meningitis bacteriana en

'Fecha ; de
cumplimiento

Jueves 30 /09/04

Martes 05/10/04

Visita al' departamento de estadistica
del h'os'p'ltal la Mascota para citar dia
de iniciacibn de nuestro trabajo

Jueves 07/10/04

Iniciacion de revision de expedientes de
ninos con meningitis bacteriana en

Lunes 11/10/04

Continuidad de revision de 10

Lunes 18/10/04

Revision y busqueda de expedientes

Viernes 22/10/04

Martes 26/10/04

Revision mayoritaria de expedientes

Viernes 29/10/04

Visita al hospital pero por motivos
ajenos a nosotros se cambio la cita

posponiéndola para el viernes de esa

Miércoles 03/11/04

| trabajo

2

edad pediatrica.
3

investigativo.
4

edad pediatrica.
5

expedientes
6
‘ Llenado de expedientes
8
9

misma semana.
10

Finalizacién de revision y llenado de
expedientes.

Viernes 05/11/04
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A NEXOS



IMAGEN 1

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Sistena
nervioso
central

— Cerebro
_—Médula espinal
Sistema

nervioso
periférico

L ~Nervio

periférico

El sistema nervioso central consta
espinal. El sistema nervioso pe
todos los nervios periféricos.

FADAM.

del cerebro y la médula

riférico esta constituido por



IMAGEN 2
MENINGES
(Sg‘«(‘b Plamadre ¢ oacio
subaracnotdeo subdural
Materia

~ Duramadre

Vértebra cortada #ADAM.

Los organos del sistema nervioso central (cerebro y médula
espinal ) estan cubiertos por tres capas de tejido conectivo
llamadas meninges. Conformadas por la pia madre (la mas
cercana a las estructuras del SNC), la duramadre y la
aracnoides (las mas alejadas del SNC), las meninges protegen
los vasos sanguinecos y conticnen liquido celalorraquideo.
éstas son las estructuras involucradas en la meningitis, la
inflamacion de las meninges que de tornarse severa puede
convertirse en encefalitis, la cual es una inflamacion del

cerebro.




IMAGEN 3
Las meninges son Duramadre (2 capas)
las membranas que Aracnoides

recubren el cerebro
y la meédula espinal

|
Cerebro

FADAM.

Los organos del sistema nervioso central (cerebro y médula

espinal ) estan cubiertos por tes capas de tejido conecti\{o
llamadas meninges, las cuales estan conformadas por l‘a pia
madre (la mas cercana a las (':‘struct'uras del ‘SN\L), la
duramadre y la aracnoides (las mas alejadas d.cl bN(,‘). I'st
meninges protegen los vasos sanguincos y (:onlmin’e;l liqui lo
cefalorraquideo. €stas son las estructuras }nvo lfcﬁ( tas en Sae
meningitis, O inflamacion de las r'n(*:n_mges,' q.utt,]’( (,l ?r_r:lailel
severa puede convertirse €n encefalitis, una inflamacio

cerebro.




IMAGEN 4

PUNCION LUMBAR

Se extrae el liquido cefalorraquideo
de entre dos vértebras

La puncion lumbar o puncion espinal es un proFed1m1ento
utilizado para recolectar liquido cefalorraquldeq‘ paga
determinar la presencia de una enfermedad o lesmni) ale
I ta una aguja en la parte inferior de la columna vertebral,
lnserralmente entre la tercera y cuarta vértebra lumbar, y una
9 1 uia esta en el lugar correcto en el espacio
e e a'ld:f J(espacio entre la médula espinal_ y su
Sult))arfu(;rellmlas meninges), s¢ pueden medir las presiones y
cober s

recolectar liquido para evaluarlo.




IMAGEN 5

SIGNO DE BRUDZINSKI

Uno de los sintomas fisicamente demostrables de la
meningitis es el signo de Brudzinski. La rigidez severa del
cuello produce que las rodillas y cadera del paciente se

flexionen cuando s€ flexiona el cuello.




