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REVISION CLINICA Y PATOLOGICA DE 400 CASOS

INTRODUCCION

‘n Colombia, el problema de las
Meningitis ha sido estudiado
Gnicamente en la poblacién infantil.
(1 -17) No hemos encontrado en la
literatura médica Colombiana (18 - 20)
ninguna publicacion sobre la Menin-
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gitis del Adulto; y a pesar de su
frecuencia relativamente alta en
nuestros medios hospitalarios, no
teniamos datos nacionales acerca
de sus caracteristicas epidemiolégicas,
clinicas y bacteriolégicas, por lo
cual decidimos realizar el presente
trabajo, que hemos dividido en dos

fases: Retrospectiva y Prospectiva.

Presentamos aqui los resultados
de la primera fase de este estudio,
consistente en el analisis retrospec-
tivo de nuestra experiencia en las
Meningitis del Adulto, en la década
1960 - 1969, en un hospital general
de adultos (Centro Hospitalario San
Juan de Dios de Bogota).

MATERIAL Y METODOS

Utilizando los Archivos del
Centro Hospitalario San Juan de Dios
de Bogot4, se revisaron 736 Historias
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Clinicas, clasificadas como ‘‘Menin-
gitis’’ o*Infeccion del SNC y Menin-
ges’’ de acuerdo a la clasificacién
Internacional de Enfermedades de la
OPS/OMS. (21)Se revisaron igualmente
253 Protocolos de Autopsia en los
Archivos del Departamento de
Patologia de la misma Institucién.
El estudio del material clinico y de
patologia comprendié el periodo
limitado entre Enero de 1960 y
Diciembre de 1969. Se incluyeron
en forma definitiva en el estudio
400 casos con el diagnéstico de
Meningitis comprobado plenamente

y de los cuales 208 tenian autopsia.

Los datos de las Historias
Clinicas y de los Protocolos de
Autopsia, se resumieron en formula-
rios previamente disefiados, para su
posterior codificacién en tarjetas
IBM de 80 columnas y se procesaron
en el Centro de Calculo Electrénico
de 1la Universidad Nacional de
Colombia en Bogota.

El analisis de los datos compren-
dié aspectos Epidemiolégicos,
caracteristicas Clinicas, de Labora-
torio y de Anatomia Patolégica.

Se obtuvieron 1.400 variables para

cada paciente que fueron tabuladas
en 117 tablas obteniéndose un total
de 7.000 datos en el estudio.

RESULTADOS

CARACTERISTICAS
GICAS:

EPIDEMIOLO-

La Morbilidad, relacionada a un
total de 121.931 pacientes hospita-
lizados durante los diez afios que
comprendié el estudio, fue de 3.30 x
1.000 pacientes. La Mortalidad,
calculada en base a los 11.118
pacientes fallecidos en el Hospital
por todas las causas en ese mismo
periodo, fue de 21.94 x 1.000 decesos.
(Cuadro N2 1).

El promedio anual - fue de 40
casos, con una variacién entre 23 y
51 casos por afio y con un aumento
inexplicado de 60 casos en el afio
1968. La distribucion mensual oscils
entre 3 y 4 casos por mes sin
poderse demostrar un predominio
significativo en ninguna época del
afio. La mortalidad anual fluctug
entre 16 y 35 casos con un promedio
en el estudio de 24 muertes por afio.

CUADRO N? 1 Morbilidad y Mortalidad por Meningitis Respecto a la Poblacién Hospitalaria.
Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogota. (1960 - 1969)

TOTAL TOTAL MORBILIDAD
PACIENTES CASOsS x 1.000

CHSJD ESTUDIO PACIENTES
121.931 400 3.30

TOTAL TOTAL MORTALIDAD
MUERTES MUERTES x 1.000
CHSJD ESTUDIO DECESOS

11.118 244 21.94



Como puede verse en el Cuadro La mayoria de los pacientes

Ne 2, se encontré un ligero predomi- provenia de zonas urbanas (264 casos:
ni> en pacientes de sexo masculino 72.75%), siendo el mayor grupo el
con 230 casos (57.50%). No se pudo procedente de Bogotda (255 casos:
demostrar diferencia estadisticamente 63.75%), con un pequefio grupo de
significativa respecto a la mortalidad otras dreas urbanas (36 casos:
en los grupos. 9%). El resto (109 casos: 27.25%)

s . . .. venia de zonas rurales.
En el analisis de la distribucion

por edades, se observé una mayor CLASIFICACION

frecuencia de meningitis en la

segunda y tercera décadas, que De acuerdo a la etiologia se

agruparon el 60.25% de los pacientes clasific6 a los pacientes en tres

(Cuadro Ne 3). Se observé un claro grupos: Meningitis Bacteriana,
Meningitis Tuberculosa y Otras

Meningitis, que incluyen las de

aumento en la Rata de Fatalidad a

medida que se avanza en los grupos

de edad, con un promedio de 0.93 a origen  Sifilitico, Cisticercésico,
’ .

partir de la sexta década. Asépticas, Micéticas y No Clasifica-

das.

CUADRO N® 2 Distribucién por Sexo y Relacién con Mortalidad en 400 Casos de Meningitis.
Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogota. (1960 - 1969)

SEXO TOTAL TOTAL %DE LOS %DE LOS RATA DE
CASOS CASOS CASOS CASOS FATALIDAD 1/
ESTUDIO FATALES ESTUDIO FATALES
- Masculino 230 141 57.50 58.26 0.61
Femenino 170 103 42.50 41.74 0.60
TOTAL 400 244 100.00 100.00 0.61

1/ RF = N? Muertes /N? Casos

CUADRO N? 3 Distribucién por Edades en 400 Casos de Meningitis y Relacion con Mortalidad.
Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogota. (1960 - 1969)

DECADA TOTAL %DE LOS TOTAL %DE LAS RATA DE

CASOS CASOS CASOs MUERTES FATALIDAD
ESTUDIO FATALES ESTUDIO
2a. 141 35.25 66 27.27 0.46
3a. 100 25.00 61 25.21 0.61
4a. 74 18.50 50 20.66 0.67
5a. 47 11.75 32 12.40 0.68
Ga. 22 5.50 21 8.67 0.95
7a. y mas 16 4.00 14 5.79 0.87
TOTAL 400 100. 00 244 100.00 0.61
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GRAFICA L

Otras.
[:] Bacterianas.

Distribucion de 400 casos de Meningitis
segun diagndstico E tioldgico.
C.H.S.J.deD.-U.N.Bogotd.
1.960-69.

Como se aprecia en la Grafica
Ne 1, el mayor grupo corresponde a
las Meningitis Bacterianas con 212
casos (53%), siguen luego en orden
de frecuencia las Meningitis Tubercu-
losas con 142 casos (35.50%) vy
finalmente, un pequefio grupo de 46
(11.50%)
tipos de meningitis, distribuidas asi:
y No Clasificadas 24

Sifiliticas 10 casos, Cisti-

casos que incluye otros
Asépticas
casos,
cercésicas 9 casos, Criptocésicas
2 casos y por Candida albicans 1

caso.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las caracteristicas clinicas de
la enfermedad se analizaron bajo

los siguientes parametros: tiempo
de evolucién de la enfermedad en el
momento del ingreso, sintomatologia
inicial, antecedentes patolégicos,
nocién de contagio, examen fisico y
neurolégico de entrada y diagnéstico

inicial. De igual forma, se analizé
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la, evolucién del cuadro clinico, el
tie;mpo de duracién de la enfermedad,
el examen fisico de salida, la
presencia de secuelas y el diagnésti-
De

nos

co definitivo. los aspectos

mencionados limitaremos a
mostrar los hallazgos mds importantes

en relacioén con el cuadro clinico.

FORMA DE INICIACION

El tiempo de evolucién de la

enfermedad se determiné por el
tiempo transcurrido entre la aparicién
de los primeros sintomas y el momen-
to de la hospitalizacién. En mas

de la mitad de los casos la enferme-
dad se presenté en forma aguda y de
Asi, el 65.75%

los pacientes ingresé con una

evolucién
de

enfermedad de menos de 15 dias de

rapida.

evolucion: deestos 263 casos, falle-
cieron 144 para una Rata de Fatalidad
de 0.54.

Los casos sobreagudos, en los
cuales todas las manifestaciones de
la enfermedad se instalaron en las
primeras 24 horas, fueron 52 (13% del
total) y de estos murieron 28 para

una Rata de Fatalidad de 0.53.

SINTOMAS DE INICIACION

La gran mayoria de los pacientes
ingresé al Servicio de Urgencias, con
de

infecciosa de comienzo agudo y con

los sintomas una enfermedad



manifestaciones de  compromiso

sistémico y meningoencefalitico. Los

sintomas iniciales en orden de
frecuencia, fueron los siguientes:
fiebre, cefalea y alteraciones de

conciencia en mas de la mitad de los
casos, como se ve en la Grafica Ne 2;
vomito en el 49% y cambios de
comportamiento en el 26%. Menos de
la quinta parte de los pacientes
presenté infeccién respiratoria (15%),
mialgias (14%) y convulsiones (14%).
En un pequefio grupo de pacientes
se presenté a la iniciacién, ademas
de los sintomas anteriores, trastornos
visuales, problemas de lenguaje,
incontinencia de esfinteres y tras-
tornos de la motilidad. (Grafica N2 2).
Cefalea.

Fiebre.

Conciencia
Alterada.

Vémito.

Conducta
Alterada.

Infeccion
Respiratoria.

Mialgias.

Convulsiones.

20 50 80

(0]
S |
Porcentaje.

GRAFICA 2.

Sintomas

Sintomas Iniciales en 400 c.de Meningitis.

C.H.S.J.de D.~U.N.Bogotd.
1.960-69.
ANTECEDENTES

En un elevado numero de pacien-
tes no se obtuvo una anamnesis
completa, en gran parte a causa de
las alteraciones' de conciencia en

el momento del ingreso o por deficien-
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cias en el interrogatorio. Igualmente
fue dificil precisar el tipo de trata-
miento recibido antes de la hospita-
lizacién, especialmente en relacién al

empleo previo de antibigticos.

Dentro de los antecedentes de

importancia obtenidos se destaca
la presencia de Traumatismo Cranea-
no reciente en el 10% de los casos,
9%,

Antecedentes de

Neumopatia en el Infeccién
Otica en el 7%,
TBC en otros sistemas en el 6%,
Sinusitis en el 3% y Sifilis en el

1.25% de los pacientes.

EXAMEN FISICO DE INGRESO

Los hallazgos principales en el

examen fisico de ingreso, como
puede observarse en la Grafica N2 3,
fueron los correspondientes a un
proceso infeccioso agudo, febril, con
deshidratacién, taquicardia y polipnea
en mas de la mitad de los pacientes.
Un hecho importante, fue la evidencia
171

pacientes (47%), que en 45 casos

clinica de desnutricién en

llegaba hasta la caquexia. La Rata
de Fatalidad en

caquéticos es de 0.95,

este grupo de
pacientes
correspondiendo al 18% de la mortali-

dad de la serie.

En el momento del ingreso se

encontraron  procesos infecciosos
asociados al cuadro meningeo en el
68.76% de los pacientes. Predomina-

ron las infecciones respiratorias con

8
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Deshidratacion.

Desnutricion.
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Infeccion.
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Faringoamigdalitis.
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GRAFICA 3

50 70

Signos Fisicos.

Examen Fisico de Ingreso en 400 casos de Meningitis.

C.H.S.J.deD.-U.N. Bogotd.
1960-69.

148; se observé ademas faringoamig-
dalitis en 42 casos, infeccidn cutanea
en igual nimero y finalmente otomas-
toiditis en 35 pacientes. Es notorio
el hecho, que de los 148 pacientes
con infeccién respiratoria murieron
105 lo cual da una Rata de Fatalidad

de 0.70.

La meningitis se presenté como
complicacién en 34 pacientes con
Traumatismo Craneano reciente y en
28 casos de intervenciones Neuro-
quirargicas, practicadas por neopla-
sias endocraneanas; en estas qltimas
la Rata de Fatalidad es alta (0.89),
Sinembargo estos casos no represen-
tan el total de la infeccién neuro-

quirargica.

CUADRO NEUROLOGICO DE INGRE -
SO

Las alteraciones neurolégicas al
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ingreso que se resumen en la Grafica
Ne 3,

continuacion.

las analizamos en detalle a

de

alterado

Estado

encontro

Se

(obnubilacién,

Conciencia:
estupor o coma) en 261 pacientes
(65.25%). En este grupo cabe destacar
que la mayor Rata de Fatalidad (0.91),
corresponde a los 45 pacientes que
ingresaron en estado comatoso y de
los cuales fallecieron 41 (17% de la

mortalidad del estudio).

Sindrome Mental Organico (SMO):
En un 35% de los pacientes se

observé al ingreso alteraciones
mentales, consistentes en trastornos
de la memoria y en ocasiones altera-
ciones en la percepcién, que usual-
mente se agrupan dentro del cuadro
clinico del S.M.O. Solo el 13% de
los pacientes estudiados (52 casos)
no presentaba al ingreso alteraciones
en su estado mental, pero en el
trascurso de la enfermedad el total
de ellos tuvo alguna alteracién en el
estado de conciencia o un sindrome

mental organico.

La presencia de Signos Menin-
geos en el momento del ingreso se
observé solamente en el 75.50% de
los casos (293 pacientes). El resto
de

meningeos o los presenté tardiamente

pacientes no presentd signos

en el curso de la enfermedad.
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Signos Neuroldgicos '

Examen Neurologico de Ingreso en 400c¢. de Meningitis.

C.H.S.J.deD.-UN.Bogotd.
1.960-69.

Pares Craneanos: Se encontré

de

craneanos en el 73.25% de la serie

alguna alteracion los pares
(293 pacientes). Los mas frecuente-
mente afectados fueron los Oculo-
motores (167 casos: 42%), en segundo
lugar se observaron las alteraciones
del Facial en 138 pacientes (35%)
y en tercer lugar 120 pacientes
presentaron compromiso del II par
(defecto de vision o agudeza visual,
de campimetria o alteraciones del

fondo de ojo) en un 30% de los casos.

Las alteraciones del VIII par,
sin especificar la rama comprometida,

se vieron en 53 pacientes (13%).

