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Las Meningitis Bacterianas en Pediatria
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Introducciéon

El sindrome meningeo es el resultado de la irritacion
de las meninges, de las raices sensitivas y del aumento de
la presion intracraneal.

El niimero de las enfermedades que cursan con irrita-
cién meningea es tan elevado que su sola enumeracion
ocuparia los limites de este articulo. Ni siquiera acotando
la exposicidn a los procesos infecciosos del Sistema Ner-
vioso, podria ir mds alld dec una somera descripcién de los
mismos.

Las razones por las que me ha parecido interesante
hacer una revision de los progresos mas recientes en la
evaluacion y el tratamiento de las meningitis bacterianas
son las siguientes:

1. La meningitis bacteriana es una causa frecucntc de
ingreso en los menores de 5 afos, tiene una incidencia de
5/100.000 habitantes, el 75% de los cuales tiene menos de
15 afos.

2. Aunque en nuestro pais el microorganismo Neisse-
ria Meningitidis sigue siendo el maximoresponsablede las
meningitis bactérianas, los cambios sociales surgidos en
los ultimos afios con la progresiva incorporacién de la
mujer al mundo laboral y el consecuente incremento del
uso de las guarderias infantiles, hacen que el H. Influenzae
adquiera, cada vez mads, un protagonismo similar al que
tiene en otros paises occidentales.

3. La variable expresion clinica y analitica scgiin sea
la edad del paciente pueden sembrar dudas diagndsticas’.

4. La aparicién progresiva de cepas resistentes a los
antibidticos, especialmente alarmente en nuestro pais?.

5. El uso de las cefalosporinas de 3* generacion ca-
paces de atravesar la barrera hematoencefilica y las com-
binaciones de antibidticos que amplian sus espectros o
aceleran su velocidad de accién.

6. La persistencia de cifras de mortalidad y sccuelas
inaceptablemente elevadas, sobre todo en los neonatos.
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7. La estandarizacion de las normas profilacticas y la
constante investigacion para mejorar las vacunas.

Evaluacion del cuadro clinico

Los sintomas tipicos de meningitis en los adultos son
menos frecuentes en los nifios y amenudo la fiebre, cefalca
y meningismo estin ausentes en la meningitis de los
lactantcs menores de un afio.

En los recién nacidos suelen predominar los sintomas
extrameningeos como dificultad respiratoria, pausas de
apnea, distermia, aspecto séptico y convulsiones?.

Enloslactantes de mayoredad la fiebre resistente alos
antitérmicos, laletargiae irritabilidad alternantes y, menos
frecuentemente, las convulsiones son los sintomas en el
90% de los casos. Sin embargo, la fontanela hipertensa o
prominente s6lo aparece en el 25% de los casos y el
meningismo es infrecuente incluso en los nifios mayores
de un afio.

Las tipicas petequias de la sepsis meningocdcica
también pueden aparecer cn las producidas por H. In-
fluenzae, por S. Pneumoniae e incluso por algunos virus,
pero cuando evolucionan rapidamente y se acompanan de
shock, fiebre pertinaz,leucopenia, V.S.G. normal yL.C.R.
sin alterar deben hacer pensar en la meningococemia de
mal prondstico®.

Evaluacion de la puncion lumbar

A las contraindicaciones para realizar la puncién
lumbar en los pacientes con hipertension intracraneal o en
aquellos que tienen infectados los tejidos blandos de la
zona, hay que afadir otra de especial significacion pe-
didtrica que es la afeccion grave cardiopulmonar que
puede empeorar al colocar al paciente en la posicion ade-
cuada. En esas circunstancias, deben realizarse las demas
prucbas indirectas que ayuden al diagndstico e iniciar
inmediatamente cl tratamicnto antibiético empirico. Cuan-
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do las patologias que contraindicaron la puncién lumbar
hayan desaparecido, debera realizarse a pesar de que,
probablemente, los cultivos L.C.R. serdn negativos, pero
el estudio de antigenos, las alteraciones celulares y bioqui-
micas permitirdn confirmar el diagndstico.

En los pacientes leucémicos con neutropenia y trom-
bocitopenia inducidas por la quimioterapia en los que se
plantea el diagndstico diferencial entre recidiva y menin-
gitis, la puncién lumbar debe diferirse hasta después de la
transfusién de plaquetas.

Lapuncién lumbar debe ser rutinaria en toda sospecha
de sepsis en los recién nacidos y lactantes pequefios®.

