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INTRODUCCTION

La incidencia de las afecciones meningeas en el adult
ha disminuido en 1l0s Gltimos afios, debido entre otras cosas,
los siguientes factores:

a) disponibilidad de recursos terapéuticos cficaces que han d
minuido la frecuencia de la meningitis como complicacidn s
cundaria de diversos procesos infecciosos;

b) diagndstico temprano.

1 - Resefia histdrica: Se ha supuesto que la meningit

bacteriana es tan antigua como la civilizacidén. En el papiro
E.Smith, 2500 afios antes de Cristo, se cita que un médico egi
cio sefiald por primera vez la rigidez del cuello (31). Guthri
en su Historia de la Medicina (14), hace referencia a Hipdcr
tes, quien describid una asociacidn entre la meningitis y ot1
tis; datos semejantes nos proporciond Ambrosio Paré en 1560 y
Robert Whytt menciona que hizo las primeras descripciones de
berculosis meningea en el siglo XVIII. Wechsler, en su Neurol
gia Clinica (31), expone que el signo de Xerning fué descrito
en 1882 y el signo de Brudzinski en 1909.

En nuestro medio los estudios sobre los procesos infe
ciosos meningeos son escasos. Menéndez en 1921 (21), nos repo
td 10 casos de meningitis cerebroespinal, de los cuales 5 fal
cieron en un brote epidémico que tuvo lugar en el Cuartel de
fanteria de San Salvador. En esta ocasién fué posible aislar

meningococo en tres oportunidades. Garzona en 1960, nos descr



bid la meningitis tuberculosa, presentidndonos ademds, 5 casos

clinicos del Hospital General de Managua (11).

2. Clasificacidn: En base a las descripciones de Ha -

rrison (13), Cccil Loeb (2), Minkler (23), Robbins (9) y Green

field (13), se ha logrado establecer la clasificacidén de menin

gitis que presentamos a continuacidn:

A - Seglin cl agente etiolbgico:

1 - Bacterianas: a)

g)
h)
2 - No bacterianas:
a)
b)
c)
d)

Estafilocdcicas
Estreptocdcicas
Neumocdcicas ;

Meningocbdcicas

a Hemophilus influenzae

a bacterias coliformes: Escherichia co

Klebsiella pneumoniae, Aerobacter acrc

genes, Género Proteus, Género Salmonel
Género Paracolon, etc.
Tuberculosas

Sifiliticas

Virales
a rickettsias
micHticas

parasitarias, etc.

B - Segln la evolucidén clinica:

1 = enhrTe acg11ida A fFi1iilminarta



2 - aguda

3 -~ sub-aguda

4 - crbdnica
C - Segln su localizacidn:
1 - Paquimeningitis

2 - Leptomeningitis
3 - Meningoencefalitis

D - Segln el cuadro histoldgico:

1 - Aguda
2 - Sub-aguda
3 - Crdnica

4 - Edematosa (25)

3 - Agentes etiolbdgicos: Entre los

gérmenes mis comin

mente encontrados como causantes de las meningitis bacteriana,

tenemos en su orden decreciente de frccuencia a la Neisseria -

meningitidis, Diplococcus puneumoniae, Hemophilus influenzae, -

Streptococcus pyogenes, Staphylococcus pyogenes,bacterias coli

formes, etc (2, 13). Estas bacterias se han
do céfalo raquideo de los pacientes durante

cir, en vida.

La mortalidad varia segln el germen:

canza cifras del 3% al 5%, generalmente por

drome de Waterhousen Friederichsen (30); el

aislado del liqui-

el proceso, cs de

el meningococo al
complicacidn del &

neumococo llega al

10%, especialmente al complicarse con endocarditis bacteriana;

las bacterias gram negativas y las del género Staphylococcus




la virulencia y resistencia a las drogas por el germen y, a
las cendiciones individuales del huésped, especcialmente en 03
ganismos debilitados (2,13,30).