IMAGEN 6

SIGNO DE KERNING

FADAM.

la
Uno de 0Ss i te demostrables (&
sintomas ﬁsmamep . al d :
lIlClI-[Ig.II'S1 es el Sigl’lO de Kernlg. ‘Clerta I'lgldCZ de (l)s

dl Cl de ia corva pI'OdUCC incapa(ndad para enderezar la
tenaones




Hoja Modelo utilizado Para el llenado de expedientes

Sexo: M F

-Edad: aﬁO? R
sProcedencia:

‘Temperatura ____ Pyl fR PA
sPeso___ Kg talla _mch i

. Estado~ nutricional:_ hien mal regular.
*Estancia: F. Ingreso F. Egreso

Vacuna: S1 no kg2 W ) | o
*Agente Causal:

*Cuadro clinico:

— INNeses

*Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

Examen fisico:

*Diagnostico:
*Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
'LC.R:
glucosa . PH
Proteina eritrocito

Leucocitos




Cultivos:

Sangre

Orina V[“?‘*“?:‘ =

*El paciente egreggo por:
e e ——
Defuncion_ ——— -
Abandono\\> L
Fuga

e
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido z que la

mayoria Qe expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.



- M s
Hoja Modelo utilizado para el llenado de expedientes

«Sexo: M N

‘Edad:_— anos_ 3

: meses .
«Procedencia: \Vh\m\@(\(ﬂ‘m "
Eeeratura 3¢ Puleo’—— pr __ pa
*Peso_4.3> Kg talla,_ —— om

* Estado nutricional:_+"bien mal regular.

*Estancia:_\2d F. Ingrego 2\04\o4 F. Egreso L5 | 04|94
- si_ o~ no TAC P.L.

«Agente Causal: Beinfloenzae LWo b

*Cuadro clinico:

-E)\carnen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)
'*'xar\ioa\\'a Qo Yocax

Examen fisico: ij?l Ovdo Na&iz,;

*Diagnostico: e A €DO - ﬁpo! diatrea . Yomis
Eoib: oo Blodicine Tokira (Emaq\mc(a\

*Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
Drdxo=a >, B oq
_ Peeruminofen
(f’fﬂ/dk\\!*a
ECR 7
glucosa : : PH
Proteina eritrocito

L.eucocitos




«Cultivos:
S' " /// i
()a.ug] ¢t —— heces #
o S S LR, o

*El paciente egreso por:

Alta ot
Defuncion
Abandono
Fuga
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la
mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.
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Lo
*Sexo: M_ X
‘Edad:_—— anos (&l mebcs
*Procedencia: 1&\( 1qua
*Temperatura 37,(, Pulso
‘Peso_3Y Kg talla_ 1 em

* Estado nutr 1(:1ona1 —__bien_, mal
Estancia:

Vacuna:
*Agente Causal:

FR

/5 §#0ja Modelo utilizado Para el llenado de expedientes

L PA

Eaeegiar,

Je InglesoMF Egreso_t|oil62

(i AC
\\\AQM\metm s

P.latz0

*Cuadro clinico:

*Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

Examen fisico:

Cido, Tewn

*Diagnostico:__Jrareso

\
Nevmonia

Gisis Conndlaina ekl

e preota ceazo S0 MON (2

*Tratamiento:
Nombre
D \OLzL£ QAN

Dosis

Duracion

e~ %8, ) 5 :
eniai\ines Q@\—a\\(\\(a

Tenoleadoital

“lanitoe)

L C.R:
glucosa
Proteina
LLeucocitos__

PH
eritrocito




*Cultivos:
Sangre\

Ori na\Zj’“’ . }[lle(c:egwm_,__.v-__

*El paciente egreso po- Bometdla v
Alta //
Defuncion
Abandono

x
Fuga\\
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la
mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.




Hoja Modelo utili

Zado parg e] llenado de expedientes
&)
Sexo: M_____ F e
oEdad )\ allos_ kil ]n(‘b(’\
Pr oceden(‘la Sl

_BE\\ Xoeds ('a\ofxa)
~Tempelatula 230 P

ulso et R_ & PA
*Peso».2 K talla 1 cm i
» Estado nut1 1ICiona]:

blen\ma] regular,
‘Estancia:_\da F. Ingreso_§ | oy F. Egreso_4 (03|19
*Vacuna: T\ |

— o TAC Pkni i
*Agente Causal: 4w f ; o
Biaor Clinico:\j\_ﬂm%
—

*Examen inicig] rutinario (

glucosa, T, De gran)