Asimismo, debe practicarse cuando aparecen convul-
siones prolongadas en un cuadro febril con exploracién
neuroldgica dudosa. Sinembargo, seria preferible diferirla
si lacrisis convulsiva ha cedido y no hay alteracién neuro-
16gica, sobre todo, si existen antecedentes personales o
familiares de convulsiones febrilesS.

Evaluacion del L.C.R.

En general se acepta que el nimero normal maximo de
células es de 10/mm? durante el primer afio de vida, de 8
entre el primery quinto afio y S a partir de entonces, aunque
en el recién nacido puedan llegar a 40 células/mm?, Sin
embargo, los recientes estudios de Portnoy y Olson sugie-
ren que el 95% de los nifios menores de 6 semanas tienen
menos de 4 células mononucleares/mm?,

Hay situaciones en las que la férmula leucocitaria del
L.C.R. debe ser interpretada con precaucién como en el
caso del recién nacido en el que pueden coexistir linfoci-
tos y polinucleares al 50%’. Las meningitis bacterianas
previamente tratadas pueden presentar un claro predominio
linfocitario®; por el contrario, algunas meningitis viricas
en las primeras 12 horas de su evolucién pueden mostrar
un predominio de polinucleares. La meningitis tuberculo-
sa cuya norma es que el nimero de células no sea muy
elevado y de tipo mononuclear puede, ocasionalmente,
ascender a 1.000-1.500/mm?3 con un 80% de polinucleares
en su fase inicial.

A pesar de todo, hoy se acepta que sélo un 5% de
neonatos tendrén hasta 3 polinucleares/mm? por lo que la
presencia de mas de 4 polinucleares en un neonato 0 mas
de 1 s6lo en un nifio mayor de 6 semanas debe hacer sos-
pechar una meningitis bacteriana’. En sentido contrario,
recientescomunicaciones confirman la existencia ocasio-
nal de meningitis bacterianas agudas sin respuesta celular
en L.C.R. en nifios con sepsis fulminantes!'.

Evaluacion microbiologica

La tincién por el método de Gram positiva propor-
ciona una informacién iitil, pero una tincién negativa no
descarta una meningitis bacteriana. Cuando la densidad
bacteriana es inferior a 100.000 ufc/ml sélo da positividad
en el 60% de los estudios!. Por otro lado, en las meningi-
tis por H. Influenzae, la tincién de Gram puede cometer
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errores de identificacién con el neumococo ya que, a
menudo, contiene dos granulos de color azul violdceo
oscuro que le dan una falsa apariencia de diplococo.

Deberia ser rutinario el cultivo cuantitativo de L.C.R.
ya que se ha demostrado que cuanto més altos son los
recuentos de colonias, mayor es la probabilidad de persis-
tencias bacterianas y, lo que es loes mismo, mayor niimero
de complicaciones y secuelas'>!314,

Actualmente se utilizan pruebas rapidas para detectar
los antigenos bacterianos relacionados con cada uno de los
patégenos mas frecuentes tanto en el L.C.R. como en la
orina.Lamasespecificahademostradoser la aglutinacién
de latex por tener una sensibilidad del 90% y a lainmunoe-
lectroforesis acontracorriente con un 70%?*°. Estas pruebas
son especialmente itiles cuando las meningitis han sido
previamente tratadas en las que, con toda probabilidad, los
cultivos pueden resultar negativos. En las meningitis por
H. Influenzae el antigeno puede persistir hasta 2 meses, a
pesar de la buena respuesta del tratamiento?,

Cuando no se ha podido aislarun germenenunL.C.R.
con alteraciones celulares bioquimicas compatibles con
meningitis, los hemocultivos o los cultivos de otros focos,
si los hubiere (secrecion Gtica, celulitis periorbitaria, artn-
tis, etc.), podrian ser titiles para su identificacion.

Lasdeterminaciones de Lactato por un procedimiento
enzimdtico'’, o de la Proteina C Reactiva'®, son pruebas
indirectas para detectar meningitis bacterianas aunque no
han demostrado su fiabilidad de manera concluyente.

La prueba del amebocito de limulo es positiva en el
97% de las meningitis por gramnegativos, pero al de-
pender de la deteccion de endotoxinas no seria titil para
excluir otras etiologias'.

Tratamiento inespecifico

Es prioritario el tratamiento del shock cuando aparece
como manifestacion aguda dentro de un cuadro séptico
haciéndose imprescindible la monitorizacion hemo-
dindmica continua en la U.C.I. y el estudio de la con-
tractilidad miocérdica (Indice de acortamiento) que ayu-
den al uso correcto de los expansores y las drogas vasoacti-
vas para normalizar y estabilizar el compromiso hemo-
dindmico precozmente.