Alteraciones de la Motilidad:
En 80 pacientes se observo hemipare-
sia o hemiplejia, para una incidencia
de 20% en la serie, como manifesta-
cién de compromiso cerebral hemisfé-
rico. Dentro de los trastornos motores

es interesante anotar que se evidencié
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compromiso medular en 28 casos, 16
de los cuales con paraplejia y 12
con cuadriplejia.
de
grupo de 15 pacientes que presentaron
convulsiones, de diversos tipos.

Durante el curso

la enfermedad se encontré un

La gran mayoria de los pacientes
(82%) presents alteraciones de los
reflejos,
de la hiperreflexia.
de reflejos patologicos se manifestd
en 152 (signo de Babinski).

con un ligero predominio

La presencia

La gran mayoria de los pacientes
(80%) no mostré ningin tipo de
alteracion de la sensibilidad.
Los datos con referencia al Sistema
Nervioso Autonomo se encontraron
en forma irregular en las historias
clinicas, lo cual no permitié su

adecuada valoracion.

Finalmente encontramos que el

55%

presenté alteraciones en el control

de los pacientes (217 casos)

de esfinteres y fue mas frecuente la

del esfinter vesical, ya fuera por

retencién o por incontinencia.

Al
Inicial,

analizar el Diagnostico
se encontré6 que enla gran
mayoria (72%) la primera posibilidad
diagnéstica fue la de Meningitis.
En el 28% restante se consideraron
otras, asi: Sindrome de Hipertensién
Endocraneana bien por lesién expan-

siva o debido a la meningitis; Acci-



CUADRO N? 4 Diagnéstico Inicial en 400 Casos de Meningitis.
Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogota. (1960 -~ 1969)

DIAGNOSTICO

1. Sindrome Meningeo

2. Sindrome de Hipertensién Endocraneana
3. Accidente Crebrovascular (A.C.V.)

4. Sindrome Encefilico

N2 DE CASOS* %
288 72.00
93 23.25
33 8.25
14 3.50

*Se practic mas de un Diagnéstico Inicial en algunos pacientes.

dente Cerebrovascular de diversos
tipos y Sindrome Encefalitico. Estos
datos se detallan en el CuadroNe 4,
En la mayoria de los casos se
consideraron dos o tres posibilidades

diagnésticas iniciales.

EVOLUCION

La evolucién de la enfermedad
se valoré de acuerdo a los siguientes
parametros: Mejoria franca, Recaidas,
Secuelas y Muerte. Como puede
observarse en el Cuadro N2 5, cual-
quiera que fuese la etiologia, solo
el 34.75% de los pacientes mejoré
completamente, el 4% sufrié recaidas
y el 17.75% presenté secuelas.

CUADRO N? 5 Evolucién de 400 Casos de Meningitis.

La Mortalidad no depurada fue de
61% y eliminando las muertes por
otras causas, queda una Mortalidad
depurada por Meningitis del 40%.
Discriminando por grupos, se puede
observar que la Meningitis Bacteriana,
tiene una Rata de Fatalidad de 0.63
en nuestra serie y la Tuberculosa de
0.55. Los 46 casos restantes clasi-
ficados como ‘‘Otras Meningitis”’
tienen las siguientes Ratas de
Fatalidad: Asépticas y No Clasifi-
cadas: 0.52; Sifiliticas: 0.70; Cisti-
cercosicas: 1.00; Criptococosis:
1.00. (Estos iltimos datos se calcu-
laron en base a cifras de mortalidad
no depurada).

Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogotd. (1960 - 1969)

Ne N?
DIAGNOSTICO CASOS MUERTES
M. Purulenta 212 134
M. Tuberculosa 142 79
Aséptica y Otras 25 13
Sifiliticas 10 7
Cisticercésicas 9 9
Criptococésicas 2 2
TOTAL 400 244
PORCENTA JES 100% 61%

*RF: N¢ Muertes /N? Casos

RF* ME JORIA RECAIDAS SECUELAS
0.63 78 5 31
0.55 63 10 35
0.52 9 1 2
0.70 3 = 3
1.00 = - -
1.00 - - -
0.61 153 16 71
- 34.75% 4% 17.75%
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De

mejoraron,

los 153 pacientes que
71 presentaron Secuelas
neurolggicas. La mds frecuente fue
la alteracién de pares craneanos en
28 casos y déficit motor en 24 casos
(hemiplejia o paraplejia); 11 pacien-
tes quedaron con déficit mental y
de

temprana.

conducta
No
evaluar las secuelas tardias por la
dificultad de

largo plazo en este grupo de pacien-

alteraciones como

secuela pudimos
realizar controles a

tes.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS Y DE
LABORATORIO

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO (LCR)

El LCR se estudi6 en 236
pacientes (81%), realizandose uno
o mas estudios en -cada caso. Se
alterado en el 83% de
los pacientes estudiados (218 casos);
LCR

0 en quienes

encontrd

en aquellos que tuvieron

normal inicialmente,
no se practicé puncién lumbar por
diversas el diagnéstico
de

otros métodos clinicos, paraclinicos

causas,

Meningitis se comprobé por
o por autopsia. Las caracteristicas
del LCR segun diferentes etiologias
se analizan detalladamente en el

Cuadro N2 6.

El aspecto macroscopico del
LCR se encontré alterado, es decir,
xantocrémico

opalescente, turbio,

o purulento, en 218 casos (69%).
Es importante destacar que el 40%
de los liquidos examinados en las
Meningitis TBC y el 17% de las

Bacterianas tenia aspecto macros-
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cépicamente claro al ingreso y
solamente el 20% de los liquidos de
las Meningitis Bacterianas presen-
taba

to.

aspecto francamente purulen-

El recuento celular varié amplia-
mente, habiéndose observado cifras
que iban desde los limites normales,
hasta recuentos de mas de 50.000
mm3. El 57% de los liquidos

de la presente serie mostré pleocito-

por
sis. En las Meningitis Bacterianas,
el recuento celular mas frecuente-
mente encontrado (41%) fue superior
a los 500 leucocitos polimorfonuclea-
por
Tuberculosas

En las Meningitis
10 y
500 leucocitos por mm3 con predomi-
nio de Linfocitos (51%).

res mm3.

oscilé entre

Las proteinas del LCR fueron
el dato alterado con mayor frecuencia.
Se encontré que el 79% de todos los
LCR (250
presentaba de
superiores a 40 mg%; con valores

practicados casos),

cifras proteinas

que en 147 casos sobrepasaban
los 100 mg%. Tanto en las Meningitis
TBC
los valores mas frecuentes oscilaron
entre 100 y 500 mg%, cifras estas

132

como en las Bacterianas,

que fueron encontradas en
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de loé 298 liquidos en los dos

grupos  mencionados. Observamos
como hallazgo importante, que en
todo el estudio solamente un 9%
de

dentro de limites normales.

los liquidos tuvo proteinas

La disminucién de la glucosa
del
los 50 mg/100 ml, se pudo evidenciar
en 148 muestras (61%). Un nidmero
menor de casos (32%) mostré valores

LCR con valores inferiores a

dentro de los limites considerados
como normales (50-80 mg/100 ml.).

No

en el estudio los valores simultdneos

fue posible determinar

de glicemia y glucosa en el LCR.

El 61%
Meningitis

de los LCR en las
Bacterianas y el 60%
Tuberculosas mostraron

en las

cifras de glucosa por debajo de
los 50 mg/100 ml. Pudimos observar
que las cifras extremadamente
bajas de glucosa (menos de 10 mg/
100 ml.),

46 casos de Meningitis Bacteriana

que se presentaron en

y 27 casos de Meningitis Tuberculosa,
se asociaron a una Rata de Fatalidad
3 veces mas alta (RF: 0.70), que
la de- aquellos pacientes que tenian
cifras moderadamente bajas o en
13

con cifras de glucosa

limites normales. Igualmente
pacientes
en el LCR superiores a los 90 mg/
100 ml. presentaron una Rata de

Fatalidad de 0.76; estos ultimos
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pacientes eran todos diabéticos,
cifras de glicemia fueron

superiores a los 300 mg%.

cuyas

Los valores de Cloruros sola-
fueron

mente informados en 69
casos por cual no se considers
estadisticamente significativo

su analisis. En jgual forma, solo
en muy pocos casos se tomé la
presion del LCR y por esto no se
analiza en la presente serie.

La revision de los examenes
bacteriologicos del LCR mostré
un total de 43 frotis positivos de
los 151 casos en que fue practicado

este examen. Los cultivos del
liquido realizados en 156 casos
fueron positivos en 31 de ellos
(20%). La serologia para sifilis

(VDRL) fue practicada en 63 casos

siendo positiva en 5 pacientes
con Meningitis Luética. Los otros
5 casosde lies meningea de la
serie, que presentaron seroldgia
negativa en el LCR, fueron comproba-

dos por autopsia.

Se identificé el agente etiologico
203 casos (50.75%).
Meningitis Bacterianas se realizaron

en En las
72 aislamientos, siendo los gérmenes
mas frecuentes el Neumococo,
Estafilococo vy Estreptococo
entre los Gram-positivos y la Esche-

el
el

richia coli, entre los Gram-negativos.
Destacamos el hecho de que en
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casos
hemocultivo a
Los hallazgos bacteriolégicos se
detallan en el Cuadro N 7. En las

muy pocos se practicé

estos pacientes.

Meningitis Tuberculosas se identificé
el bacilo a la autopsia en la mayoria
de los casos (68 pacientes) y sola-
mente en 41 pudo identificarse al
clinico. todos
de Sifilitica,

asi como las Micéticas y la mayoria

estudio Casi los

casos Meningitis
de los Cisticercos, fueron diagnos-

ticados en el estudio post-mortem.

ESTUDIOS HEMATOLOGICOS y
SEROLOGICOS

de la mitad de los
serie (62.50%),
la etiologia del

En mas
de

y sin considerar

pacientes la

cuadro meningeo, se puso en evi-
dencia en el cuadro hematico Ila

presencia de leucocitosis moderada,
a expensas de los neutrfilos y
aumento de la velocidad de sedi-

mentacién (VSG). Se encontré ademés

que un 40% de los casos tenian
cifras bajas de hemoglobina y
hematocrito al ingreso al hospital.

Se practicé serologia para
sifilis (VDRL) en sangre, a 144
pacientes y se encontraron 10
casos positivos. La Tuberculina

(5 UL.PPD) se aplicé a 76 pacientes
12
tenian TBC com-

y fue positiva en 21 casos,
de
probada.

los cuales

ESTUD!OS RADIOLOGICOS

Se

radiol 6gicos

analizaron los estudios
de Torax, Craneo
Simple, Senos Paranasales y Mastoi-

des, con el fin de determinar su

CUADRO N¢ 7 ldentificacién del Agente Etiolégico en 212 Casos de Meningitis Bacteriana.
Centro Hospitalario San Juan de Dios de Bogota., (1960 - 1969)

AGENTE ETIOLOGICO

Diplococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus
Staphylococcus sp.
Streptococcus viridans
Streptococcus sp.
Escherichia coli
Neisseria meningitidis
Salmonella sp.
Haemophilus influenzae
Pseudomonas sp.
Proteus sp.

Aerobacter aerogenes
Gram negativos mixtos

TOTAL
1/ Rata de Fatalidad: N Muertes /N° Casos

* Aislado a la Autopsia
** Se agislaron 9 casos a la Autopsia

N2 DE CASOS
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N¢ DE MUERTES RF 1/

. 0.25
0.80
0.83
1.00
0.75
0.71
0.00
0.66
0.50
1.00
1.00
1.00
1.00

15 we 0w on

= NN N

44 0.61



relacién con los posibles focos

de origen de la Meningitis.

Se practicé estudio radiolégico
de Toérax a 230 pacientes (75.50%)
considerandose normal en 159 casos
y alterado en 71, en 46 de los
encontraron lesiones

cuales se

compatibles con TBC pulmonar
y en los 36 restantes otro tipo

de pétolo gia pulmonar.

En 179 pacientes a los cuales
se hizo estudio de Craneo simple,
40
radiografica
de
craneotomia,
De

clinicos

presentaban anormalidad

por fracturas, signos

hipertensién endocraneana,
osteomielitis, etc,.

los pacientes con sintomas

de
se practic6 estudio de SPN a 46

infeccion  sinusal,
y se evidencié radiolégicamente la
Sinusitis en 25 casos. Con el mismo
de
a 45 vpacientes y 17

criterio estudio
Mastoides

de ellos mostraron Mastoiditis.

se practicé

En un grupo de 65 pacientes
con meningitis en los cuales pre-
dominaban los signos de hipertension
endocraneana, se practicé angiografia
cerebral

con lesién expansiva supratentorial

la cual fue compatible

en 28 casos, de los cuales 3
correspondieron a coleccién subdural
o epidural y la mayoria a abscesos
o simplemente mostraron imagenes

angiograficas de hipertension
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intracraneana. El estudio angiografi-
co fue normal en 28 pacientes.
Finalmente, fue necesario
Pneumoencefalografia
gaseosa a 36 pacientes con cuadros
22

de los cuales se demostré hidrocefa-

practicar

neurolégicos  complejos, en
lia obstructiva o por bloqueo de

la obsorcién.

ESTUDIOS ELECTROENCEFALO-
GRAFICOS
Se emple6 este examen en

152 pacientes (38%) con fines diag-
nésticos o con el objeto de determi-
la evolucién de la enfermedad
periodos. El
EEG se encontrd anormal en el
97% de
es decir en 149 casos.

nar

en sus diferentes

los estudios realizados,
Las anor-
malidades del EEG se descriminaron
en la siguiente forma: -Lentificacién
infeccién
del SNC: 106 casos. -Otras altera-
ciones, no sugestivas de infeccién:
Es
el hecho de que unicamente en 5
de

fué

Difusa compatible con

18 casos. importante resaltar
los casos practicados el EEG
normal, lo cual corfesponde
a aquellos en quienes se practicé
este el

examen en periodo de

mejoria.

En

alteraciones

andlisis detallado de las
Electroencefalograficas

y su relacién con el diagnéstico,



la evolucién y el prondstico de
las meningitis del adulto. se discute
ampliamente en otro de los trabajos

de esta serie. (22)

TRATAMIENTO

Por la naturaleza restrospectiva
del trabajo, es muy dificil wvalorar
el resultado de los diversos esquemas
de tratamiento empleados a lo largo
de los 10 afios que comprendié el
estudio.

Se observd que en las Meningitis
Bacterianas predominé el tratamiento
de tipo ‘“Triconjugado’’ consistente
la

en asociacion de Penicilina,

Cloramfenicol y Sulfonamidas o
de

y Sulfonamidas, que se utiliz6 en

Penicilina, Estreptomicina

algiin momento de la evolucion

en 63% de los pacientes.