4 - Patogenia: E1l cerebro y la médula espinal estén

protegidos de infecciones externas por el crinec y las menin-
ges, aln cuando las venas emisarias son una posible via de a¢
ceso. La duramadre es una valiosa barrera; la cara externa d¢
la aracnoides por su estrato de células endotcliales, evita ¢
paso del espacio subdural al aracnoideo o viceversa (13). La
plamadre es una barrera temporal a la diseminacidn de las in
fecciones del espacio subaracnoideo al cerebro. Sin embargo,
seglin su localizacidn, las infecciones cncefdlicas pueden se:
epidural, subdural, subaracnoidea, intracerebral e¢ intramedu-
lar.

Las rutas que el germen sigue para alcanzar las menir
ges pueden ser: sanguinea directa; a través de los senos par:
nasales, erosiona la capa delgada &6sea que le separa de la
ramadre; por fracturas o heridas craneales de la base del cr?
neo, permiten una solucidn de continuidad a través de los se
nos aéreos, entrc el aire exterior y el subaracnoideo; y exte
sidn directa de focos infecciosos vecinos.

La irritacidn mcningea es frecuente en la encefalitic
debido al drenaje intersticial hacia los compartimientos men:
geos, a través de los espacios perineurales y perivasculares

También, las lesiones sépticas de origen meningeo pueden inve



mismas vias. Sin embargo, es comin que c¢l tejido intraneural s
encuentre en las meningitis nurulentas libres de alteraciones
inflamatorias, ya que la membrana pioglial procura una barrera
protectora contra la diseminacidn (23).

5 - Anatomia Patoldgica: En /Anatomia Patoldgica se di:

tinguen dos tipos de meningitis:

a) Paguimeningitis: es la inflamacidn del espacio ep.

dural y de la duramadre, debido generalmente a extensidn de un:
osteomieclitis de los huesos del craneo, favorecido porstrauma
tismos. También es debido a infeccidn de senos paranasales, co
diseminacidn a las meninges. MacroscdOpicamente se observa un -
exudado fibrinoso, grueso, aspero, localizado en la cara inter
na de la duramadre y cara externa de la aracnoides. Microscdpi
camente es igual a las leptomeninpgitis que, sc describirin més
adclante,

b) Leptomeningitis: Son inflamaciones de la piamadre y

aracnoides presentando exudado en el espacio subaracnoideo. El
cerebro y la médula se vuelven edematizados. En la leptomening
tis aguda hay necrosis cortical adyacente a la inflamacidn me
ningea (23). Los cambios de 1la sustancia blanca se deben a eder
vasculitis, ocasionales focos de hemorragia, infarto isquémico
o formacidén de abscesos (8). La anoxia ayuda a la inflamacién
cortical. E1 edema es debido a anormal penetracidn del liquido
en ¢l cerebro, o al bloqueo de flujo venoso secundario a tromb«
sis.

El aspecto macroscdmHico. en un nroceso de poca evoluci



se observa exudado purulento en cisternas basales que cubre a

los vasos sangiiineos, extendiéncdose hasta la aracnoides. En la
convexidad, el exudado cubre fisuras y circunvoluciones, la -
corteza sc vuelve congestionada y el fluido cerebroespinal ad-
qulere aspecto turbilio por la mezcla con el pus,

En las formas sobreagudas, la congestidn meningea es
mayor y el exudado es menor.

El aspecto microscdpico en las formas agudas, hay in
filtrado polinuclear abundante; ligera a moderada infiltracidn
de ctlulas plasmaticas, linfocitos, histiocitos localizados en
tre la cara externa de la duramadre y la piamadre; los vasos sc
vuelven dilatados; el exudado fibrinoso es variable; a veces -
hay trombosis de vasos. Hay reaccidn microglial en la capa cor
tical externa.