La acidosis metabdlica suele corregirse al tiempo que
se soluciona el shock, pero en aquellas circunstancias en
las que se necesiten drogas vasoactivas, la perfusién de
Bicarbonato puede conseguir elevar el pH a valores en los
que aquéllas ejercen su maxima accion.

La correccién de estas anomalias se sigue con fre-
cuencia de una mejoria inmediata del estado de conscien-
cia. Sin embargo, el Shock y el edema cerebral pueden
aparecer simultineamente planteando el dilema terapéu-
tico de si lo prioritario es el aporte abundante de liquidos
0, por el contrario, su restriccién y el uso de diuréticos. Un
reciente estudio ha demostrado que lo primordial es el
tratamiento del shock para conseguir una presion arterial
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que garantice una presion de perfusion cerebral superior a
30 mm Hg?®,

De la misma manera, cuando la secrecion inadecuada
de hormona antidiurética (STHAD) complique atin mas
esta situacién?, su tratamiento con restriccion de liquidos
debe diferirse hasta asegurar la homeostasis circulatoria®,

Las convulsiones que aparecen en el 40% de los nifios
con meningitis son consecuencia, principalmente, de la
fiebre y lacerebritis sin olvidarotrascausascomo el edema
cerebral, empiema subdural y srombosis venosa cortical.
Por ello, 1a evaluacién neuroldgica debe ser muy frecuente
hasta que su estabilizacién permita distanciar los contro-
les.

Tratamiento antimicrobiano

La ampicilina y el cloranfenicol fue la asociacién
antibidtica de eleccién en las meningitis infantiles, pero
cuando en 1974 se encontraron por primera vez H. In-
fluenzae resistentes a la ampicilina®, aparecieron cepas de
S. Pneumoniae resistentes a la penicilina* y en Espaiia se
encontraron neumococos y H. Influenzae en L.C.R. con
una alta resistencia a la ampicilina, al cloranfenicol o a
ambos!, se hizo necesario el uso de nuevos agentes antimi-
crobianos entre los que se encuentran las cefalosporinas de
3* generacion, los carbapenenos y monobactamos.

La conocida toxicidad del cloranfenicol y su interac-
cién farmacocinética con otros medicamentos utilizados
con frecuencia en los pacientes con meningitis (fenobarbi-
tal, fenitoina, paracetamol, etc)%, son otros factores que
aconsejaban su sustitucion.

Recientes investigaciones sugieren:

1°.- Los antibidticos a emplear en la meningitis deben
ser bactericidas.

2°.- Las concentraciones de los antibiéticosenL.C.R.
obtienen mejor respuesta cuando superan en 10 veces la
C.B.M.

32 La bioactividad de los antibiéticos varia con su
concentracion en L.C.R., su actividad en el liquido puru-
lento y con las diferentes sensibilidades asociadas a una
alta densidad de bacterias en el in6culo.

PENETRACION (%) ENLCR.Y T/2
ANTIBIOTICO P.sin Inf. P.conInf. (2
Penicilina <1 5 0,5
Cloranfenicol 66 > 70 1,8
Ampicilina 0 8
Cefotaxima <1 12 1
Ceftriaxona 0 8 8
Ceftazidima 0 15 1,8
Meticilina 0 10 0,5
Amikacina 15 20 2
Gentamicina 0 113] 2
Vancomicina 0 25 1
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El tratamiento antimicrobiano de comienzo es empi-
rico, yaque el resultado del cuitivo se demora, las tinciones
por el Gram pueden ser erréneas y las pruebas rapidas de
antigenos no proporcionan informacién sobre la sen-
sibilidad a los antibidticos. Por tanto, en dependenciade la
edad y de la situacién clinica del paciente, la terapia de
eleccidn seria?’: (ver figura 1).