El tratamiento antituberculoso,

con Estreptomicina Isoniacida
se utilizé en 237 pacientes (59.25%).
En algin momento de la evolucion
en 22% de los pacientes se utilizaron
tratamientos triconjugados y poste-
antituberculosos,

riormente por

dificultades diagnésticas.

El empleo de los Corticosteroides

en 129 casos, se reservd principal-

mente para los casos graves de
Meningitis  Tuberculosa y para
unos pocos de severa Meningitis

Bacteriana.
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CARACTERISTICAS ANATOMOPATO
LOGICAS

De los 244 pacientes fallecidos
por meningitis en esta serie se
autopsia a 208 (85.23%
de los casos fatales). Estas 208
3.53%
de las 5.979 necropsias practicadas
en el H.S.]J.D. de Bogota en los

10 afios que comprende este estudio.

practicé

autopsias corresponden al

Anualmente el nimero de autopsias
de meningitis oscilé entre 12 y
27 En
no se practicé autopsia a todos los
de

craneano o de meningitis

casos. la presente serie

casos meningitis asociada a
trauma
post-traumaticas por ser de competen-

cia Médico Legal .

Los hallazgos histopatolégicos
y bacteriolégicos permitieron estable-
los diagnésticos

cer siguientes

definitivos:

Meningitis Bacteriana 117 Casos - 56%
Meningitis TBC 69 Casos - 33%

Cisticercosis 9 Casos - 4%
Lies 7 Casos -3.5%
Otras 6 Casos - 3%

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS

Encéfalo:
Se destaca en primér lugar
el edema cerebral evidenciado

en el aumento de peso del encéfalo,



que se encontré por encima de
1.200 gramos en 158 casos (76%);
en 51

superiores a 1.400 gramos. En casi

se encontraron pesos

todos los casos se encontré macros-
de
y solamente en 9

coépicamente las
leptomeninges

casos los cambios de la leptome-

compromiso

ninge no pudieron notarse macroscépi-

camente.

En las Meningitis Bacterianas

se encontr6 exudado fracamente
purulento en el 84% de los casos,
siendo la distribucién aproximada-
mente igual entre la convejidad
y la base; con bastante frecuencia
el exudado fue muy denso alrededor

de los vasos.

En el 94% de las Meningitis
TBC se encontré la leptomeninge
turbia o con exudado y con franco
predominio basal,

infeccién TBC
como en la bacteriana se comprobéd
encefalitico

lesién especialmente de las capas

Tanto en la

el componente con
petiféricasde la corteza y en algunos
casos de capas mas profundas y
aiin de la sustancia blanca; estos
cambios fueron constantes en el
cetebro y muy frecuentes en el

tronco cerebral y en el cerebelo (65%).

El 20% presenté dilatacion del
sistema ventricular (Hidrocefalia),
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con evidencia macroscépica y

de  engrosamiento
de la pared ventricular por ependi-
mitis en 70 casos (33.75%). Se

contenido en

microscépica

encontro purulento
el sistema ventricular en 34 casos

(16%).

Otros hallazgos a nivel encefa-
lico fueron los siguientes: 49 abscesos
dnicos o miltiples, equivalentes
a un 24% del total de autopsias y
de los cuales 42 eran hemisféricos
y el resto se encontraban en la
fosa posterior, todos ellos asociados
a meningitis; excluimos de esta serie
los casos de abscesos sin meningitis
que son objeto de otro trabajo. (23)
Se encontraron 10 empiemas subdura-
les o epidurales (4.81%), estudiados

en otra publicacién. (24)

Entre los 69 casos de meningitis

TBC se vieron 14 tuberculomas
asociados  (20.59%), miiltiples y
pequefios en su mayoria y con

frecuencia localizados en las lepto-
meninges o en los plejos coroideos.
Los

con caracteristicas de lesién expan-

tuberculomas de gran tamaifio

siva son objeto de otro estudio. (25)

El sistema vascular se encontré
normal en 175 casos (84.13%); de
los casos restantes 12 presentaron
evidencia de arterioesclerosis de
los vasos cerebrales y 3 mostraron
de

arterias cerebrales.Como alteraciones

macroscopicamente  trombosis



del
pacientes
del

uno del seno cavernoso y tres del

sistema venoso encefalico 2
presentaron  trombosis

seno longitudinal superior,

seno transverso, para un total de
seis trombosis de senos venosos
todos ellos asociados a hemorragia
de

hemorrdgicos, hemorragia subaracnoi-

la sustancia blanca, infartos

dea y edema cerebral.
En los pocos casos en que se

médula espinal,

constantemente

estudio la esta

mostré cambios
de meningitis, mielitis y radiculitis,
lesiones que predominaron en las

formas bacterianas.

Focos Parameningeos:

Los hallazgos mas importantes

en relacion con el foco primario
de la infeccién meningea fueron
la sinusitis paranasal purulenta

que se vié en 21 pacientes (10%);
el 62%
Meningitis Bacteriana no se explora-
ron los SPN.

en de las autopsias de

Quince de los casos de menin-
gitis bacteriana (17.97%), presentaban
otomastoiditis, pero estas cavidades
solo se exploraron en el 40% de
las autopsias. Se encontraron fractu-
ras de la béveda o de la base del
craneo en 4 casos, fistulas traumati-
cas del LCR en 6 autopsias, eviden-
de trauma craneano

cia reciente
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en 10 y craneotomias
21 (10.10%);

todos los casos de infeccién neuro-

infectadas

en incluyen

no se

quirargica.

HALLAZGOS
AUTOPSIA

GENERALES DE

Concomitante con la infeccion
del S.N.C. se encontré Tuberculosis
Miliar en 34 casos (16.25%), TBC
en 11 casos (6%),
tuberculoso

pulmonar foco

genito-urinario en 4
pacientes y un mal de Pott para
un total de 50 casos con evidencia
de

sistema

TBC en sitios diferentes al
Dentro
de las Meningitis TBC el porcentaje

nervioso central.

de compromiso tuberculoso en otros
érganos alcanza el 70%. Estas cifras

nos indicanque en una de cada
cuatro  autopsias de meningitis
se encuentra tuberculosis.

Se encontraron infecciones

broncopulmonares de tipo diferente
a la TBC en 53 casos, discriminados
asi: Bronconeumonia 30, absceso
pulmonar en 8 y otras infecciones
pulmonares en 15 casos, para un
25.48% del total de

En 26 casos de autopsia se encontrd

autopsias.

edema pulmonar concomitante con

la meningitis:

Se encontré Septicemia evidente
a la autopsia en 13 casos (6.25%).

Se observé un grupo de 10 pacientes



(5.28%), con diversas infecciones,

entre ellas: 2 con Endocarditis
Bacterianas, 2 con Sepsis post-
abortum, 3 con Peritonitis, 2 con

focos sépticos dentarios y 2 con
Se
evidenciaron otros focos de infeccién

faringoamigdalitis purulenta.
en 12 casos y finalmente no fue
posible demostrar el foco primario
en 30 de las autopsias (14.42%).

HALLAZGOS BACTERIOLOGICOS Y
ETIOLOGIA

La demostracién de la etiologia
de
Meningitis TBC se realizé en base a

los 69 casos autopsiados de

la evidencia histopatolégica y a la
de

resistentes en

presencia bacilos 4cido-al-

cohol los tejidos.
En las 117 autopsias de Meningitis
Bacteriana el diagnéstico se hizo
considerando el aspecto macroscépico
del encéfalo y las meninges. junto
la evidencia microscopica de
La

ficacion del agente causal se intenté

con
un proceso supurativo. identi-
bacteriolégicamente a la autopsia
en 43 casos (36.75%) y fue positiva
en 32 de ellos. Los gérmenes encon-
trados en orden de frecuencia fueron:
E. Coli 9 Estafilococos
9 casos, Estreptococos y Neumococo

3 casos de cada uno, 2 casos de

casos,

Pseudomonas y finalmente un caso
de cada uno de los siguientes gér-
menes: Salmenella sp, Proteus sp,
Aerobacter aerogenes y H. Influenzae.

Se cultivg el contenido de los ven-

triculos cerebrales

en 23 casos
y en 19 de ellos fue positivo. Los
resultados bacteriolégicos obtenidos
a la autopsia indican que el material
pudo haberse contaminado ocasional-
mente,
factible

la sala de autopsia.

lo cual es especialmente

en muestras tomadas en

infecciones mixtas

encontraron dos casos de cisticerco-

Como se

sis con meningitis purulenta, dos
casos de meningitis TBC asociada
a infeccién purulenta meningea
de origen bacteriano y un caso de
infeccion por Proteus
vulgaris, Pseudomonas aeroginosa
y Aerobacter aerogenes, que tenia

de

meningea

como foco primario escaras

decubito severamente infectadas.

Entre los 21 casos de formas

varias de Neurolues autopsiadas

en el mismo lapso en este hospital,
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en siete la lesién encontrada era
de
Se encontraron igualmente dos casos
de Meningitis Aséptica a la autopsia.
Las
Cisticercosis

basicamente tipo meningitico.

formas meningeas puras de
cerebral fueron 9
entre los 40 casos de cisticercosis
del
hasta la fecha.
de meningitis
causadas por el Crytococcus neofor-

mans y un caso de meningitis TBC

Sistema Nervioso estudiados
(26, 27) Finalmente
fueron

dos casos

se complicé con una meningoencefa-
litis por Candida albicans.



Como del
encontramos
49 abscesos (24%), 10 lempiemas
subdurales (5%), 4 higromas (2%)
y 6 casos de tromboflebitis
cerebrales (3%) que se incluyen en

los 27 casos de trombosis venosas

complicaciones

proceso meningeo

intracraneanas

observadas por
nosotros hasta la fecha.
DISCUSION
El presente estudio responde

a una serie de interrogantes respecto
a la Meningitis del Adulto en nuestro
pais y confirma nuestra impresién
inicial de que este es un problema
frecuente y con caracteristicas
especiales, principalmente en lo que
referencia a los

hace aspectos

epidemiolégicos.
ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Segin los datos de la OPS/OMS
(28) en Colombia fueron informados
oficialmente entre 1965 y 1968 un
total de 5.191 muertes por meningitis
no meningocéccica, obteniéndose una
tasa bruta de 9.1 x 100.000 habitantes
en el afio de 1968. En contraste, en
el Canadd en ese mismo afio fue
de 0.7 y en Estados Unidos de
1.0 x 100.000 habitantes. Las tasas
de
otros

mortalidad por meningitis en
Latina
(28) Chile,

Nicaragua y Repiblica Dominicana

paises de América

son las siguientes:
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6.0, México y Venezuela 4.6, Panam3
3.4;
de EIl Salvador y Uruguay con 2.4 x
100.000 habitantes. La

mortalidad por meningitis en Colombisa,

las tasas mas bajas son las
tasa de

solo es superada por la del Paraguay
que mostré en 1968 una cifra de
11.9 x 100.000 habitantes.
datos

Estos
de

magnitud del problema de la infeccién

son demostrativos la

meningea como causa importante
de la mortalidad en Colombia y en

America Latina.

Se encontré6 en esta serie que
la Meningitis del Adulto fue respon-
sable de 3.30 x 1.000 del total de
casos hospitalizados en el Centro
Hospitalario San Juan de Dios de
Bogota, en los 10 afios que incluyé
el estudio. Esta cifra no es exacta-
mente comparable con las observadas
, otros
todas

meningitis bacteriana exclusivamente,

en series de paises, que

incluyen casi casos de
y que comprenden poblacién adulta
e infantil en forma simultanea
39).

(29 -

En las series de adultos obser-
vamos el siguiente nimero de casos:
Burdin y Col. (1960) (31) informan

en Francia 76 casos en 5 afos;

Lutz y Col. (1962) (34) también
en Francia, estudian 107 casos en
un periodo de 13 afios, Quaade
y Kristensen (1962) (33) en una

de las series mds grandes de la



literatura, estudian practicamente
todos los casos de meningitis
purulenta tratados en Copenhage,
Dinamarca, durante un periodo de

11 afios (1949-1959), obteniéndc
un total de 658 casos, para una
poblacién atendida de 1.5 millones de
personas. Mencionamos por iltimo la
serie de Rapin y Col.(1964) (36) quie-
nes encuentran en el Hospital Claude-
Bernard de Paris, 112 casos de menin-
gitis purulenta en adultos en un perio-
do de 15 afios. Las otras series sobre
del Adulto

en la literatura, se refieren espe-

Meningitis informadas

cialmente al problema de las menin-
gitis por Neumococo (40 -42) o por
Meningococo. En base

(43, 44)

a estos datos podemos observar

que la incidencia de meningitis
del adulto es relativamente baja
en esos medios hospitalarios.

En el afio 1967 en Colombia,
sobre un total de 945.176 egresos
hospitalarios, las meningitis fueron
la causa de 2.094 hospitalizaciones,
en todas las edades y por todas
las etiologias, lo cual configura
una tasa de 0.11 x 1.000 egresos
hospitalarios

todas las edades. (28) Es aparente

por meningitis en
encuentran
de

Se sabe bien que el

que estas cifras se

afectadas por subinformacién
los casos.
problema de las meningitis compro-
mete preferentemente a los grupos
de

edades extremos, siendo mas
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afectados los menores de 4 afios
de edad con mas del 60% de todos
los casos. (37-45, 46) Los estudios

publicados en Colombia sobre
meningitis en poblaciéon infantil,
muestran cifras muy superiores
a la informada por la OPS/OMS

(28) de 0.11 x 1.000. En Bogota,
la meningitis en Lactantes (5, 6, 9-
11) corresponde al 16 x 1.000 de
todos
en Barranquilla (12) la tasa obtenida
en 1968 fue de 9 x 1.000 en una
serie que

los nifios hospitalizados;

incluye recién nacidos.
En Medellin (13) en 1967 se encontré
en poblacién infantil hasta los 12
afios una tasa muy alta, de 23.6 x
1.000 hospitalizados. Posteriormente
en un estudio prospectivo (14)
realizado. en esa misma ciudad en
1970 la cifra aumenté hasta 46.2 x

1.000.

MORTALIDAD

Se

mortalidad

la serie una
de 61%

y al eliminar las causas de muerte

obtuvo en
no depurada
diferentes a la meningitis, encontra-
mos que el 40% de los pacientes
atendidos fallecié a causa de la
enfermedad. Esta es todavia una
una cifra muy elevada, si se consi-
dera que la mayoria de las
series revisadas (29 -39) presentan

una mortalidad global del 20%.