‘Examen fisico: Eorndbhico 2 @liots Flaada Darap\@uo
Hacda

--Diagn(istico: A0 Sladsome Qc(ejzxioao 3\79:\-0:) (p\\colhco

\ &) oL Da\a bmc(qmua
‘Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
an%mw\
M)(%\ﬂo

Feookaile g

WNeloo\i zocion, S x\r\(s

/{(\\o \&QDOH\(\Q

*L.C.R:
glucosa : PH
Proteina eritrocito
Leucocitos A’l\“ft g



«Cultivos:
Sangre
Orina : heces

LOR._

*El paciente CEreso por:

Alta 1
Deful]clor]\ "“\)(- ’\10‘17)\(}/}\0 Vo ()'\(() \\O’-}T’l'*ci\
Abandono (il : J_')
= YCA &
Fuga CECONOUCAO
R S
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la

mayoria c_ie expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.




A
Sexo: M_y/ F
oEfiad '3 _ ai os__ o Bietes
Procedencia: __ Bo e
*Tem peratura ‘Qb‘pi:](;; -
Peso t\kk I\g ta“ﬂ\r\”‘(‘,ln ; R e o

» Estado nutrici
onal:___ bien .~
‘Estancia: S5diasF. [norec Ien_»~ mal ___regular
SRty dlgreso Vi S & :
Vacuna: - ME Egreso 35| 5\ 0O
——Sl_« no TAE P.L. \

Agente Causal:\\ﬁ;&m}c Yoo b

*Cuadro clinico:

-Exgrizn inicial rutinario (glucosa, T. De gran)
\ = e \
copalaa , @‘\\09, a2z

Examen fisico:

*Diagnostico:__ g0 - Cposion ( f‘;erok(do ded _conodd m\cﬂ%B

Tratamiento:
Dosis Duracion

Nombre :
’D(VCC(“\\\\O\J(Q(W:\‘D\GO\ A ’\@qu‘ Vi

0 CR: H
glucosa/ . P'
eritrocito

Proteina____———
Leucocitos —————




it

Cultivos:

Sm"g'"(‘x,, , heces_
()rma_m P o

T

*El paciente egreso por:

o SRR 4
Defuncion A
Abandono
F‘uga\

Otros
PSS RSSO

—

Nota: No todos los datos fueron lle
mayoria de expedientes no fuer
por los miembros del hospital.

nados debido a que la
on completados a como debe ser

O\Q%( NGO -

= !‘\\ \03 e ar?;:!%qo :x)g?‘im(fa QO(\\\u\sx'o'f\

PN \03 5 atos bo yC\or\olo Ao~ U\ > on

— Una \cera no (cc\(b\\m\g&a fo*\)ecxgﬁ‘ Qamo\{‘i

B o o \cstion g pived del =@ \

Gue \o ?wdbs{)cx\c o aomlsionar con helore




Hoja Modelo utiliza

@ do para el llenado de expedientes

*Sexo: M_ X F
-Edad: Jganos S

*Procedencia: '& aneca, Padiiz,
*Temperatura 2§ ulse__ ' mp PA
-P}SSOE\\I\g talla 7111 e
* Bstado nutriciona]: — D

en_v~
‘Estancia: 2di.F. Ingle T R

G - 0_6 |30\OA F. Egreso_4 Lo 1od

\Sl\/no an A Ei i
*Agente Causal: i

us nilGenzae
*Cuadro clinico:

II]GS(‘S

*Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

*Examen fisico: @\\OLO. Nou(zl, w—?jax O(Oo

*Diagnostico: _Lf\(/{((‘éo Ve Craneal encededico Severo.
oo Ooaauom

*Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
Didoxaciting 22009 I Yo hr
Caloo macepioan A O Qia e
DIV &g | ] | kel OO mar Ahe diluido en 2000 aqua
pDasar (N ébmm (0) :
\Z} Ve \\’C\Dal WO\

. C.R:

glucosa : PH
Proteina eritrocito
Leucocitos




«Cultivos:

Sangre Sece
B eces

Ori .
vt MR PER

*El paciente €greso por:

Alta
Defuncion
Abandono

Fu s LT to o
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la

mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.