A pesar 'de todo, las meningitis neonatales siguen
mostrando unas cifras de mortalidad (15%) y secuelas
(50%) inaceptables tanto con la asociacién ampicilina-
aminoglucésido como con la administracién conjunta
ampicilina-cefalosporina de 3* generacién®-?°. Ac-
tualmente, parece demostrado que los aminoglucésidos
incrementan la velocidad de accién de la ampicilina y ce-
fotaxima; seria aconsejable, por tanto, una triterapia ami-
noglucdsido-ampicilina-cefotaxima al menos durante los
3 primeros dias en las meningitis neonatales, continuando
con biterapia hasta el final del tratamiento una vez identi-
ficado el germen®. Ademds, los aminoglucésidos son
sustancias policatiénicas que al fijarse en el lipido A de los
polisacaridos, disminuye la liberacion de endotoxina libre
enel LCR.M,

La duracidn del tratamiento antibidtico debe prolon-
garse por 2 semanas en las meningitis neonatales por
grampositivos y por 3 cuando son gramnegativos. En los
lactantes y nifios la respuesta bacterioldgica suele ser sufi-
ciente con una semana de tratamiento®?, aunque nosotros
los mantcnemos durante diez dias.

La fiebre secundaria o mantenida no es razén sufi-
ciente para prolongar el tratamiento a menos que esté re-
lacionada con un foco secundario, ya que hay otras causas
mads frecuentes en su origen entre las que se encuentran la
fiebre prolongada que aparece en el 25% de 1as meningitis
por H. Influenzae* o aquella derivada de infecciones
nosocomialesviricasde las vias respiratorias y digestivas.

Algunos recomiendan repetir la puncién lumbar a las
24 horas*, aunque la mayoria se inclina por hacerlosélo si
la evolucién no es favorable. Sin embargo, todos los
autores estdn de acuerdo en la inutilidad de realizarla al
finalizar el tratamiento®**’.

Elresultadodel tratamiento con corticoides del edema
cerebral o la vasculitis no es concluyente, pues mientras
que unos autores sugieren que su efecto antiinflamatorio
podria influir negativamente en la penetracién del an-
tibidtico a través de la barrera hematoencefélica®, otros
sugieren que su uso disminuye las secuelas®.

Después del estudio de una amplia serie se ha publi-
cado que los corticoides pueden aumentar la mortalidad
cuando se usan en los enfermos sépticos. Nosotros es-
tamos a punto de finalizar un estudio comparativo a este
respecto.

Complicaciones
La utilizacién de gammagrafia ccrebral, ecografia y,
sobre todo, la T.A.C. han pcrmitido detcctar alteraciones
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EDAD PATOGENO TERAPIA
Estreptococo B o D Ampicilina +
Enterobactcrias Aminoglucésido
Lactante < 1 mes Listeria y/o
H. Influenzac Cefotaxima
Neumococo

H. Influenzac

Ampicilina +

Lactante Meningococo Cefotaxima

1-3 meses - Neumococo 0
Estreptococo Ceftriaxona

Nifio 3 meses a Meningococo Cefotaxima

10 aflos H. Influenzae 0
Neumococo Ceftriaxona
Meningococo

Adulto < 60 afios Neumococo Penicilina G

Estreptococo A

Meningococo
Neumococo Ampicilina +
Adulto > 60 afios Estreptococo A Cefotaxima o
0 Alcohdlico Enterobacterias Ceftriaxona o
o Inmunodeprimido H. Influenzae Ceftazidima*
Listeria
Pseudomonas
Pseudomona Ceftazidima +
T. Postquiridrgica Staph. Aurcus Aminoglucésido +
Enterobacterias Cloxacilina (Vanco)
Postraumatismo Neumococo
craneo-espinal Estreptococo A Penicilina G
0-3 dias
Coliformes Ceftazidima +
Idem > 4 dias Staph. Aureus Aminoglucésido +
Pseudomona Cloxacilina

Fig.1

cerebrales en un elevado porcentaje de los pacientes afec-
tos de meningitis bacterianas que en algiin momento de su
evolucion presentan signos de focalidad neuroldgica. Las
alteraciones mas frecuentes puestas en evidencia por la
T.A.C. son:

- Dilatacioén ventricular: 67%

— Derrame subdural: 24%

— Infarto cerebral isquémico: 19%

~ Necrosis cortical focal: 9%

El derrame subdural puede demostrarse hasta en un
50% de los casos de meningitis bacterianas, sobre todo en
los pacientes menores de 18 meses y en las meningitis por
H. Influenzae y S. Pneumoniae. Sin embargo, s6lo un 15%
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ocasionan sintomatologia. En todo caso, el neurocirujano
debe estar alertay decidir si considera indicada su evacua-
cion.

El edema cerebral contribuye a la aparicion de con-
vulsiones,obnubilaciény coma, y exige lainstauraciénde
un tratamiento inmediato. Siel estado de shock del pacien-
te permite larestriccion de liquidos y el estado neurolégico
se deteriora, el uso de corticoides, la perfusion continua de
barbitiricos y la hiperventilacion mecanica pueden mejo-
rar la hipertension intracraneal.