Esta alta mortalidad se explica



por varias circunstancias peculiares
-a la poblacién estudiada. En primer
lugar
alta

una causa importante de la
morbilidad y mortalidad por
baja condicién

los

la
socineconomica de

meningitis es
pacientes
que acuden a nuestra consulta
hospitalaria. (47) En su gran mayoria

son gentes de muy escasos recursos

econémicos, sin ningin tipo de
proteccion social, que viven en
condiciones muy deficientes de

saneamiento ambiental y con serios

problemas  nutricionales en un

alto porcentaje. En nuestro estudio

el 47% de los pacientes fueron
considerados clinicamente desnu-
tridos al ingreso. El bajo nivel

socio-cultural se refleja en el hecho
de que frecuentemente consultaron
al hospital en forma tardia a pesar
de que mas de la mitad de los casos
(64%) provenia del area urbana de
Bogota.

coinciden

Estos hallazgos

exactamente con lo observado en
América Latina, en donde segin
la OPS/OMS: (28)‘‘..lasenfermedades
infecciosas y parasitarias son
responsables de una alta proporcién
de las muertes en muchos de los
paises de esta zona. El porcentaje
de

infecciosas y parasitarias en 1968

defunciones por enfermedades
vari6 desde 0.7 en Canad4d hasta
22.1 en Guatemala. En ocho paises

(entre los cuales se cuenta Colombia)
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mas del 10%

son

de las defunciones
atribuidas a ese gran grupo
enfermedades’’. (28)

En relacién con la mortalidad,
se encontré que en pacientes desnu-
tridos  (47%), por
inadecuada a consecuencia
de procesos debilitantes, la Rata
de Fatalidad* fue de 0.70; cifra
esta que aumenta hasta 0.95 en

tanto ingesta

como

los pacientes caquéticos que fueron
11.25% de todos

Esta relacién directa entre Desnutri-

el los casos.

cién y la Infeccién ha sido actualiza-
da
reciente de la Organizacién Mundial
de la Salud. (48)

y confirmada en un estudio

La consulta tardia ha sido
relacionada por todos los autores
con una notoria mortalidad. Weiss
y colaboradores (1967) (42)encuen-
tran por ejemplo, que en pacientes
con meningitis por Neumococo
con mas de cuatro dias de evolucién
la Rata de Fatalidad se triplica.
En

que ingresaron con menos de cinco

nuestra serie, los pacientes
dias de evolucién presentaron una
Rata de Fatalidad de 0.51; aquellos
entre 6 y 15 dias 0.57 y los de mas
de 15 dias de evolucion 0.71, hecho
que concuerda bien con lo informado

en todas las series. (29 »39).

* Rata de Fatalidad:
Nimero de Casos.

Nimero de muertes



Las edades extremas se acom-
pafian de mayor mortalidad en la

meningitis, observandose que en
en los recién nacidos alcanza hasta
60%.

partir de la sexta década el porcenta-

un (49, 50) lgualmente, a
je de- formas fatales aumenta en
relacién directa con la edad. (37,
39, 40, 42) Este hecho puede rela-
cionarse con la presencia de enfer-
medades asociadas en los pacientes
de edad avanzada
de

meningeas por Neumococo en este

(42) y con el

predominio las  infecciones

tipo de pacientes. (40, 41, 51) En

las diferentes estadisticas este

gérmen es responsable hasta de la
mitad de las formas comatosas
de meningitis, (32, 33, 35, 37, 39, 40)
con una tasa de mortalidad que
80%. (40) En

concordancia con lo anterior, encoa-

puede alcanzar el
tramos en nuestro estudio que en
pacientes mayores de 60 afios la
mortalidad fue del 93%, independien-
temente de la etiologia.

La

evento

meningitis constituyé el
terminal en muchos casos
de enfermedades sistémicas entre
las cuales mencionamos dos casos
de

dos casos de Endocarditis Bacteriana,

Lupus Eritematoso Sistémico,
dos Sépsis post-abortum, tres peri-

tonitis, cinco Diabetes, cuatro

Leucemiasy tres casos de Septice-
mia originada en diversos focos.

Igualmente 80 pacientes presentaban
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a la autopsia infecciones tuberculo-
sas, debilitantes y de larga data,

en pulmén, rifién o en otros érganos.

Estos casos de pésimo pronds-

tico son mencionados igualmente
por otros autores. Carpenter vy
Petersdorf (1962) (35) encuentran

una mortalidad del 100% en diabéticos

en cetoacidosis con meningitis;
igualmente Margairaz y Emile (1967)
(51) mencionan el pésimo prondstico
y la alta frecuencia con que se
presentan graves

meningitis en

pacientes alcohdlicos, diabéticos,
en casos de otomastoiditis crénicas,
traumatismos severos, retardo diag-
néstico y terapéutico, desnutricién
carcinomas craneo-faciales o neopla-

sias intracraneanas.
ETIOLOGIA

Un poco mas de la mitad de
los casos de nuestra serie (53%)
correspondié al grupo de las Menin-
gitis Bacterianas
el hecho de que solamente en el

destacandose

20% de estos casos pudo demostrarse
bacteriologicamente el agente causal.
Esto es el inverso de lo mencionado
en la literatura, en que solamente
en el 20% de los casos no puede
encontrarse el agente etioldgico.
(32, 34, 37, 39) Esta circunstancia
influye notablemente en la mortalidad
dificultad de

un tratamiento antimicrobiano espe-

por la establecer



cifico y se explica en parte por la

administracion de antibidticos
ptevia al ingreso al hospital, que
segin Harter (1963) (52), duplica

la frecuencia de examenes bacterio-
negativos. Sin embargo
Dalton y Allison (1968) (53) demos-
que un 50%

légicos
traron de todas las
meningitis observadas en la actuali-
dad,

antibiéticos y que con un manejo

han recibido previamente
adecuado de las muestras se puede
hasta un 70%

positivos.

lograr de examenes

bacteriolégicos Ademas
con el desarrollo de técnicas de
LCR

se ha informado que la identificacién

inmunofluorescencia en el

del agente causal se logra en forma

mas rapida y en porcentajes mas
altos. (54, 55)

El agente etiolégico aislado
con mayor frecuencia en nuestra

serie en las Meningitis Bacterianas
fue (Diplococcus
pneumoniae) el cual se identificé

el Neumococo
en 20 casos. De acuerdo a lo referido
en las diferentes series (29 - 42)
pudimos observar que las meningitis
producidas por este germen se
originan con frecuencia en procesos
supurativos otomastoideos, infeccio-
de
fistulas traumaticas de LCR. Para
(1970)

lo mismo que para Hand y

nes respiratorias o a partir

MacGee y colaboradores
(56)
Sanford (1970) (57) este es el agente
frecuente en los

etiologico mas
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casos de meningitis post-traumaticas.
Clinicamente las meningitis produci-
das por el Neumococo son en general
muy severas, con un alto porcentaje
de formas comatosas y de elevada

mortalidad. 37, 40, 42)

En segundo lugar se aislé el

dorado(Staphylococcus
con 10 casos y encontramos

Estafilococo
aureus)
ademds otros 6 en los que solo se
identific6 el microorganismo como
Staphylococcus sp. Las meningitis
producidas este se

por germen

asocian lesiones

generalmente a
cutaneas, (58) forunculosis facial,

(58) focos sépticos dentales, (59)

punciones lumbares sépticas o
cirugia neurolégica. (37) Es conocida
la asociacién de infecciones menin-
geas por Estafilococo con trombosis
venosas intracraneanas, (60 - 61)
abscesos cerebrales y con empiemas.
de 49

abscesos encontrados como compli-

(62 - 64) En nuestra serie,
cacién de las meningitis, se aislé
Estafilococo en 10 a la autopsia.

En cuatro casos se demostrd
Streptococcus viridans; en dos de
los cuales la meningitis fue secun-
daria a Endocarditis Bacteriana.
Para algunos (65, 66) la meningoen-
cefalitis es la complicacién neurolégi
ca mas frecuente en la Endocarditis
Bacteriana y de acuerdo a todas
las series (29 -39) su letalidad es
muy elevada a pesar de la gran

sensibilidad del Estreptococo a



la penicilina. Se pudo demostrar
igualmente Estreptococo en cuatto
de

asociados a meningitis, tres de los

casos abscesos cerebrales,
cuales fueron fatales. Es frecuente
encontrar Estreptococo, especialmente
de

cerebrales o empiemas subdurales.

tipo anaerobio, en abscesos

(62 - 64).

Las meningitis por Meningococo
(Neisseria meningiditis) aparentemen-
te solo se observan enforma excepcio-
nal en nuestro medio (11-14). Encon-
tramos en este estudio dnicamente
tres casos demostrados, en los
cuales se observé el cuadro clinico
de

los tres casos

considerado caracteristico la
entidad

mejoraron con tratamiento médico.

(43, 44);
En América solo el Canada, Estados
Unidos y Brasil (28, 44, 67) presentan
casos de Meningitis cerebro-espinal
epidémica, con cifras que llegan
hasta el 40%
de
Brasil.

de todos los casos

Meningitis Bacteriana en el

(67)

En

excepcional

las Meningitis del Adulto

es la etiologia
Hemophilus influenzae, a diferencia

de lo observado en nifios (11 -14, 38)

por

en quienes es el agente etioldgico
mas frecuente en los menores de
seis afios; este hecho ha sido expli-
cado por la produccién de anticuerpos
especificos en los nifios mayores
y en los adultos. (68, 69) General-

mente la meningitis por H. influenzae
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se asocia en el adulto a trauma

craneano, intervenciones neuroqui-
rirgicas y fistulas de LCR. (33, 68,
69) En algunos casos de meningitis
este germen en el adulto, se
de

En nuestra

por
alteraciones
(68)

han demostrado

tipo inmunolégico.
serie pudimos encontrar dos casos
de H.

influenzae y asociados a trauma

meningitis producidas por

craneano, uno de los cuales fué

fatal.

De los gérmenes Gram-negativos
aislados en los casos de meningitis
el mas
Escherichia coli.
agente etiolégico aislado con

bacteriana, frecuente

fue la Este es
el
mayor frecuencia en la meningitis
neonatal, (49, 50) y que en los
casos de adultos se presenta en
pacientes sometidos a antibioterapia
masiva, o afectados por e nfermedades
crénicas y debilitantes o en infec-
ciones neuroquirdrgicas; igualmente
algunos casos de meningitis por

Gram-negativos, son secundarios
a sepsis puerperales y post-abortum.

(70, 71).

En nuestra casuistica se aislé
E. coli en 14 casos, 9 de los cua-
les se encontraron a la autopsia.
Se asociaron a dos sepsis post-abor-
tum, tres peritonitis, cinco casos
de diabetes y un caso de Esclerosis
Miltiple en un paciente cuadripléji-
co con escaras de decubito severa-

mente infectadas.



Otros
Gram-negativos

de
por de
serie fueron aislados a la autopsia.

casos meningitis

nuestra

Observamos dos casos por Pseudo-
monas sp. dos Proteus sp, un caso
de Aerobacter aerogenes
y un caso de infeccién mixta por
estos tres gérmenes en un paciente
con correccién quirgrgica de plati-
infecté6 secundaria-

basia, que se

mente.

Entre las meningitis producidas

por Enteropatogenos, merece desta-
carse la presencia en nuestra serie,
de tres casos de meningitis por
Salmonella,

trado

germen que fue demos-
tanto en el LCR como en
hemocultivos y coprocultivos y tam-
bién a la autopsia. Este es el agente
etiolégico que ocupa el tercer lugar
en la meningitis de los nifios en
Colombia (4, 11, 17) mientras que en
otros paises es excepcional (72)como
lo demuestran los 77 casos de
meningitis producidas por este germen
en 8.000 infecciones observadas en el

Salmonella Center de New York (73).

Nuestro hallazgo mas notorio
fue la elevada incidencia de Menin-
gitis Tuberculosa con un 35% del
total, es decir, que en uno de cada
tres casos de meningitis del adulto
el agente causal es el Mycobacte-
rium tuberculosis.
muy llamativo si se compara con

otras series. (45, 46,
muestran una frecuencia de Meningitis

74 - 78) que

Este hecho es:
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Tuberculosa del orden del 2% de
todas las meningitis en las zonas
desarrolladas del mundo. En contra-
posicion, este es un problema
especialmente serio en los paises
subdesarrollados (28, 78, 79) que
tienen una incidencia tan alta como
la de la India, en donde segin Mathai
y Chandy (1966), (79) la meningitis
tuberculosa representa el 0.5% de
En
nuestra serie corresponde al 0.11%
de todas las hospitalizaciones en
la década 1960-69 en el CHSJD de
Bogota. La frecuencia de

Meningitis Tuberculosa en nuestro

todas las hospitalizaciones.

alta

estudio, es un reflejo del problema

de
Colombia,

la Tuberculosis Pulmonar en
ya que segin G. Rueda
(1971), (80) en el pais la poblacién
de tuberculosos se calcula en 184.000
casos, de los cuales solo se conocen

y controlan un 30%. Colombia,
segin las estadisticas de la OPS/
OMS, (28) sigue
los cinco paises de América con

siendo uno de

tasas de mortalidad por tuberculosis
superiores a 20 x 100.000 habitantes,
con 18.319 casos nuevos de Tubercu-
losis pulmonar notificados en 1967,

y
afios anteriores tendencia al aumento

observandose respecto a los

en el nimero de casos anuales. (28)

La

es objeto de una revisién especial

Meningitis Tuberculosa
por los autores (81) pero mencionamos
aqui algunas de las caracteristicas

mas notables encontradas en nuestros



142 casos. Ademas de la alta inci-
(0.11% de
las hospitalizaciones), encontramos

dencia ya mencionada
que esta es una entidad con una
elevada letalidad (56% de mortalidad:
79
de las muertes en el hospital en

casos), responsable del 0.71%

la década estudiada.