Hoja Modelo utilizado Para el llenado de expedientes
@,

'SCXO M / ]4 N—

Edad: .2 | anos —__ Mmeses

*Procedencia: jla

‘Temperatura 3( D%.2¢ Pulso\gh I"Rh PA
*Peso_\4_ Kg talla omy e

* Estado nutriciona]: _“bien mal regular,
Estancia:_\§diaF lng1

€80 .kl\ il Fgreso 20 {12111
*Vacuna: Sl n T %—(_L~

—Sl_ ¢+ n A, C | R
"Agente Causal:__ |\ ggﬂsg NzZote Jugg\o
*Cuadro clinico:

e R

*Examen inicig] rutinario (

glucosa, T. "D gran)

*Examen fisico: ! o o

-Dlagnostlco f_\q{ 20: Dindiome NeSrishco (Neomoni'a ) 3
’J O(\\\O >\\Q..

*Tratamiento:

Nombre Dosis Duracion
(LA N\ ¢
—Fendon ozl Sodr | kg x dla

G
A CR:
glucosa : PH\
Proteina eritrocito

| .
Leucocitos.




Cultivos:

Sangre ¢

: T heces
Orina__ SR

' \ “onqu AR
*El paciente egreso por: (\))\m\(u 0NQUIA  —

Alta v
Defuncion
Abandono
Fuga
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la
mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.



Hoja Modelo uti

liz
@ ado para el llenado de expedientes
sSexo: M_____ F v
Edad :gjiwaﬁos\v vy Meses
*Procedencia: T .
*Tem peratura A P%}‘éff\“—“g Q}"‘I\s\‘
'PeSO '\S ]\-g : talla _\m“(;n] ‘\PA
» Estado n}zl:\rmional: /b? mal regul
*Estancia:<dies R, Ingrego( ' Eo ars. |
—_—— . 0 S
b Sl g/ QQL&F. Egreso § | |0o

Lo SRR 10 7 .
*Agente Causal: ﬁg\g b LGN

Kuedro clinico,. =~ =~ & ——

N

*Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

*Examen fisico:__ ()0 Oido . Nagip o

'Diagno\stico: Waesn: Sedus de avxncia .ae‘\\ﬁpm‘a adzdica
Micd\oais . Salg - \\\coro\oo\\\‘o( :

*Tratamiento:
Nombre

Dosis Duracion
=N o v paino
Brido Nal'poico
Tenorndbitad

*'L.C.R;

glucosa PH
Proteina
Leucocitos

eritrocito




«Cultivos:

Sangre
V¢ e //
Orina_ heces SRSEL

BER.

*El paciente egreso por:

V-
Defuncion
Abandono

Fuga\
Otros

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la

mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.

Obsenacion
— = AW\C( S\O\AO‘ Q (OCCA—C‘J




Hoja Modelo utilizage

®
Sexo: M_ v AR

sEdad:_\5S . anos

Para el llenado de expedientes

*-mescs

«Procedencia: L
-Tempelatma 2ate p{]TS; ‘3(@05{2—» “
‘Peso_ 55 Kg talla;\cm SER—

+ Estado nutricional: ,~ C A R regu]ar

| ‘Estancia:_3dasF. Ingreso 25!5\38 F Egreso23’ V\){

Vacuna:____ , si s ne TAC, “ /
Agente Causal: B .cqy P 5
*Cuadro clinico: ML

*Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

*Examen fisico: O\oo @,‘Ao/, Mg“‘z\

*Diagnostico: \’O( G0 - G\b\o C/om{o\ox N, ED\ CPO\O\ c?mcf al»

Z0da Emc(b\om\\a Adfpea.

o Nco(o\oq{a
*Tratamiento:
Nombre ‘ Dosis Duracion
TDepaton :
he \a\x\oco\‘oo 500 mg, am.%o\ka] qi. TN dilovda en 20¢c

iL.C.R:
glucosa PH

Proteina eritrocito

Leucocitos




Cultivos:

Sangre ped

Orina : / ' }l‘(";i‘"-;: s

*El paciente egreso por;

- . /
Defuncion__

Abandono

Fuga
Otros
_\

Nota: No todos los datos fueron llenados debido a que la
mayoria (je expedientes no fueron completados a como debe ser
por los miembros del hospital.