En las formas subagudas, se observa proliferacidn de
fibroblastos, y de fibras colidgenas, que encierran focalmente
al liquido céfalo raquideo, dejando a veces, secuelas por blo-
queo de su circulacidn,

En las formas crénicas, los bloqueos circulatorios sor
mids acentuados, pues producen frecuentemente, hidrocefalias no
comunicantes en los nifios; paraplejias ( por compresidén medulaz
del liquido encapsulado) y pardlisis de nervios crancales. La
infiltracidn celular es de tipo crdnico; mononucleares, abundar
te fibrina y fibras coligenas.

Las distintas bacterias pidgenas presentan localizacic

P

e e e e e Y o o I -~ o 1 1 Y o I L R o o



sitio de preferencia; la meningitis basal es mids frecuente en
la tuberculosis meningea.

Meningitis tuberculosa: por ofrecer detalles particu

lares la describimos por separado. Es secundaria a un foco 1o
calizado en otra parte del organismo, generalmente a una tuber
culosis miliar generalizada.

La patogenia es muy discutida, existiendo varias po-
sibilidades: a) infeccidn henatdgena del liquido céfalo raqui
deo. b) diseminacidn hematdgena a los plexos coroideos, donde
se desarrolla un tubérculo que infecta a las meninges; c)Disc
minacidén hacia la superficie dec 1a corteza cerebral, desarro-
1landose un tubérculo localizado que mds tarde se rompe o di-
semina la infeccidn a las meninges. d) Erosidn de las paredes
vasculares por ganglios tuberculosos.

MacroscoOpicamente, hay una opacidad difusa gris de -
la meninges de la convexidad y un exudado gelatinoso, trasli-
cido, llena la meninge basal. A veces, se¢ observan nddulos tu
berculosos individuales. La cantidad de infiltracidn meningea
varia con la duracidn del proceso. E1l cerebro e¢s blando, espe-
cialmente e¢l que rodea a los ventriculos laterales, los que a
veces estan dilatados.

Microscdpicamente, la reaccidn inflamatoria y el exu-
dado son similares a toda lecsidn tuberculosa, pero existe mayor
cantidad de neutrdfilos y menos tub&rculos. Si el proceso es -

corto, el exudado consiste de linfocitos, c&lulas plasmiticas,

TP = o, e e - E - - -~ o N . 1 ~ * " o + . _



en los ndédulos tuberculosos. E1 grado de exudado celular y de
caseificacidn varia en cada caso. A menudo se concentra alre-
dedor de vasos sanguineos. Las arterias meningeas , esentan -
cambios inflamatorios que van desde la necrosis fibrinoide -

hasta la caseificacidn. A veces, resulta trombosis que condu-

ce a infartos (13).



IT - MATERIAL Y METODOS

Del archivo de autopsias del Departamento dec Anatomia
Patoldgica del Hospital Rosales y Facultad de Medicina, se se-
leccionaron los protocolos de pacientes, mayores de 12 afios,en
quienes se comprobd en la mesa de autopsias el diagndstico de-
meningitis bacteriana. En esta forma fué posible clasificar 56
casos entre 1183 autopsias realizadas en un periodo de cinco -
afios. Estos 56 protocolos fueron examinados detenidamente, ccn
el propdsito de establecer:

a) Frecuencia de autopsias por afio

b) Procedencia hospitalaria

c) Analisis de la edad, sexo, ocupacidn, etc.

d) Tipos de meningitis diagnzsticadas

e) Operaciones quirdrgicas practicadas

f)Probables vias de acceso del germen

g) Analisis bacterioldgico

h) Hallazgos histopatoldgicos

i) Diagndstico clinico

j) Enfermcdad fundamental, segln reporte de autopsia

k) Investigacidn del bacilo tuberculoso en 13 especimenes, con
diagndstico anatdmico de tuberculosis meningea.

1) Cuadro clinico: se examina desglosado, en los siguientes as-
pectos: sindrome infecciosos y meninges, compromiso de ner -
vios craneales, cuadro encefdlico; la sintomatologia concomi

tante se tabuld agrupandola en manifestaciones respiratorias
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desequilibrio hidroelectrolitico, compromiso cardiovascular,:
tomatologia gineco-obstetricia, trastornos digestivos, compr
so de vias urinarias, manifestaciones hepdticas y hallazgos

liquido céfalo-raquideo.