Se presenta con mayor incidencia
entre los 20 y los 30 afios con un
ligero predominio en pacientes del
sexo femenino y solo el 17% de los
casos tenia antecedentes positivos
de TBC. Los focos primarios de
infeccién tuberculosa encontrados
fueron de orden de frecuencia: pulmo-
nar con 36 casos, genitourinario
12 casos, Mal de Pott 3 casos y a
diferencia de los observados en nifios
en quienes la diseminacién miliar
es el foco primario mds frecuente,
solamente se encontr TBC miliar en
32 casos. No fue posible encontrar
el foco primario de infeccién tubercu-

losa en el 30% de los 68 casos

autopsiados.
Aparentemente la infeccién
meningea se produce con mayor

frecuencia durante la primo-infeccién
tuberculosa especialmente en los
lactantes. En el adulto es frecuente
también encontrar reinfeccion
de
visceral evolutivo. La fisiopatologia
de 1la

discutida,

hematégena a partir un foco
infeccién meningea es muy
pero exceptuando los

casos de siembra directa del bacilo
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en el LCR a partir de focos éseos
vertebrales, el mas probable meca-
nismo seria la caseificacién en los
coroideos la

plejos después de

diseminaciéon hematogena, con
posterior infeccién del LCR aunque
no pueda excluirse la presencia de
focos encefalicos en estrecha cerca-
nia a la meninge o al epéndima.
(74, 78). La alteracién de mecanis-
mQs inmunolégicos tiene gran impor-
tancia en la diseminacién de esta
infeccién como se observa en pacien-

tes tratados con corticoides
quienes puede producirse disemina-
cién hematégena y siembra meningea

en

por reactivacién de un foco primario.

Fue notorio el gran polimorfismo

clinico que presentaron nuestros

de

como se discutirg mas adelante.

casos meningitis tuberculosa

En el grupo de las meningitis
LCR claro, encontramos 10

de Meningitis Sifilitica,
7 de los cuales fueron diagnosticadas

con
casos
a la autopsia. Estas fueron de
dificil diagnéstico por la presencia
de un cuadro neurolégico complejo,
con escasas alteraciones del LCR
como ha sido descrito (67, 82).
Un hallazgo notorio en 5 casos,
en los cuales se demostré histols-
gicamente el ' treponema, fue la
serologia (VDRL) negativa en el
LCR, hecho este que se menciona
en una revision reciente sobre el
(83)

tema. Los casos de paqui-



meningitis hipertréfica luética
presentaron aspectos neurolégicos
especialmente interesante y son

objeto de una publicacién reciente
por dos de nosotros (G.T, I.V.). (84)

Encontramos también 9 casos de
Cisticercosis meningea (Cysticercus
racemosus).

otros

Esta entidad que en
paises de América Latina
(México, Perii, Chile, Brasil) (85 .88)
es

presenta incidencia muy alta,

relativamente poco comun entre

nosotros. Los casos
de

como

(26, 27, 89)
nuestra serie se manifestaron
de

cuadros

sindromes hipertension

endocraneana, mentales
o convulsivos, presentando serias

dificultades diagnésticas, hecho
que concuerda bien con lo anotado
en la literatura. (85- 88) Otro aspecto
notorio en nuestros casos, fué la
presencia de LCR similar al observa-
do en Meningitis TBC, con ausencia
de la reaccién celular a base de
eosinofilos, mencionada por algunos
autores como hallazgo tipico de la
Neurocisticercosis. (90)

Todos los casos de Meningitis
Cisticercésica de esta serie fueron
demostrados quirdrgicamente o a
la presencia de
del

y pudo observarse reaccién inflama-

la autopsia, por

la forma racemosa parasito

toria y proliferacién glial en el

encéfalo, con cambios endoteliales

en algunos casos. Las meninges
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se encontraban adherentes y engrosa-
das especialmente en la base del
encéfalo y en algunos casos se
presenté hidrocefalia. Los cambios
histopatolégicos en el curso de la
han sido

Cisticercosis cerebral

bien descritos por varios autores

latinoamericanos. (26, 27, 87-92)

Finalmente dentro de las Menin-
gitis con liquido claro en las cuales
pudo demostrase el agente causal

encontramos dos casos de Criptoco-

cosis* (Cryptococcus neoformans).
Este tipo de meningitis se
encuentra asociada frecuentemente

a procesos debilitantes, uso masivo
de antibidticos o inmunosupresores,
(93, 94) y con frecuencia a cirrosis
hepatica. (95)

En nuestra serie uno de los
casos se presentd como parte de
un cuadro de LES tratado con cor-
ticosteroides, que
desarrollo una Criptococosis visceral

posteriormente

con compromiso pulmonar, miocardico,

renal y meningoencefélico.

El segundo caso se asocié a
un Linfoma tratado con inmunosupre-

* Conocida también “Torulosis’ o

“¢‘Blastomicosis Europea’’.

como:



sores*. En estos casos el LCR

tiene aspecto claro, con aumento
moderado de células y con predominio
de Linfocitos, elevacién de proteinas,
de
del hongo al examen directo (Tinta

China) y al cultivo del LCR. (95, 96)

baja glucosa y demostracién

Otro caso de meningitis por
hongos se encontré asociado a una
Meningitis Tuberculosa, caso en el
cual se observaron pseudomicelios
de Candida albicans distribuidos
en forma perivascular y localizados
en encéfalo y meninges al examen

histolégico. (97, 98)

No encontramos en la serie
otras formas de meningitis por
hongos, pero es bien conocida

su dificultad diagnéstica y su mal
prondstico. (96, 98, 99)

Observamos 25 de

Meningitis con liquido claro, carac-

casos

terizados por una ligera reaccién

linfocitaria en el LCR y en las cuales
no fue posible demostrar el agente
causal. No se practicaron en estos

casos reacciones serolégicas ni

estudios virales.

* Después de finalizar esta revisién se han

encontrado 2 casos adicionales de Cripto-
cocosis meningea uno en un paciente con Lupus
tratado con corticosteroides y otro en un
paciente con Linfoma tratado con inmunosu-

presores.
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Las

nuestra

meningitis  ‘‘asépticas”’

de serie, pueden haber
sido producidas por virus (Coxsackie,
ECHO, Coriomeningitis Linfocitaria,
Poliomelitis, Gripales yy del grupo
Herpes).( 100 - 103) pero no existen
a este respecto estudios estadisticos
Estas formas

en nuestro medio.

de meningitis ‘‘asépticas’’ pueden
también ser producidas por gérmenes
poco comunes como Brucella, (104)
Listeria, (105-107)L.eptospira, (108)
o por amibas del género Naegleria
(109, 110).

CUADROCLINICO:

El cuadro clinico encontrado
en mas de la mitad de nuestros
pacientes (70%), independiente

de la etiologia, fue el de un proceso

infeccioso agudo, caracterizado

por alteracién del estado general,

fiebre, taquicardia y polipnea,

y

constante cefalea, vémito, mialgias,

y
cambios del sensorio. (Grafica N2 2).

deshidratacion, en forma casi

fotofobia, transtornos visuales

Igualmente, encontramos que Ila
neutrofilia con aumento de la velo-
cidad de eritrosedimentacion, fué
la alteracion mds frecuente del
cuadro hematico al ingreso.

Una observacién interesante,
fue la presencia de 90 casos de
Meningitis Tuberculosa, el 63%

de ese grupo, que tuvieron un comien-
zo agudo con caracteristicas de tipo
esen-

encefalitico, manifestadas



cialmente por un severo compromiso
de conciencia y por la evidencia
de

cuadro este que difiere del proceso

lesiones neuroldgicas focales,

sub-agudo descrito cldsicamente

(74) en la Meningitis Tuberculosa.

El analisis del cuadro febril
es particularmente importante en
la anamnesis de las formas comatosas

de
dudosos, puesto que la hipertermia

meningitis y en los cuadros
puede presentarse en forma tardia
en los casos de meningitis severa
(51) en la que exista lesién hipota-
lamica y alteracién de los mecanis-
mos centrales de termoregulacidn;
en estos casos puede presentarse
también hipotermia.

La debe

remitir hacia el quinto dia en las

fiebre usualmente

Meningitis Bacterianas  tratadas

adecuadamente y en ausencia de

lesion anatémica o de cuerpos
extrafios como Vadalvulas de Spitz-
Holter o de Hakim. En una revisién

muy completa sobre. las causas de

fiebre prolongada en nifios con
Meningitis Bacteriana, Balagtas
(1970) «11, 112) logté demostrar
que con 10 dias de tratamiento

antibigtico adecuado, la persistencia
de la fiebre generalmente no se debe

a causas neurolégicas, sino a

focos infecciosos en otros sitios,

especialmente venodisecciones

prolongadas, infecciones respiratorias

o incluso fiebre por drogas. En
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ningin caso la fiebre se produjo
por reactivacion del proceso meningeo
y ningin paciente necesité aumento
o cambio de antibiéticos, en esa
serie.

El

ingreso la presencia de focos

examen fisico demostrd

al
infecciosos, diferentes al meningeo,
en el 73% de todos los pacientes
(Grafica Ne 3),

confirmados por estudios radiolégicos

datos que fueron

y bacteriolégicos. El foco infeccioso

encontrado

con frecuencia

mayor
fue enelaparato respiratorio, eviden-
ciado en el 37% de los pacientes.
La infeccién meningea se produciria
en estos casos por via hematdgena,
hecho que esti respaldado en otras
series, (32, 33, 36, 37) por la alta
frecuencia de aislamiento del agente
etiolégico por hemocultivo, aun
en casos en que el LCR es bacterio-
(113) En

las meningitis de nifios estudiadas

légicamente  negativo.

en nuestro medio, (9--16) la infeccién
respiratoria es también el origen mas

frecuente de la infeccién meningea.

La

también el foco primario mas frecuente

infeccién  pulmonar fue

en los casos de Meningitis TBC,
habiéndose observado en 36 casos.

Aparentemente solo en pocos casos

se produjo la infeccién meningea
por primoinfeccién, (74, 78) encon-
trandose con mayor frecuencia

reactivacién de un foco tuberculoso



a causa de procesos debilitantes
o de medicacién inmunosupresora

(74).

En el 26% restante de pacientes

con infecciones comprobadas. la

infeccién meningea se produjo
posiblemente a partir de un foco

parameningeo. El 12% de los casos
de Meningitis Bacteriana presentaba
evidencia
de
el
En (32 - 41)
reconoce la importancia de la infec-

clinica y radiolégica

Sinusitis hasta
17% en los casos de autopsia.

aumentando
todas las series

se

ciéon de los Senos Paranasales en

la génesis de la infeccion memngo-

encefdlica. Las inflamaciones
sinusales, especialmente aquellas
que evolucionan cronicamente,

tienden a producir osteitis localiza-
de

seno frontal y en esta forma invaden

das la pared intracraneal del
el encéfalo. (114) Ademas es probable
que se afiada a este mecanismo
el de diseminacién linfatica por
los canales linfiticos que rodean
la pia-aracnoides, asi como mediante
tromboflebitis y  tromboarteritis.

Este mismo mecanismo se incrimina

en la produccién de abscesos
cerebrales (62) y de oclusiones
venosas intracraneanas (61). Las
sinusitis esfenoidales, pueden

producir trombosis del Seno Caverno-

so; mientras que las sinusitis
frontales afectan  especialmente
el Seno Longitudinal Superior.
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Ocasionalmente se produce trombo-
flebitis del

una sinusitis

Seno Cavernoso por

maxilar que llega
hasta el seno invadiendo la orbita
o por via del plejo venoso pteri-

goideo.

A diferencia de las meningitis

originadas en focos de infeccign

sinusal las secundarias a infeccio-
nes otomastoideas, pueden presentar-
se en pfocesos agudos o cténicos
absceso

(114) y solamente el

cerebral parece ser secundario
a otomastoiditis de tipo cronico
(38,
de

Bacteriana presentaban al

115). En nuestra serie, el 14%

los pacientes con Meningitis
ingreso
evidencia de supuracién otomastoidea.
Las vias de diseminacién de la

infeccion son varias (114); asi

a partir de la infeccion del oido
medio o del

se produce

antrum timpanico,
invasién a la fosa
media o a la fosa posterior, mediante
la perforacién del tegmen tympani
de

o por los espacios

o por dehiscencia la sutura
petro-escamosa,
que rodean las paredes del laberinto
membranoso. La diseminacién por
el laberinto membranoso es muy
importante en las laberintitis post-
en estos casos la

otitis media;

infeccién es perineural hasta el
Agujero Auditivo Interno y menos
frecuentemente por los conductos
endolinfaticos. En
de Nager (1966) (114) la laberintitis

responsable del 60% de todas

la experiencia

€s



las meningitis producidas a partir

de infecciones éticas.

Cuando el proceso supurativo
compromete las celdillas mastoideas,
la diseminacién es primordialmente
vascular, nmediante la invasién
de la red venosa que une la circula-

cién del Temporal con la red venosa

dural y que drena en los senos
craneales, especialmente a nivel
del Seno  Venoso Pericarotideo

y del Seno Yugular (114),

En nuestra serie en el 12%
de las autopsias de meningitis
purulenta se encontré el origen

de la infeccién en procesos supura-
tivos otomastoideos. Estos mismos

mecanismos son responsables

de

abscesos (62) o empiemas epidurales

igualmente la produccién de

(63).

Otros focos

de infeccion encontrados en nuestra

parameningeos

serie, fueron dos casos de severa

infecciéon purulenta "de amigdalas
faringeas y dos casos de periodon-
titis supurada. En forma similar a
la piodermitis y forunculosis facial
(58) estos focos de infeccién producen
la meningitis mediante tromboflebitis
de los territorios venosos superficia-
les (Venas Facial, Oftdlmica y Fron-
tal) a partir de los cuales penetra
la infeccién al encéfalo, bien via
venas diploicas y emisarias hasta
el Superior

Seno Longitudinal en
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el caso de la tromboflebitis frontal,

o bien al Seno Cavernoso a partir
de la Oftalmica.
de

Pterigoideo

la via
infeccién es el Plejo Venoso

Cuando

la extensién se hace

por las venas retrofaringeas, el

plejo venoso pterigoideo del lado

opuesto, el sistema venoso peri-
carotideo y yugular externo, las
venas emisarias mastoideas, el
sistema venoso occipital y los
Senos venosos endocraneanos
(58, 59).