Hoja Modelo ut

ilizado Para el llenado de expedientes

SeRO M. P

e ——

'Edad \KJ anoq -

n]Cb(lg
*Procedencia: Uo
‘Temperatura _a{Lipylay oo
' . [I'R_ PA
‘Peso_(p5 Kg talla,  om ,

* Estado nutricional: —_bien_»" mal ____regular.
‘Estancia: { dla F. Inglesozzlgioé F. Egreso 2|6\ 05
“Vacuna:____~ ¢ no T.A.C. ‘Jﬁ‘

*Agente Causal: \X’CD\\
*Cuadro chmco

Examen inicial rutinario (glucosa, T. De gran)

*Examen fisico: O‘do) 0\\09, Na\iz\ L
% Y 7

*Diagnostico:_aqreno : T owfico, 6{\)'\\(.4\950, Connolaicn

*Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
. \\O\DfO\Co 2500 mc;f Nia Ora qgiﬂ(f)

Ternobodotzd 400 har TN

DEMY \©Oogr TN Y fhrs .

Difenil \ndantoine 200 mar Nle Ol Ughr.

L C.R:
glucosa : PH
Proteina eritrocito
Leucocitos




*Cultivos:
Sangre

Orine__ 0

*El paciente CEreso por:
5 R i

Defuncion_
Abandono £
Fuga
Otros

Nota:

heces R
o RSN

? XY Ao ot wl_/._,___,,

No todos los datos fueron llenados debido a que la

mayoria de expedientes no fueron completados a como debe ser

por los miembros del hospital.




Hoja Modelo utilis
A ad
O O para ¢] llenade de expedientes

*Sexo: M__ — F_

Edad: anos_|(, Meseg

*Proc edencxa s \mum\\

. . .:‘ o

.;‘;;np(:rit}lir -1 0 Pulse -~ FR i

> 0.\ talla_X( om

* Estado nutncxonal ¢ Dbien mal __ regular.

*Estancia: - 2diesR Ingleso\(ﬂ_ﬂt 2R, Fgreso_12\ t| 02
i C, S TR

*Vacuna: no
*Agente Causal: \\\\ OeN 1evob
*Cuadro -clinico;w
=
*Examen II’HClaI rutmauo (8lucosa, T. De gran)

! O 05
T
_\\_\

*Examen fisico:
e

e L

\’\dfc(r’,ftl// 0O ¢ o

*Diagnostico: ‘mm"mo

I

Yochva anie g EroeEund e
*Tratamiento:
Nombre Dosis Duracion
DFY ona Al
Flanitn| 22.4{,? 0" e W Qk*(f‘w
 Diaran 0.2 o el /Kq [ dosis Bmg TN
e B ‘i‘\(/ DIOWO  2cc ‘Oral \Q\A”me
(‘(El\(\g 2. i = G @) kt\\ (‘V[) {2 \(\!Q_ L L N R iR
L.C.R: _
glucosa : P H
eritrocito <l

Proteina
Leucocitos




«Cultivos:
Sangre

Orina - heces_

e— L.C.R..

-El paciente €8reso por-:

Alta v
_\
e ————

Defuncion
Abandono

Fuga
—
s O

Otros

I

"
BIBLIOTECA
UCEM T
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Cuadro 1

Agente causal de predominancia en meningitis bacteriana

Agente Frecuencia %
H. Influenzae 2o 64
S.Pneumoniae 8 21
N. meningitidis 4 10
Otros 2 5
Total 39 100

‘ Agente causal de predominancia en meningitis
1 bacteriana

5%

@ H. Influenzae
B S.Pneumoniae
ON. meningitidis
0O0Otros

21%




Casos de Mp segfiin sexo

\\

Sexo Frecuencia e
Femenino 18 46
Masculing 21 54

Total 39 100

|
; Casos de MB segun sexo

B Femenino | |
HWMasculino | |




Cuadro 3

R e .

Masculino
Frecuencia
Ninos (0-10) Frecuencia
Adolescentes (11-19) 4 ): ': ;
al 21 §
= 18 100

e

| Masculino
k
|
: ; 19%
| BNifios (0-10)
| 3 WAdolescentes (11-19)
| z
| 81%
: {
| |
5 Femenino
{
| 27% @Nifias (0-10)
, M Adolescentes (11-
| 73% e




Cuadro 4

c »
asos de MB Segun procedencia

Procedencia Frecuencia %
| managug 23 5¢
— . 0

San carlog 2 5,12

Diriamba 1 o .