IIT - RESULTADOS

El examen del material comprendido en el estudio de:
trd que el nimero de diagndsticos post-mortem de meningitis !
teriana ha fluctuado, durante un pericdo de cinco afios, entr
y 18 con una media de 11.2 y un porcentaje total de 4.7% (V
cuadro No.1l). E1 66% de estos pacientes fueron del sexo feme:
no y, el 57% estuvo compuesto por personas que se dedicaban
los oficios domésticos, un 23% fueron campesinos que se clas
caron como jornaleros. Los demis refirieron dedicarse a ofic
variados, o no pudieron precisar el tipo de trabajo.

De acuerdo a los hallazgos encontrados en el estudi
histopatoldgico se clasificaron 30 casos como meningitis agu
(53.5%), 4 casos como meningitis sub-aguda (7.2%), 4 casos d
meningitis crdnica, 11 casos como meningitis tuberculosa y a

mds 7 casos registrados como meningitis edematosa (12.5%).



CUADRO No.1l
DISTRIBUCION DE AUTOPSIAS PRACTICADAS, NUMERO DE CASOS DE -

MENINGITIS Y PORCENTAJE

ANO No .AUTOPSIAS MENINGITIS PORCENTAJE
1963 217 11 5

1964 224 18 8

1965 208 9 4.3
1966 272 10 3.6
1967 262 8 3
TOTAL 1183 56 4.7

El foco primario de infeccidn fué dificil de determi-
nar en algunos casos, encontriandose los siguientes: 49 casos
(87.5%) en que se localizd la posible via de acceso, siendo el

pulmén el sitio miAs frecuente (26.8%).
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CUADRC No.2

FOCOS PRIMARIOS DE INFECCION

ORIGEN CASOS PORCENTAJE EN PORCENTAJE E
56 CASOS 49 CASOS

Utero - Trompa = Ovario 11 19.5 22.3
Pulmdn 15 26.8 30
Intestino-peritoneo 12 21.4 24.2
Meningitis post-craneotomia 4 7 8

Higado V.biliares 4 7 8

Rifidn - pene-estdmago 3 5.3 6

TOTAL 49 87.5 -

NO DETERMINADOS 7 12.5 -

E1 39% de los pacientes fueron intervenidos quiridrgic
mente durante el transcurso de la enfermedad. En el cuadro No.
se puede observar el tipo de intervencidn quirdrgica practicad

en estos pacientes.
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CUADRO No.3
INTERVENCION QUIRURGICA EFECTUADA A 22 PACIENTES EN QUIENES EN

AUTOPSIA SE DEMOSTRO MENINGITIS BACTERIANA

OPERACION CASOS PORCENTAJE EN PORCENTAJE
22 OPERACIONES TOTAL
CRANEOTOMIA S5 22 8.9
TRAQUEOSTOMI A 6 27.2 10.7
LAPAROTOMIA 6 27.2 10.7
HISTERECTOMIA ABDOMINAL 3 13.6 5.3
COTECISTECTOMIA 1 4.5 1.7
EXTIRPACION DE TUMOR
NASOFARINGEO 1 4.5 1.7
TOTAL 22 39.
NO OPERADOS 34 61

Antes de reportar el andlisis del aspecto clinico, se
expone el cuadro sobre la edad y se proporcionan datos de la -
talla y peso de los pacientes estudiados, para proporcionar une
mejor idea, del tipo de paciente analizado.