La SIHAD puede demostrarse hasta en un 80% de los
pacicntes con meningitis bacteriana®®, debiendo sospe-
charse y tratarse cuando, en ausencia de hipovolemia,
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aparece hiponatremia e hiposmolaridad plasmaticas con
eliminacion urinaria de sodio superior a 80 m Eq/l e
hiperosmolaridad urinaria.

La artritis es una complicacion frecuente en la en-
fermedad meningocdcica, apareciendo en el 15% de los
casos, aunque solo el 20% de cllas son sépticas.

Pronostico

Las mortalidades mds elevadas corresponden a las
meningitis neonatales y a las neumocdcicas que se elevan
al 15%.

Las meningitis por H. Influenzae y meningocdcicas
tienen una mortalidad del 7 y 5 % respectivamente. Sin
embargo cuando el shock séptico es la expresion clinica
predominante, la mortalidad puede ser mucho mas ele-
vada, pero sinllegarafortunadamente alos porcentajes que
Stiehm dio en 1965 al describir sus famosos factores
prondsticos dc las meningococemias.

Las secuelas a largo plazo se sitian alrededor del 40%
de los pacientes. Tienen peor prondstico los enfermos
menores de un afio, los que presentan altcraciones neuro-
16gicas, SIHAD vy los afectos por H. Influenzae con con-
centraciones superiores a 107 ufc/ml en L.C.R.*! 0 una
esterilizacion tardia del mismo®.

Profilaxis

Aunque la intencion de este articulo ha sido el hacer
una actualizacion de la evaluacién y tratamicnto de las
meningitis bacterianas, la prevencion es tradicionalmente
un planteamiento pedidtrico y una constante consulta de
los familiares y personas relacionadas con el paciente.

La quimioprofilaxis se hace con Rifampicina a la
dosis de 20 mg/Kg/dia en 1 dosis durante 4 dias, sin so-
brepasar 600 mg/dia.

También se harecomendado la Espiramicina a 50 mg/
Kg/dia en 4 dosis (adultos 500 mg/6 horas) como quimio-
profilaxis de los contactos intimos con pacientes de menin-
gococemia.

Se realiza sobre los contactos, es decir, personas que
conviven con elenfermo o que pasaron4 horas o mas al dia
con €l en 5 de los 7 dias previos a la aparicion de la
enfermedad.

Se debe hacer profilaxis en todos los hogares de pa-
cientes donde haya nifios menores de 4 afios, y tanto en
nifios como en adultos (excepto embarazadas).

Los nifios vacunados y los que han padecido enfer-
medad invasiva por H. Influenzae no estin exentos dc re-
cibir profilaxis, yaque la inmunizacién activano impide el
estado de portador. Ademas, si el paciente es menor de 2
afios deberia ser vacunado a los 24 meses.

En cuanto a la profilaxis en guarderias, donde los
riesgos de colonizacién son mayores que entre los con-
tactos domiciliarios*?, sobre todo si son pequefias y aticn-
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den a nifios menores de 2 afios, debe hacerse simultane-
amente a todos los nifios, en ¢l personal que los atiende y
sus contactos domiciliarios.

Las vacunas existentes cn la actualidad del polisacé-
rido del Haemophilus tipo b, sélo eficaces en los nifios
mayores de 24 meses, podrian intervenir hasta un 20% de
las meningitis infantiles**. Las nuevas vacunas conjuga-
das, que estan siendo estudiadas actualmente, pueden ser
eficaces cuando se aplican en nifios de s6lo 2 meses con lo
que se iniciaria la prevencion en el grupo de edad con
mayores riesgos y reduciria notablemente la incidencia de
esta grave infeccién en un futuro no muy distante*.

En Espaiia, donde el meningococo del serogrupo B es
el responsable del 70% de las meningococemias, las vacu-
nas meningocdcicas no son rccomendadas sistemati-
camente. A pesar de la eficacia comprobada con la vacuna
meningocdcica bivalente AC, ni siquiera en EEUU se
recomicnda rutinariamente, ya que su impacto sobre la
enfermedad meningocdeica seria menor del 50%. Sin
embargo en la actualidad se csta estudiando una vacuna
tetravalente (ACY-W ,.) que ampliaria el espectro de
proteccion. Lainmunizacion sistemdtica estaria justificada
casi definitivamente si s¢ pudiera afiadir una vacuna eficaz
del grupo B a la vacuna tetravalente®,
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