Los gérmenes aislados de
estos focos sépticos del macizo

craneofacial (58) son Estafilococos,
Estreptococos y menos frecuentemen-
Neumococo, H.
y En
estos casos el proceso meningeo
de
cerebrales (62) u oclusiones venosas

y
frecuencia de septicemia

te Meningococo,

influenzae Pseudomonas.

suele acompafarse abscesos

intracraneales (61) con gran

(58, 59),

Un foco primario de meningitis
que facilmente pasa desapercibido

Endocarditis Bacteriana
66), Esto es especialmente

es la
(65,
en aquellos casos de

Bacteriana Subaguda

que se presentan en forma inicial

importante

Endocarditis
como meningitis (116), y en los
que el paciente ademds de presentar
un sindrome mental orgénicoﬂagudo
y signos meningeos tiene un LCR

que muestra una reaccién celular



variable, con hematies, proteinas
elevadas y tipicamente, no es posible
aislar el agente etiolégico (65)
Igualmente una Meningitis Purulenta
puede ser la complicacién neurolégica
frecuente en la Endocarditis
Bacteriana Aguda 117)

caso en el cual el germen puede

mas
(65, 66,
aislarse facilmente del LCR. Las
meningoencefalitis que se presentan
en el curso de una Endocarditis
Bacteriana pueden producirse bien
a partir de un aneurisma micético
o por diseminacién de la infeccién
desde

con infartos cerebrales en la cercania

zonas de embolia séptica

de la meninge (65). En estos casos
puede demostrase histopatolégicamen-

te edema cerebral, hiperemia y

hemorragia, con inflamacién vy

estrechamiento de la luz de los
del

observarse desmielinizacién

vasos encéfalo; igualmente
puede

perivascular y presencia de émbolos

bacterianos (65).
Con menos frecuencia, las
meningitis  pueden originarse a

partir de un foco a distancia mediante

un proceso de septicemia (70, 71).
Los que observamos mas frecuente-
mente fueron infecciones urinarias
(4 casos), sepsis puerperal o post-
2

predominaron

abortum casos), encontrando

que como agentes

etiolégicos el Estafilococo, los

y los
En

Estreptococos gérmenes

Gram-negativos. estos casos
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el hemocultivo es de gran valor
en el manejo adecuado del problema

(70, 71, 113).
CUADRO NEUROLOGICO

Practicamente todas las Menin-
gitis son en mayor o menor grado
meningoencefalitis,

tanto por sus

manifestaciones clinicas
por

a esto,

como
su histopatologia. De acuerdo
se manifestaron ademas
del sindrome meningeo, por altera-
ciones de conciencia en todos los
casos, las cuales variaron segin la
severidad de la lesién de la simple
somnolencia hasta el coma profundo.
Asi

y del comportamiento, incluidos en

mismo los trastornos mentales

el Sindrome Mental Organico, (118-
120) son reflejo de la lesion encefa-

lica. Por dltimo, en todos los casos

el EEG mostré alteraciones que
reflejan claramente la magnitud
de la lesién cerebral (22).

Las lesiones encefdliticas fueron
especialmente severas en los casos
de
todo en aquellas que se iniciaron

Meningitis Tuberculosa, sobre

en forma aguda, y en las cuales
dominé el cuadro un Sindrome Mental
Organico que llevé en ocasiones
hasta reacciones de tipo psicético,
cuadros de agresividad

tanto por

delirante 'y  maniaca, como por

manifestaciones  hipoactivas, que

en pocos casos llegé a la catatonia.



Es posible que la severidad de la
lesién encefilica en la Meningitis
TBC

que se produce a nivel de todo el

(121) se deba a la vasculitis

encéfalo
Sarah
proliferativa’’,

(122, 123).denominada por

Luse como ‘‘panarteritis

Otra manifestacion de la lesién
encefaliticaes la presencia de déficit
neurolégico manifestado clinicamente
por signos de focalizacién. (38) Los
mas frecuentemente observados por
nosotros fueron la hemiplejia (20%),
con igual frecuencia en las formas
bacterianas y tuberculosas y que
pudieron correlacionarse a la patolo-
gia con la necrosis cortical, los
infiltrados inflamatorios que com-
prometian las capas profundas de

corteza cerebral y la vasculitis
oclusiva. Los signos motores focales
y las convulsiones fueron una mani-
festacion constante en los seis casos
de oclusién venosa intracraneana, aso-
ciada a hemorragias subcortical
y frecuentemente a infartos hemo-

rragicos corticales.

Las convulsiones, relativamente
poco frecuentes en nuestra serie
(4%),

meningitis de los nifios. (11- 14, 38)

son casi constantes en las
Su presencia en adultos ha sido
sefialada como de mal pronéstico
y se acompafia de una Rata de
Fatalidad tres veces mas alta (42)

Pudimos observar convulsiones
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como secuela en el 1% de nuestros

casos.

El hallazgo de signos neuro-
légicos focales,
papiledema

en presencia de
temprano en el curso

de una meningitis y de un LCR
poco  alterado, hace
sospechar

necesario
la presencia de com-
plicaciones (37) tales como abscesos

(62),empiema subdural (63),higromas

(38), endocarditis bacteriana con
embolia séptica cerebral (65, 66)
o trombosis venosa intracraneana

(60, 61).

Observamos compromiso medular
severo en 28 casos con paraplejia
y cuadriplejia, que
frecuentes en las formas

fueron més
tubercu-
losas, revelando la gravedad del
proceso inflamatorio a todo
largo de la médula espinal y las

lo
raices. En los casos examinados
a la autopsia esta se manifestd
como mielitis, meningitis espinal
y
tanto los signos meningeos, como

poli-radiculitis, que explicén

los problemas esfinterianos, auto-
nomos y el compromiso motor de
estos pacientes.

Es el hecho
de que el 25% de los casos no

significativo

presentaba signos meningeos al
ingreso, lo cual dificulté el diagnés-
tico inicial. Estos son producidos
por irritacién radicular, y se presen-

tan con especial claridad en nifios



y adultos jévenes,

puede llegar hasta el opistétonos

en quienes

o a la ‘““Posicion en Gatillo’’; pero

en pacientes viejos (35, 36, 124)

o en aquellos que se encuentran
comatosos (51)
presentes o desaparecer.

pueden no estar
Igualmente
en nuestra experiencia, se encuentran
con menor frecuencia (70%) en las
Meningitis TBC que en las Bacteria-

nas (80%). Por el contrario, la
rigidez nucal de los viejos debe

diferenciarse de la producida por
espondilosis cervical, en ausencia

de irritacién meningea (124).

Las alteraciones de los pares
craneanos fueron frecuentes (73%)
y se manifestaron mas comunmente
por el compromiso de los Oculomoto-
res que estaban afectados en el
42% de los casos, con mayor frecuen-
cia (48%) en las formas tuberculosas,

lo cual concuerda bien con lo
descrito clasicamente en esta
entidad (74, 178). Las lesiones

de los Oculomotores tienden a ser
transitorias y mejoran con la curacién
de la meningitis (38). Debe distin-
guirse la lesién del III par por
problema inflamatorio, de la observa-
da en la compresién del nervio

en casos de hipertensiéon endo-
craneana con herniacion transten-

torial.

Las lesiones del Nervio Facial,
pudieron relacionarse con la altera-

cién del nervio por el proceso supu-
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rativo otomastoideo, o con la presen-
cia de exudados basales o bien
con la lesién cortical hemisférica
en los casos de meningitis acompatia-
da de hemiplejia,
de 35% de casos con lesién del
VII Par. Este hecho difiere de

lo observado en otras series (32-41)

para un total

en las que el segundo lugar en
frecuencia en las lesiones de Pares
Craneanos lo ocupa el VIII Par,

estando comprometida con mayor

En
13%
los casos presenté alteracién

frecuencia la rama coclear.

nuestra solamente el
de

del VIII Par sin especificarse la

serie,

rama lesionada.

La
40) indica que la sordera es

revisién de otras series
(38,
residual frecuente vy

una lesién

grave, entre las secuelas a largo
plazo producidas por la meningitis
especialmente en nifios (115, 125
126). Barton, Court y Malker (1962)
(127) encontraron en Inglaterra
que casi una cuarta parte de los
nifios que consultaron por defectos
auditivos, habian quedado lesionados
por procesos infecciosos y un nimero
significativo de ellos lo habia sido

por meningitis.

Aunque se supone que el dafio
de los nervios craneales sea produci-
do
perineural, como parte de la infeccién

por el proceso inflamatorio

meningea (38),no puede des&aﬁgtse
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la posibilidad de que algunas de

lesiones
toxinas

estas sean producidas
por bacterianas (128),
especialmente por el hecho de que
las lesiones del oido interno produ-
cidas el Neumococo,

por son

irreversibles (126, 129), mientras

que las de otros pares tienden a

mejorar con la curacién de la

meningitis., Tampoco puede descar-
tarse, especialmente en casos de
Meningitis TBC, el factor de neuro-
toxicidad inherente al empleo de
Estreptomicina o de otros antibi6-
ticos téxicos, en dosis generalmente

altas y prolongadas (38, 55, 130).

El tercer lugar entre las lesiones
de los pares craneanos lo ocuparon
las alteraciones del II Par con un
30%

por trastornos de la visidn, defectos

de frecuencia. Se manifestaron

de los campos visuales o por modifi-
del Fondo de Ojo. A
pesar de que Swartz y Dodge (37)

caciones

entre otros (41, 42), encuentran

raramente  papiledema en las
nosotros
el 30%
de los pacientes, encontrando ademds
una Rata de Fatalidad de 0.65

€N este grupo.

Meningitis  Bacterianas,

pudimos evidenciarlo en

Estos cambios parecen corres-

ponder casi exclusivamente al
aumento de la presidén intracraneana.
Practicamente todas las meningitis
agudas se acompafan de elevacién

de la presién del LCR, encontran-
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dose en promedio mds elevada
(480 mm de agua) en los casos de
severas meningitis por Neumococo
(37). Igualmente contribuye en forma
importante en este proceso el edema
cerebral el cual pudo encontrarse
en el 76% de nuestros casos de

autopsia.

FORMAS COMATOSAS

Existe una estrecha relacién
entre la severidad del cuadro neuro-
légico inicial y el pronéstico de la
meningitis. Pudimos observar asi
que de 45 pacientes que ingresaron
en coma, murieron 41, de los cuales
14 a

Tuberculosa y el resto a Meningitis

correspondieron Meningitis
Bacteriana. Esta cifra de mortalidad
en las formas comatosas de menin-
gitis es similar a la informada en

otros estudios (35, 40, 51) en los

cuales la mortalidad es

50%.

superior al

Clinicamente estos pacientes

presentaban ademas de la severa
depresion del nivel de conciencia,
alteraciones pupilares y oculomotoras,
trastornos respiratorios y vegetativos
o signos de compromiso motor y
crisis de descerebracién. En estos
casos pudo demostrarse a la patologia
inflamacién

necrosis, vasculitis e

cortical, diencefdlica y del tronco

cerebral, que explican bien el cuadro

neurolégico (131). Finalmente,

todos estos casos presentaban



evidencia de
endocraneana.

severa hipertension

los factores
de

curso de

Entre

la elevacion

implicados
en la presion

intracraneana en el la

meningitis, figuran por una parte
el edema cerebral (51) y por otra la
alteracion de los mecanismos de
produccidn, circulacién y absorcidén
del LCR a causa del proceso infla-

matorio y de exudados en los espacios

sub-aracnoideos y ventriculos
cerebrales (37).

Encontramos evidencia de
edema cerebral en el 76% de los

casos de autopsia y se demostrd
por el aumento de peso del encéfalo,
el aplanamiento de las circunvolucio-
nes y el aspecto himedo al corte.
Ademie en muchos de estos casos
ya
fueran transtentoriales o de amigdalas

se observaron herniaciones,

cerebelosas. Este constituye uno
de los mecanismos de muerte en

pacientes lesiones
del

estos por

secundarias tronco cerebral.

(51, 131, 132).

Aparentemente como resultado

del proceso inflamatorio (133),
bacteriano, tuberculoso o post-
traumatico, e incluso antes de

cualquier lesién anatémica o histo-
légica (134), se produce alteracion
de

oxidativosnormales y el tejido nervio-

los mecanismos energéticos

so no alcanza a obtener

la energia necesaria
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+ (136,

para mantener los gradientes de

concentracién hidroelectrolitica,

presentandose como resultado el

edema  cerebral. Estos hechos
han sido demostrados tanto experi-
mentalmente (135) como en la clinica
137) y concuerdan bien con
las alteraciones del LCR observadas
en el curso de las infecciones
meningeas, como son la disminucién
del pH, (138) el aumento del acido

y la

la disminucién de
(139), todos
reflejan la alteracién del mecanismo
y

metabdlicas

lactico

glucosa, datos que

oxidativo aerobio normal su

reemplazo por vias

anaerobias suplementarias.

Otro de los factores implicados
en la produccién y aumento del

edema cerebral en pacientes con
agudos es

(140), produ-

problemas encefdlicos
intoxicacion hidrica
el control deficiente de
y

secrecion

la
cida por
liquidos electrolitos
de

Hormona

a causa
de

que

la inadecuada

Antidiurética  (141),
lleva con facilidad a la hiponatremia
dilucional estos

en pacientes

(142), En este estudio no se evalud

la presencia de este sindrome,
pero la evidencia encontrada en
la literatura (140 - 145) muestra
que es un problema frecuente,
especialmente en los primeros
dias del proceso inflamatorio.

(37), En otres casos puede presen-
tarse por el contrario hipernatremia,

asociada a cuadros neurolégicos



complejos con evidencia clinica de

deshidratacién (146)-

Observamos 26 casos de menin-
gitis que presentaban a la autopsia
Edema

endocraneana se asocia con frecuen-

Pulmonar. La hipertension
cia al edema pulmonar ain en casos
en que no existe ninguna patologia
cardio-pulmonar (147). Experimental
y clinicamente, el aumento de la
presién intracraneana se acompafia
de bradicardia, bradipnea y eleva-
cién de la presién arterial sistémica
con notorio aumento de la presion
en la arteria pulmonar y sin cambios
en la Presién Venosa Central, por
lo que facilmente se produce edema
pulmonar (147, 148). El mecanismo
implicado parece ser la liberacién
masiva de catecolaminas secundaria
a estimulos hipotalamicos (149).
Los casos de edema pulmonar de
nuestra serie podrian ser el resultado
de este mecanismo, pues en todos
ellos se encontraba a la autopsia

edema cerebral.

Finalmente, un factor importante
en el edema cerebral es la hipoxia

respiratoria (51, 131), producida

en estos pacientes por procesos

infecciosos pulmonares, secreciones
en el tracto respiratorio por disminu-
cién de los reflejos de tos y deglu-
asi

cion, como por bradipnea de

origen central (131) La hipoxia

respiratoria que precipita o aumenta
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el edema cerebral al disminuir

el flujo sanguineo a nivel encefglico

y
capilar

al aumentar la permeabilidad

(150) aumenta también

el metabolismo anaerobio en el
SNC. En 53 de nuestros pacientes,
se observaron a la autopsia infec-
ciones pulmonares severas, conco-

mitantes con edema cerebral.