La edad de los individuos en quienes se hizo el diagné
tico post=mortem de meningitis, se detalla en el siguiente cua-
dro, encontrandose que el grunc etario mis frecuente correspon-

did a la cuarta década.
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CUADRO lo.4

DISTRIBUCION POR EDADES

EDAD CAS0S PORCENTAJE
10 a 20 afos 8 14

21 a 30 afios 12 21.4

31 a 40 afos 15 26.7

41 a 50 ahnos 10 17.8

51 a 60 afnos 6 10.6

61 a 70 afios 4 7.0

81 a 90 afos 1 3.5
TOTAL 56 100

La talla se determind en 51 casos (91%) de los 56 p:
cientes estudiados; la mayor frecuencia se encontrd en aquel!
individuos que median entre 1.61 a 1.70 metros con 26 casos
(46.5%), le siguen aquellos pacientes que midieron entre 1.5:
a 1.60 metros con 13 casos (23.2%).

El peso se determind en 47 pacientes (83.9%) de los
56 en que se basa el presente estudio. Este dato se obtuvo pc
mortem, en los reportes clinicos no siempre se tomd, dadas 1
condiciones en que se presentaron al hospital los pacilentes.
tre 30 a 60 kg. encontramos 36 casos (63.5%) que proporciona

mayor frecuencia con relacidn al peso.
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Cuadro clinico: para el estudio de la sintomatologia, el cua

dro clinico se analizd por separado en los siguientes aspec
tos:

Sindrome infeccioso: del cuadro infeccioco encontramc

1a sintomatologia mas frecuente representada por fiebre, tagq
cardia y leucocitosis con neutrofilia; los detalles se enume

ran en el cuadro siguiente:

CUADRO No.5
SINDROME INFECCIOSO

MANIFESTACIONES CASOS PORCENTAJE
Fiebre 32 57
Escalofrios 10 17.8
Adenopatias 10 17.8
Diaforesis 8 14.2
Taquicardia 32 57
Leucocitosis 27 48.1
Neutrofilia 30 53.5

Sindrome meningeo: Las manifestaciones principales

mo hallazgos propios de irritacidn meningea, encontramos 1os
vémitos, cefalea, rigidez del cuello, nduseas y lipotimias,

acucrdo al cuadro siguiente:
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CUADRO No.6

SINDROME MENINGEO

SINTOMATOLOGTA CASOS PORCENTAJE
Vémitos 29 51.7
Cefalea 27 48.2
Rigidez de nuca 18 32
Nduseas 9 16
Lipotimias 8 14.2
Signo de Kerning 7 12.5
Signo de Brudzinski 6 10.7
Incontinencia de esfinte

Tres 5 8.9
Posic., en gat.de fusil 2 3.2

En ¢l sindrome encefdlico y el piramidalismo las m

nifestaciones mids importantes fueron: el coma, la hiperrefle
osteotendinosa, las convulsiones y el signo de Babinsky posi

vo. En el cuadro siguiente se indican estas manifestaciones.
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CUADRO No.7

SINDROME ENCEFALICO Y PIRAMIDALISMO

SIGNOS CASOS PORCENTAJE
Coma 18 32
Hipereflexia osteotendinosa 15 26.8
Convulsicnes 13 23.2
Signo Jde Babinsky 11 19.6
Papiledema 7 12.5
Reéflejos cutidneo abolidos 6 10.7
Arreflexia osteotendinosa 6 10.7
Semi-coma 6 10.7
Clonus 5 8.9
Afasia 4 7
Hemiplejia 3 5.3

El compromiso de nervios craneales fué manifestado

principalmente por pardlisis facial, midriasis y pupilas no

reactivas; como lo indica el siguiente cuadro.
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CUADRO No.8

COMPROMISO DE NERVIOS CRANEALES

SIGNOS CASOS PORCENTAJE
Parilisis facial 7 12.5
Midriasis 6 10.7
Pupilas no reactivas 5 3.9
Ceguera progresiva 3 . 5.3
Anisocoria 2 3.5
Miosis 2 3.5

El liquido cefaloraquideo se tomd Unicamente en 26
individucs (46.4%). Los hallazgos mas frecuentes del estu -
dio citoquimico fueron: proteinas elcvadas, pleocitosis, 1li
focitos elevados, liquido de aspecto turbio. Los datos como
elevacidn de hematies, glucosa alta e hipertensidn se anali
zan en el siguiente capitulo. Los detalles aparecen en el

cuadro que a continuacidn exponemos.
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CUADRO No.9