20

Carazo 2 ;13

RAAN 1 5,12

Nueva Segovia 2 5,12

Boaco 2 5,12

Madriz 2 0,12

Masaya 1 2,5

Chinandega 1 2,5

Matagalpa 2 5,12

Total 39 100

Casos de MB segiin procede

56%

ncia

managua

M San carlos
O Diriamba
OCarazo

H RAAN
Nueva Segovia
W Boaco

O Madriz

B Masaya

@ Chinandega
OO Matagalpa

|
|




1
e LLCR turbio o '
Casos Sospechosos ‘

resultadopositivo de

gram o plevatosis |
hipoglicorragia

si

Toma muestra LCR

| Casos sin estudio Muestra procesada

LCR normal o LCR bacteriano ;’
no bacteriana I
|
Caso descartado Eso probable ]
Cultivo(-) y0 latex (-) !
| Cultivo y/0 latex (+) | ; 1

- : Meningitis bacteriana
Meningitis bacteriana Por diagnostico

confirmada citoquimico

r Hib S. pneum




Esquema2: Esquemas terapéuticos

a) Empirico inicial

INDICACIONES

et —————

AGENTES MAS
J|

ANTIBIOTICO
FRECUENTES

———

Adulto < 60 anos S, pneumoniae, N,

meningitidis,
e |._E1s Influenzae (rg ro)
> 60 anos, malnutricion,
alcoholismo u otra
enfermedad debilitante
asociada (diabetes,
insuficiencia renal,
cancer, Conectivopatia)

Ceftriaxona o
cefotaxime

S.pn(tum(mim‘.,
I,.mon(x:ylogcncs,
S.agalactiae,
Enterococcus spp.,
bacilos gram negativos,
N.meningitidis,
H.influenzae

Igual + ampicilina con o
Sin aminésido :

‘:Infeccic‘m nosocomial Staphylococcus Spp, Segun ecologia

1 bacilos gram negativos
' Post-neurocirugia

bacteriana local-
- (incluyendo
| Pseudomonas Vancomicina +
| Shunt aeruginosa), ceftaxidime con o sin
it Streptococcus sSpp., amindsido
Post-traumatismo agentes de las MEAS
comunitarias

Alternativa para bacilos
gram negativos: FQ,
meropenem (limitada
experiencia clinica)

Con frecuencia hay que
remover el shunt
Cualquier edad con
compromiso de |
inmunidad celular
(linfoma, altas dosis de ,
corticoides) 1

I SR Sl i

Esplenectomizado

{

i

Ampicilina + ’

ceftazidime

o &

Listeria monocytogenes
bacilos gram negativos

)

- S.pneumoniae,

Ceftriaxona o
- H.influenzae,

' cefotaxime i
- N.meningitidis ; ‘




b) segun el germen

GERMENES

S ——

'PLAN DE ELECCION

Neisseria meningitidis

Penicilina G (0
ampicilina) por 7 d

Alérgicos a
penicilina:
ceftriaxone o
cefotaxime

Alérgicos a
betalactamicos:
cloranfenicol

Streptococcus
pneumoniae sensible a
penicilina (CIM < 0,1
mg/1)

Penicilina G (o
ampicilina) por 10-14 d

Ceftriaxone o
cefotaxime

Alérgicos a
betalactamicos:
cloranfenicol o
vancomicina

ALE&@H&E@LA

Streptococcus
pneumoniae de
sensibilidad
intermedia a
penicilina (CIM 0,1-4
mg/1)

Ceftriaxone o
cefotaxime, 10-14 d

En alérgicos:
Vancomicina

Streptococcus
pneumoniae con
resistencia a
penicilina (CIM>4
mg/l) y cefalosporina
3% G (CIM > 0.5mg/])

Vancomicina +
ceftriaxone (o
cefotaxime), 10-14 d

Haemophilus

influenzae sensible a
ampicilina

Ampicilina, 7-10 d

Vancomicina +
rifampicina

O meropenem?

o levofloxacina?