COMPLICACIONES Y SECUELAS

Aunque el empleo de los antibi6-
ticos ha disminuido en forma notable

la mortalidad por meningitis, las
secuelas producidas especialmente
en nifios, indican claramente la

gravedad de esta entidad. En nuestra
serie en el grupo de sobrevivientes
un 51%
y mencionaremos

encontramos de secuelas

aqui solamente

y secuelas

las
de
es revisado extensamente por Nyhan
y Richardson (1963) (151) y Swartz

y Dodge (1965), (38) entre otros.

complicaciones

mayor importancia. Este tema

Los abscesos cerebrales fueron
la  complicacién
(49 todos
meningitis y producidos por Estafi-

mas frecuente

casos), asociados a
lococo y Estreptococo primordialmen-
La

temporal con mayor frecuencia,

te. localizacién fué frontal

y

en de situacion
7 de
localizaron en la™ fosa
La

desapercibidos

los 42 casos
supratentorial y solamente
ellos se

posterior. mayoria pasaron

dentro del cuadro



meningeo y Se encontraron como
hallazgos de autopsia. Casi todos
se encontraron en formacidén, sin
presentar la capsula bien delimitada
de los abscesos crénicos. Clinicamen-
te puede sospecharse su presencia
por el aumento de la hipertension
endocraneana, con papiledema
temprano en el curso de una menin-
gitis; apariciéon de signos de latera-
lizacién y lentificacién asimétrica
del EEG

argumentos en favor,

(22); igualmente son
la sinusitis
u otitis cronica (62, 114, 115) o
la presencia de cardiopatia ciano-
sante (152). El diagnéstico solo
puede precisarse por estudios de
(153)

Este tema es analizado

gammagrafia o angiografia
cerebral.
por Aristizabal y Col. en otra pu-

blicacién (23)

En 10 casos en que la meningitis
se origind aparentemente a partir
de focos paranasales, se presentaron
empiemas epidurales y subdurales
manifestados clinicamente por
déficit motor, convulsiones, afasia

y ocasionalmente edema palpebral

o frontal. En todos los casos el
curso fue rapidamente progresivo
hacia la muerte. El diagnéstico

clinico es dificil (63) y solamente
lo aclara la arteriografia carotidea
(64) o la gammagrafia cerebral
(153), El tratamiento de estos casos

es
en

quirirgico y debe realizarse
forma urgente. Este tema es

discutido en otra publicacién por
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Trujilloy Toro (24).

Los higromas que se presentan
segiin varios autores, (38, 151, 154)
entre el 10 y el 20%de las meningitis
de

las producidas por H.

los nifios, especialmente en
influenzae
(155). son un problema relativamente
poco frecuente en los adultos (154)
y solamente encontramos tres casos

a la autopsia en nuestra serie.

La tromboflebitis intracraneal -
se manifiesta principalmente por
el rapido aumento de la presién

intracraneana con cefalea severa,
a veces unilateral, convulsiones,
coma y con cuadros neurolégicos
variable ssegin el seno comprome-
tido

casos en nuestra serie, secundarios

(60, ¢1). Encontramos seis

a infecciones sinusales y otomastoi-

deas
edema

y acompafiadas de un gran
cerebral, con signos de

necrosis cortical y hemorragia. El '
agente etiolggico mas frecuentemente
encontrado fué el Estafilococo.

La complicacién mds frecuente
en la Meningitis Tuberculosa fueron
los Tuberculomas,
14 casos de autopsia (20%). La
mayoria de estos casos correspondian

observados en

a lesiones pequefias, generalmente

miltiples, casi siempre de locali-
zacién encefglica, en los plejos
coroideos o cerca a la leptomeninge.
En general su presencia no produjo

sintomatologia clinica, a diferencia



de los tuberculomas de gran tamafio
que se manifiestan como una lesién
expansiva (79) y que son estudiados
Trujillo y Col. (25).

pequefios tuberculomas presentes en

por Estos

la Meningitis Tuberculosa pueden

ser la causa de las frecuentes

recidivas que observamos en los
que abandonaron el

tratamiento anti-tuberculaso.

pacientes

Las secuelas tardias se obser-
van en nifos, del 5 al 20% de
todos los casos (38,

En nuestra serie pudimos observar

151, 154)

unicamente  secuelas tempranas,
especialmente cambios de comporta-
miento que se presentaron en 11
casos, algunos de ellos con severo
deterioro mental. El déficit intelectual
es especialmente severo en lactantes
(38).

igualmente secuelas

Pudimos
de
tipo motor en 28 casos, con lesion
de

y facial

y nifios menores

observar
pares craneanos, oculomotores
especialmente y déficit
motor del tipo de la hemiplejia,
mas frecuente en las formas tuber-
culosas. En los casos con meningitis
espinal severa se presentd paraplejia
y cuadriplejia como secuela motora.

Solamente tres presentaron convul-

siones como secuela tardia, a
diferencia de lo observado en
nifios (38) en quienes las altera-

ciones del EEG tienden a ser muy

severas y con mayor frecuencia

de convulsiones recurrentes.
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La

no pudo demostrarse como secuela

incidencia de hidrocefalia,

tardia en nuestra serie, en parte
por la falta de controles a largo
plazo en los pacientes que sobre-
vivieron, pero fue un hallazgo
frecuente a la autopsia y la encontra-
mos en el 20% de los pacientes
con meningitis tuberculosa y en el
7%

tendencia de la Meningitis TBC a

de las bacterianas. La mayor

comprometer las cisternas de la
base y el severo compromiso infla-
matorio ependimario (70%) son la
explicacién a esta observacién.
En otros casos en que la hidrocefa-
lia es de tipo comunicante, esta
se produce por bloqueo de la reabsor-
cién del LCR a causa de la infeccién

leptomeningea.

En

observamos solamente cinco casos

las Meningitis Bacterianas
recidivantes, asociados a fistulas
traumaticas de LCR, mientras que
en las tuberculosas el porcentaje
sube al 10% de todos los casos,
observandose pacientes que rein-
gresan tres a mas veces al hospital
por abandono del tratamiento tuber-
culostatico. Estas formas recidi-
vantes son de pésimo prondstico (79)
la

y demuestran dificultad para

eliminar los focos encefalicos

de infeccidn tuberculosa.

No

serie

encontramos en nuestra

Meningitis Linfocitaria re-



de Mollaret
tampoco casos

currente (156, 157)

ni de enfermedad
de Behcet (158, 159) entidades estas
que deben considerarse en el diagnés-
tico diferencial en casos de meningi-

tis recidivante.

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO(LCR)

El LCR es
importante

el examen mas

para el diagnéstico

y el tratamiento adecuado de una
meningitis. En el 19% de los pacien-
tes de nuestra serie no se practicé
este examen, bien por no haberse
sospechado la entidad, o bien
por presencia de signos de hiper-
tension endocraneana.
de

el concepto m4as aceptado

Aunque hay

divergencia opiniones  (160)
(38, 161)
es que en presencia de un cuadro
sospechoso de infeccién meningea,
acompafiado de signos de hipertension
endocraneana, la puncién lumbar
es decisiva para enfocar el trata-

miento y por lo tanto debe realizarse

con las precauciones necesarias
siendo minimos los riesgos del
procedimiento (161).

En el 79% de los casos encon-
tramos elevadas las proteinas del
LCR. Se ha demostrado que la menin-
de
permeabilidad capilar (162) a nivel
de
con paso de albimina de la sangre

gitis produce alteracién la

meninge

y plejos coroideos,

al LCR. En estos casos el patron
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electroforético del LCR se aproxima
al del plasma
total de
de la fraccién IgG (164) y aparicién

(163), con aumento
proteinas especialmente
de proteinas de alto peso molecular
(IgM): del
LCR 163) Ademas, existe produccion

normalmente ausentes

local activa de IgG por los linfocitos
del SNC

La disminucién de la glucosa

(165).

del LCR se observa con frecuencia
en Meningitis Bacterianas y Tuber-
Asi,
en el 61%
fue notorio en esta serie el hecho
de

de la glucosa en el LCR se acompafia

culosas. la encontramos baja

de nuestros casos, y
que la disminucién extrema
de severas alteraciones en el EEG

(22) y de una mas alta mortalidad.

Esta disminucién en la glucosa

fue explicada inicialmente por la
multiplicacién bacteriana (166-170)y
por la fagocitosis de los leucocitos
polimorfonucleares (171, 172) procesos
estos que consumen glucosa (173) pero
en cantidades minimas que no
explicarian los valores encontrados
en el curso de las Meningitis Bacte-
su disminucién en las

rianas, ni

Meningitis Tuberculosas, micéticas
y virales en las que hay una escasa
multiplicacién de los micro-organis-
mos y una pleocitosis moderada con

predominio de Linfocitos.

En base a las observaciones

anteriores se planteé entonces

la posibilidad de que existiese



alguna  alteracién en transporte
de la glucosa desde la sangre
hasta el LCR. En condiciones

fisiologicas, existe paso de glucosa
de la sangre al LCR por difusién
pasiva y por mecanismo de transporte
activo
(1968)
talmente que la meningitis produce

(174, 176).Prockop y Fishman

(162) demostraron experimen-

alteracién de la permeabilidad de
la membrana capilar, con aumento
de la difusién de glucosa al LCR
y en sentido inverso, observandose
ademas bloqueo de los mecanismos
de transporte activo. En la Meningitis
Tuberculosa igualmente, Sifontes
y colaboradores (1953) (177) demos-
traron también alteraciones en el
paso de la glucosa de la sangre
al LCR. Por otra parte, esta com-
probado que los procesos infecciosos
encefalicos disminucién
de

oxidativos del Ciclo Tricarboxilico

producen
la actividad de las enzimas
(133, 134), induciendo la produccion
de ATP mediante glicélisis anaero-
bia, con lo cual se consume mayor
cantidad de glucosa y se produce
acido lactico. Este aumento del
acido lactico depende casi exclusi-
vamente de su produccién por el
- metabolismo encefalico (178 - 181).
Gaudebout y Blayo (1966) (139)
entre otros (178, 179) han demostrado
la presencia constante de acidosis
lactica, descenso de la p02, baja
del pH y disminucién de la glucosa

del LCR en pacientes con Meningitis
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El
mismo mecanismo se ha implicado

Bacteriana o  Tuberculosa.
en los casos de meningitis parasi-

taria  (90), por hongos (93 -99) y
meningoencefalitis virales (100- 103),
aun en las de tipo Herpes (182)
o post- parotiditis (183). Se piensa
también que este mecanismo pueda
encontrarse en casos de infecciones
por espiroquetas (82), en la carci-

nomatosis meningea (184, 185)
y en los casos de sarcoidosis con
compromiso del SNC (186),en todos
los cuales la baja de glucosa en
el LCR es frecuente.

En conclusién, actualmente se
considera que la baja de glucosa
del LCR en el curso de las menin-
debe

exagerado por el metabolismo anaero-

gitis, se a su consumo

bio, al deficiente transporte por
bloqueo del mecanismo de transporte
activo y a alteraciones de la permea-

bilidad capilar (187).

Los casos de Meningitis Bacteria-
na de nuestra serie mostraron en

recuentos celulares altos
con predominio de PMN, mientras

promedio

que las Meningitis TBC se acompa-
fiaron de cifras menores y con predo-
minio de Linfocitos, excepto en
los casos agudos de TBC meningea
encefaliticas

con caracteristicas

en los que el recuento inicial
mostraba predominio de PMN con
cambio progresivo hacia Linfocitos.

Estos casos en que se encuentra un



LCR claro, con proteinas elevadas

y glucosa baja o normal, y con

recuento celular moderado sin

franco predominio linfocitario,

constituyen un serio problema
diagnéstico en ausencia de otros
de

pudiéndose plantear la posibilidad

signos clinicos orientacion,
de Meningitis Tuberculosa, micética,

viral o bacteriana parcialmente
tratada. Respecto a esta gltima posi-
bilidad,
(1970)

cambios

recientemente Winkelstein

(188) no pudo demostrar

en el patrén usual del

LCR en Meningitis Bacteriana en

pacientes tratados  parcialmente
con dosis bajas de penicilina,
pero se desconocen los efectos
sobre el LCR, de tratamientos

con dosis bajas de otros antibiéticos.

El manejo bacteriolégico adecua-
do debe ser la norma que permita
el diagnéstico en estos pacientes
con cuadros dudosos (189); igualmente
del
los estudios serolégicos

las  variaciones
ICR y

o de inmunofluorescencia

posteriores
(54, 55)

ayudan al diagnéstico correcto.
La dosificacién de la Dehidrogenasa
Lactica (LDH) en el LCR es consi-
derada por algunos (190, 191) como
una mejor guia del grado de inflama-
cion superando al recuento celular
y permitiendo el diagnéstico dife-
rencial entre meningitis bacteriana

y viral.
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Ocasionalmente la presencia
de pleocitosis con baja de glucosa
LCR puede

infiltracién

verse en la
de
meninges especialmente por linfomas

en el
neopldsica las
o leucemias. En este caso una
citologia adecuada en el liquido
con demostracién de células tumora-
les aclara el diagnéstico (38, 184,

185).

ELECTROENCEFALOGRAMA

Hughes y colaboradores (1951)
(192) lo mismo que Turrell y Rose-
man (1955) (193) entre otros, (194,

195) describieron la presencia
de ritmos lentos tipo delta difuso,
en pacientes con meningitis aguda.
En nuestra serie este cambio fue
observado en todos los EEGs tomados

en la fase aguda de la meningitis.
Igualmente, de los casos que clini-
camente presentaron lateralizacién,
38
del EEG, demostrando una excelente

mostraron lentificacién focal

correlaciéon con la clinica, Las

lesiones observadas en estos casos
necrosis cortical

fueron severa

por vasculitis, oclusiones venosas
o abscesos entre las mas frecuentes.
En 17 de los casos que convulsivaron
en el curso de las meningitis,
el EEG mostrg actividad paroxistica
o focalizada,

generalizada como

ha sido descrita. (194, 195).