ESTUDIO CITOQUIMICO DEL FLUIDO CEREBROESPINAL

CARACTERISTICAS CASOS PORCENTAJE EN
26 MUESTRAS

Proteinas elevadas 20 77
Hematies elevados 18 69.2
Pleocitosis 16 61.5
Linfocitos elevados 10 38.5
Turbidez 10 38.5
Glucosa alta 10 38.5
Xantocromia 5 19.5
Glucosa baja 4 15.3
Cloruros elevados 4 15.3
Neutrdfilos elevados 4 15.3
Coagulacidn 3 11.5
Hipertensidn "2 7.7
Proteinas bajas 2 7.7
Cloruros bajos 2 7.7

E]l estudio bacterioldgico en nuestra serie (Cuadro

No.10) es el siguiente:
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En 9 casos (16%) se establecid antmortem la bacteria -
causal y postmortem en 31 cascs (55.3%). En 16 pacientes(27.9%)
no se determiné el agente etiolhgicn.

Aparte de todo lo anteriormente reportado, el cuadro -
meningec se presentd asociado con afecciones intercurrentes;d
al proceso neuroldgico fué una complicacién de la causa basica.
Asi que, encontramos manifestaciones pulmonares, hepdticas,del
tracto urinaric , dJde Gtero y anexos, digestivas, descquilibrio
hidroelectrolitico, etc.

A continuacidn aparecen los cuadros con la sintomatolo
gia concomitante encontrada:

CUADRO No.11
MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

%INTOMATOLOGIA CASOS % SIGNOS CASOS %

Tos productiva 11 19.6 Deshidratacidn 11 19.6
Disnea 14 25 égﬁogioremia 11 19.6
liraje intercostal ¢ 7 Hiponatremia 7 12.5
Estertores gruesos 8 14.2 Hipocalemia 10 17.8
Matidez basal 5 8.9 Acidosis metabd- 8 14.2

lica

Estertores crepit.12 21 Hiperglicenia+ 5 8.9
£stertores subcrep.6 10.7 Hipocalcemia 1 1.7

+ A la hiperglicemia como un dato aislado no se le did valor,mis
ain en estos casos, que los pacientes estuvieron recibiendo sus

ros dextrosados por via parenteral <adas sus precarias condicie
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CUADRO No.14

TRASTOPNOS HEPATICOS

CARACTERISTICAS CLINICAS NUMERO PORCENTAJE
Hematemesis(por virices esofagicas) 3 5.3
Ascitis 4 7
Ictericia 4 7
Hepatomegalia 14 25
Circul.venosa complementaria 3 5.3
Bilirrubina total alta 5 8.9
Valor de protrombina baja 4 7
Transaminasas elevadas 6 10.7
Proteinas totales bajas(séricas) 5 8.9

De todas las manifestaciones clinicas que hemcs ex -
puesto en los cuadros anteriores, se infieren los diagndsti-
cos clinicos que fueron propuestos y que en el siguiente -

cuadro mencilonamos uUnicamente los mids frecuentes,
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CUADRO No.1l5

DIAGNOSTICOS CLINICOS CASOS PORCENTAJE
Meningitis tuberculosa 8 14.2
Tuberculosis sistémica 7 12.5
Meningitis bacteriana 7 12,5
Pelviperitonitis 3 5.3
Tumor cerebral 3 5.3
Fiebre tifoidea 2 3.5
Trombosis mesentérica 2 3.5
Ulcera péptica 2 3.5
Encefalitis 2 3.5
Sindrome craneohipertensivo 2 3.5

Siguen en frecuencia con un caso cada uno (1.7%):
Té€tano post aborto provocado, aborto séptico, embarazo ab-
dominal, infeccidn intrapartum, toxemia del embarazo, infec-
cidén puerperal, tumor de Krukenberg, uremia, carcinoma gistri
co, absceso hepatico, coma hepitico, colecistitis, cdema pul-
monar, fibroma nasofarinseo, embolia cerebral, cisticercosis
cerebral, hemorragia subaracnoidea, lepra.