Ceftriaxone 6
cefotaxime

Alérgicos a
betalactamicos:
cloranfenicol




e e—

Haemophilus .
influenzae res;j Ceftrinxona o
'CT1zae resistente g cefotas: ' Cloranfenicol 6 FQ
peniciling axime, 7-10 (
Listeria
Ampicil o)
monocytogenes ‘Picilina (o penicilina | TMP-SMX

| G) por 14 ( en hueé
| Normaly 21 d en

! Mmunodeprimido +

| gentamicina 3-5 digg

sped
O vancomicina +
gentamicina

(Todas las
] cefalosporinas son
; inactivas frente a
este germen)

_— |

—
Enterobactenaceae

Cefalosporina 32 GT

5 S amindsido (o F
: Segun wtlblOgFMa: d. ( Q)’ por Z1

Meropenem (o FQ)
con o sin aminésido {

Si hay poca

respuesta: agregar
_ gentamicina (5-10
; mg/d) intratecal o

— . i 4\ intraventricular

ksl
Pseudomonas Ceftazidime + Meropenem +
aeruginosa, amindsido, por 3 a 6 aminédsido
Acinetobacter SEm:

Si hay poca
Segun antibiograma: respuesta: agregar

gentamicina (5-10
mg/d) intratecal o

intraventricular
Staphylococcus spp. Vancomicina + FQ o cefotaxime (si
meticilino resistente o| rifampicina, 3-6 sem es sensible)
meticilino sensible
Streptococcus Ampicilina (o penicilina | Ceftriaxone o
agalactiae G) 14-21d + cefotaxime

gentamicina 7 d
Alergia a
betalactamicos:

vancomicina




Esquemad: Dosis

Dosis de antibisticos, Siempre via i/v,

Penicilina G 30 \ Ul/dia, en perfusion continua o fraccionada ¢ /4 h
ampicilina 8 3 12 &/dia en perfusion continua o fraccionada ¢ /4 h
ceftriaxona 2g c/12 h

cefotaxime 150-300 mg/quilo/d en 6 dosis

ceftazidime 2 g ¢ /8 h

vancomicina 1 g ¢/8-12 h
trimetoprim-sulfametoxazol 6
meropenem 1-2 g ¢/8 h
gentamicina 3 4 5 m

a8amp/d

g/quilo/d en 2 0 3 dosis/d
amikacina 15 mg/quilo/d en 2 o 3 dosis/d

rifampicina 20-30 mg/quilo/d en 2 dosis/d (600 mg c/12-24 h)
cloranfenicol 1 g ¢ /6 h
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Tabla 1 . Situaciones en que es recomendable realizar un
TAC cerebral previo a 1a Puncion lumbar

« Compromiso importante de conciencia Glasgow < 10
. Pacientes Inmunodeprimidos

. Focalidad al examen neurologico

« Compromiso de algin par craneano

. Edema de papila

Sospecha de Hipertension intracraneana



Tabla 2. Contraind
Lumbar icaciones para realiza
r una Puncion

. Compromi '
¥ pre miso cardiorrespiratori
él eccion de la Piel i
oagulopatia
© pat (CID Aumenta el rie
- cnc.){deos espinales) b7
ipertension Endocraneana



Tabla 3. Indicaciones de Puncién L

umbar en sospecha del
diagnoéstico de Meningitis

. Signos o Sintomas de Meningitis, Apariencia Téxica

. Sospecha de Sepsis Neonatal

. Lactante Febril < de 6 semanas

. Sospecha de Sepsis en inmunodeprimidos. |

. Fiebre y Petequias 1

. Enfermedad Febril en paciente que tuvo cercano contacto |
con paciente con meningitis




Tabla 4. Caracteristicas del LCR en nifios sanos y en nifios

con diagnostico de meningitis

B |"nife | RrN Meningitis | Meningitis
normal Bacteriana|  Viral e
& Chicnciws | 0-6 0- |> 1000 10 - 10.000
30

ms 0 2-3 |> 50 < 40

Glucosa 40-80 S <30 > 30

(mg/dl) 121

proteinas | 20-30 19- |> 100 50-100

(mg/dl) 149

Eritrocitos | 0-2 0-2 |0-10 0-2




Tabla 5. Signos y Sintomas en meningitis bacteriana

. ———
: Hallazgo Frecuencia relativa {%)
/ -
Cefalea > 90
*/”’/Flebre > 90 1
g/”’”‘—angmmls > 85
~— Signo de Brudzinski = 50
—  Signo de Kernig > 50
~—  Sensibilidad alterada > 80
B = Vomito L3k
Convulsion =30
Exantema petequial ~ 50
| Hallazgos focales 10-20
| Nervios craneales <10 |
| Hemiparesia <5 |
N Mialgias 30-60 |
. Otros focos supurativos 0-30 |
; (neumonia, otitis, sinusitis, ;
;! etc.) i