Como hecho interesante encon-



tramos que los casos con glucosa
muy baja en el LCR presentaban
al EEG lentificacién severa (22),
hecho gque concuerda bien con la
experimental del
EEG al disminuir en mds del 50%

la oxidaciéon de la glucosa

lentificacion

(196)
y es otro dato en favor del mecanismo
invocado en la explicacién de la
baja de la glucosa del LCR en las
Meningitis.

de

EEG son un buen método para valorar

Los estudios seriados
la evolucién del cuadro meningeo y
contribuyen a descubrir en forma
precoz las complicaciones y las

posibilidades pronésticas.

Los estudios electroencefalogra-
ficos de nuestra serie son discutidos
en

detalle por Calderén y Diaz

en otra publicacién (22).

TRATAMIENTO

La
de esta

naturaleza  retrospectiva
revision no permite una
adecuada valoracién de los diversos
esquemas terapéuticos utilizados
a lo largo de la década estudiada,
por lo cual solo se discutiran aqui
los aspectos basicos del tratamiento
de

han

la meningitis. Los métodos

variado especialmente en lo
que respecta al empleo racional
de los antibidticos (55) y al mejor

control de las funciones metabdlicas
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de
hoy

estos pacientes, manejiandose

en forma mas adecuada la
hidratacion, el balance electrolitico
(38) y

aiin en casos de severo compromiso

la funcién respiratoria,

de conciencia

(51).

El

miento de una meningitis es conside-

principio basico del trata-

rarla como una emergencia médica,
teniendo en mente que su prondstico
depende del
Ante todo,

tipo de infeccién meningea con el

manejo inicial (55).

debe determinarse el
estudio  bacteriolégico adecuado
del LCR, complementado con hemo-
cultivos, frotis y cultivo de los
focos infecciosos presentes, a fin
de investigar el origen de la infec-
cién meningea; la infeccién primaria
debe

adecuadamente.

ser evaluada y controlada

Segiin la experiencia de varios

autores (38, 42, 53, 55), el examen

en fresco del LCR y las colora-

ciones de Gram, Ziehl-Neelsen
y Tinta China, son positivas en
un alto porcentaje de casos en

los diversos tipos de meningitis

y permiten una rdpida orientacion

terapéutica en lo que respecta

al tratamiento antibidtico inicial.

La meningitis es una entidad
grave, invariablemente fatal antes
de la era antibidtica, cuyo prondstico

comenzé a mejorar con el adveni-



miento de las sulfonamidas, descen
diendo la mortalidad al 60% y aun
al 30% de acuerdo a Keefer (1941)
(197), Posteriormente con la aparicion
de antibigticos de mayor efectividad
y
se ha disminuido la mortalidad a
del 20%
(33-42).

especificidad antibacteriana,

cerca segin diferentes

series

Al  seleccionar la terapia

antibidtica son validas las siguientes

consideraciones (55, 130) el germen
debe mostrar sensibilidad “‘in vitro’’
e ‘‘in vivo’’ al antibigtico y este
debe

la ‘aparicién de cepas resistentes

ser bactericida para evitar
y por la gravedad de la infeccién;
igualmente debe difundir adecuada-
mente al LCR y debe emplearse
en dosis maximas por via endovenosa

aunque en casos especiales puede

usarse ademas la via intratecal,
como se discutira mas adelante.
Debe evitarse la asociaciéon de
antibidticos por la  posibilidad

de antagonismo y por la disponibilidad
actual de antibigticos especificos
y de amplio espectro.

En las Meningitis Bacterianas
cuando el tratamiento antibidtico
ha sido correctamente seleccionado
se encontrard que tanto el frotis,
como el cultivo deben ser negativos
en el LCR tomado 24 horas después
de iniciada la terapia e igualmente
las cifras de glucosa deben haber

aumentado (198).

-363-

Los diversos autores (55, 130,
198 - 203) recomiendan continuar
el tratamiento antimicrobiano por

10 dias o prolongarlo hasta 5 dias
después de desaparecidos la fiebre
y los signos neurolégicbs, controlan-
do el paciente durante una semana
mas luego de suspender la terapia
al cabo de la cual debe hacerse
un control final del LCR.

Actualmente la  Ampicilina,
a dosis altas y por via parenteral
es para muchos la droga de eleccién
en el tratamiento de la Meningitis
Bacteriana (37, 130,

198, 199), aun

en casos en que se desconoce
el germen, por su efectividad contra

Gram-positivos y Gram-negativos,

por su accién bactericida y por
su excelente difusion al LCR
(200 - 203).

La Penicilina G por su espectro
de accién, su baja toxicidad y por
la elevada concentracion que
alcanza en el LCR sigue siendo
el antibiético de eleccién en las
debidas a Neumococo,

y

En las producidas por Estafilococo

meningitis
Meningococo Estreptococo.
puede emplearse, teniendo en cuenta

la posibilidad de estar frente a
una cepa productora de penicilinasa,
caso en el cual deben usarse aque-
llas penicilinas que no sean inacti-
vadas por esta enzima u otro tipo

de antibidticos.



El Cloramfenicol esta indicado
en los casos producidos por H.
influenzae y otros gérmenes Gram-
negativos resistentes a la Ampicilina,
La

meningitis

Kanamicina es (til en las

producidas por Gram-
negativos sensibles siendo necesa-
rio en ocasiones su empleo por via
intratecal (204).

La asociacién penicilina G - Es-

treptomicina puede recomendarse
como tratamiento inicial en casos
en los cuales se desconoce el germen
y cuando no se dispone de Ampicilina.

Las Sulfonamidas empleadas
durante muchos aflos para el trata-
miento de las meningitis por Meningo-
coco, han perdido su utilidad ante
la aparicion de hasta un 33% de
(55)

y ante la disponibilidad de anti-

cepas tesistentes a ellas
bioticos mas efectivos y de menor

toxicidad.

La mortalidad de

Tuberculosa

la Meningitis
comenzé a disminuir
solo a partir de 1949 con la intro-
de y

posteriormente al aparecer la Iso-

duccion la Estreptomicina,

niacida en 1952, se obtuvo mayor

efectividad tuberculostdtica, mejor
concentracién en el LCR y se logrd
de

Como tuberculostaticos

retardar la aparicion cepas

resistentes.
de segundo orden se dispone en la

actualidad de la Etionamida y el
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Etambutol, entre otros.

En
tratamiento

nuestra experiencia el

inicial debe hacerse
a base de Estreptomicina, Isoniacida
y corticosteroides por 3 a 12 semanas.
manteniéndose el tratamiento pos-
y/o
un periodo minimo

teriormente
Etambutol

con Isoniacida
por
de 18 meses para evitar las frecuen-
tes recaidas casi siempre fatales en
esta entidad (74, 78, 79).

El uso de los corticosteroides
no ha sido de gran valor en los
casos no complicados de Meningitis
Bacteriana (205),pero se recomienda
su empleo en la Meningoencefalitis
(206)

Meningitis

Tuberculosa o en los casos

de

(207) en que exista severo compro-

graves Bacteriana
miso de conciencia, por el efecto de
los esteroides en el control del
edema cerebral (206-208).

La terapia intratecal utilizada
ampliamente al aparecer las sulfona-
(197) y

penicilina, entr6 en desuso durante

midas posteriormente la
algin tiempo, para recobrar vigencia
en los dltimos afios utilizdndose
en los casos graves de Meningitis
o Mi-

céticas, y particularmente en estas

Bacterianas, Tuberculosas
ultimas a causa de la poca penetra-
cion al LCR de los agentes anti-
micéticos (Amfotericina B), cuando

se emplean por via parenteral. La



asociacion de la terapia antibiética

por via intratecal y parenteral
permite obtener mejores resultados
terapéuticos (55, 95, 96, 98, 198).
Finalmente. consideramos
que el éxito del tratamiento de las
Meningitis depende de su diagngstico
oportuno mediante el empleo adecuado
de los diversos métodos de labora-
torio y del empleo racional de las
substancias antimicrobianas dispo-

nibles en la actualidad.

RESUMEN

Se

Meningitis

estudiaron 400 casos de

en Adultos, que repre-
3.30 x 1.000 de las

el

sentan el

hospitalizaciones en Centro

Hospitalario San Juan de Dios - U-
Nacional en

niversidad Bogota,

Colombia, los 10 afios que

comprende el estudio (1960 - 1969).

en

No se observo diferencia esta-

disticamente significativa en la

frecuencia mensual, anual, ni en

la distribucién por sexos de los
casos y se encontr6 que el 60%
de los pacientes eran menores de
30 afios.

La Rata de Fatalidad fue
superior a 0.70 en los mayores de
60 afios, lo mismo que en los pacien-
tes desnutridos, en las formas de

comienzo agudo o en los que ingresaron
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en coma; igualmente la mortalidad

fue elevada en aquellos casos
con valores muy bajos de glucosa
en el LCR, en los tratados tardia-
mente, asi como en las meningitis
asociadas con abscesos cerebrales,
trombosis venosa  intracraneana,
infeccién pulmonar o enfermedades

sistémicas.

La mitad de los casos (53%)
correspondid a Meningitis Bacte-
rianas encontrandose el Neumococo
como el agente causal mds frecuente.
frecuencia se aislaron

y

Con menor

otros gérmenes Gram-positivos

Gram-negativos.

Se destaca el alto porcentaje,
(35.50%) de Meningitis Tuberculosa
(142 casos) que representa el 0.11%
de

década, hecho que se relaciona direc-

las hospitalizaciones en la
tamente con la incidencia de tubercu-

losis en Colombia.

Se observaron ademas 10 casos
de meningitis luéticas, 9 de cisti-
cercosis meningea, 2 de criptoco-
cosis, uno de meningitis por Candida
albicans y 25 casos considerados
como ‘“Meningitis Asépticas’’.

Pudimos observar en nuestros
pacientes el cuadro clinico general-
mente descrito en las meningitis,
destacdandose que en el 25% no se
presents rigidez nucal al ingreso

y que en el 20% se encontré compro-



miso encefdlico focal manifestado

predominantemente por hemiplejia.
El 73% de los casos mostrg algiin

tipo de lesién de los pares craneanos,

siendo los Oculomotores los mas
afectados, especialmente en las
Meningitis Tuberculosas. Como

hallazgo notorio en estas fdltimas
observamos 90 casos de comienzo
trastornos mentales

agudo, con

y
de predominio encefalitico.

variados con manifestaciones

Las

208 casos, permitieron correlacionar

autopsias realizadas en
los signos neurolégicos, la profunda
depresion de conciencia y la severi-

dad del cuadro neurolégico, con la

ptesencia de meningo-encefalitis,
necrosis cortical inflamatoria,
vasculitis, y edema cerebral; se

encontré6 ademds en una proporcion

alta, hidrocefalia, abscesos y
tubetculomas asociados y con menor
frecuencia empiemas y trombosis

venosas intracraneanas.

Los focos primarios de infeccién
bacteriana mds frecuentes estaban lo-
calizadosenel tracto respiratorio (36%)
y en los senos paranasales y mastoi-
des (20%). Dos casos fueron produ-
cidos por Endocarditis Bacteriana
y seis por septicemias secundarias
a infeccién urinatia y aborto séptico.
En

focos primarios mds comunes fueron

la meningitis tuberculosa los

la infeccién pulmonar y la disemina-
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cion miliar; se destacaque en el
30% de los casos de autopsia no
se encontrd foco de origen de la
infeccién TBC.

Finalmente hacemos énfasis
en la importancia de un diagnéstico
rapido, del empleo oportuno de los
métodos de laboratorio y del uso
racional de las sustancias antimi-
crobianas disponibles en la actuali-
dad. Se

literatura reciente sobre el tema.

tevisa ampliamente la

SUMMARY
Vergara, I., Saravia, ]J., Toro,
G., Roman, G., Navarro, LI.: Menin-
gitis in the adult. A Clinico-patho-
logical Review of 400 Cases.

We reviewed 400 cases of menin-
gitis in adults, accounting for an
incidence of 3.30 per 1.000 of the
admissions in the San Juan de Dios

Hospital National

University,
Bogota, Colombia, during the ten
year period (1960-1969) covered by
this study.

No statistical

difference was found

significant
in annual or
monthly frequency nor in sex distri-
bution of our cases, but in contrast,
sixty per cent of the patients were
in the age group below 30 years.

a fatality

We could observe

rate over 0.70 in elderly patients



and also in cases associated with

malnutrition, delay in treatment,
sudden onset, coma on admission,
extremely low CSF glucose, brain
abscesses, intracranial sinus throm-
bosis, severe respiratory tract
infections and presence of underlying

diseases.

Half of (53%) were

classified as Bacterial Meningitis,

cases
pneumococci being responsible for
the greatest number of cases. With
less frequency we found also other
and

gram-positive gram-negative

agents.

We recorded an extremely high

incidence, 35.50 per cent, of
Tuberculous Meningitis, with 142
cases that accounted for 0.11 per

cent of the admissions in the decade.
This fact is in direct relation with
the serious problem of Tuberculosis

in Colombia.

The
distributed

of neurosyphilis with predominant

temaining cases were

as follows: ten cases

meningeal involvement, nine cases

of meningeal cysticercosis, two

cases of cryptococcal meningitis

and one case due to Candida albicans.

Twenty-five additional cases were

classified as ‘‘aseptic’’ meningitis.

The clinical features generally

described in meningitis were also
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seen in our series, but twenty-five
per cent of the cases did not present
nuchal rigidity on admission and
twenty per
of

mostly hemiplejia.

cent developed signs

focal cerebral involvement

Cranial nerve
the

group being specially

palsies were common (73%),

oculomotor

affected in cases of tuberculous
meningitis. It was noteworthy to
observe 90 cases of tuberculous

meningitis with acute onset, encepha-
litic signs and severe organic mental

syndromes.

The study of the 208 cases
of autopsy permited

the focal cerebral signs, the severity

to correlate

of the neurologicpicture and theseverely
depressed with

cortical

conciousness
meningo-encephalitis,

necrosis, vasculitis and with brain
edema; a high proportion of hydro-
and
With less

frequency meningitis was complicated

cephalus, acute abscesses

tuberculomas was seen.
with empyemas and sinus thrombosis.

In Bacterial Meningitis the com-
monest primary foci of infection were
in the respiratory tract (36%), and
in mastoid and paranasal sinus
infections (20%). Two cases were
due to Bacterial Endocarditis, and
six were associated with gram-nega-
tive

sepsis secondary to urinary

tract infection and septic abortion.

In cases of Tuberculous Meningitis,
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the
the

disemination.

found

commonest primary foci were

respiratory tract and miliary
No primary foci was

in 30% of autopsy cases of

Tuberculous Meningitis.
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