Los diagndsticos definitivos de la causa basica repor
tados -por anatomia patoldgica, sc resumen en el cuadro No.l6
apareciendo las entidades con mayor frecuencia.

Un sdlo caso se reporta de las siguilentes entidades -

nosoldgicas: sifilis menincovascular, adenocarcinoma ovarico,
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quido amnidtico, tétano post-aborto provocado, toxemia gravi-
dica, gangrena gaseosa de intestino delgado, lepra, pielone -
fritis, absceso pulmonar, absceso hepidtico, litiasis biliar

y colangitis aguca supurada, etc.

CUADRO No.16

~

ENFERMEDAD FUNDAMENTAL DIAGNOSTICADA

DIAGNOSTICO ANATOMICO CASOS PORCENTAJE
Tuberculosis 12 21
Meningitis purulenta 8 14
Endomiometritis 8 14
Pelviperitonitis 3 >
Tumor cerebral 3 >
Ulcera péptica 2 3.5
Cirrosis hepatica 2 3.5
Septicemia 2 3.5

Los hallazgos descritos en Anatomia Patoldgica se de-
tallan en el cuadro siguiente, siendo los principales -la opa
cidad, el engrosamiento y el material purulento de las menin
ges el aspecto macroscdpico. Engrosamiento, edema, infiltra-

cidn leucocitaria de las meninges el aspecto microscdpico.
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CUADRO No.17

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS DE LAS LESICNES MENINGEAS

e,

CARACTERISTICAS ASPECTO MACROSCOPICO | ASPECTO MICROSCC
BASAL CONVEXID.
No. % No. % No. %
Opacidad 18 32 15 27
Material purulento 13 23 9 16
Engrosamiento 15 27 9 16 29 52
Edema - - 5 9 31 55
Hiperemia - - 6 11 13 23
Trombosis 1 2 - -

Infiltracidn polinuclear

Infiltracidn linfocitaria 18 32
Infiltracidn mononuclear 11 20
Fibrina 9 16
Fibrosis 5 2
Células epiteldides 8 14

Investigacidn del bacilo tuberculoso: Se tomaron mues-

tras de 11 casos con el diagndstico histolbgico de meningitis tt
berculosa, mias 2 especimenes en las que el diagndstico no era -
concluyente. A estas 13 muestras se les colored con el método -
de Fite Faraco modificado por Reyes Pérez (29).

Los resultados a la observacidn microscdpica nos die-
ron una positividad en 6 casos (46.1%). La positividad consistit

en visualizar los bacilos 4dcido resistente a la observacidn mi-

-
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Los detalles se enumeran en el siguiente cuadro:

CUADRO No.18

DIAGNOSTICO MUESTRAS POSITIVO PORCENT. NEGAT.PORCENT.
HISTOPATOLOGICO
Meningitis tuberculosa 11 6 46 5 38

Meningitis no determi-
nada 2 0 - 2 15

TOTAL 13 6 46 7 54
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IV - DISCUSION

La meningitis bacteriana en adultos, es un proceso po-
co frecuente, si se compara con la incidencia que esta patolo -
gia alcanza en la nifiez. Burdin y colaboradores (5), en 1960 re
portaron que en la casuistica estudiada por ellos la meningitis
se presentd en adultos en el 29% de los casos.

La incidencia de la meningitis a lo largo del periodo
estudiado en este trabajo, no mostrd fluctuaciones importantes
que alteraran la prevalencia de la enfermedad en el pais. Con -
relacidn a la edad, la cuarta década alcanzd la mayor frecuen -
cia con el 26.8%; en la tercera década encontramos que la ma -
yor frecuencia se presentd en la séptima década con el 9% (Cua
dro No.4).

El sexo femenino en nuestra serie fué el predominante
con el 66%, en algunos afios su frecuencia fué mads elevada, asi
en 1964 hubo 13 casos de sexo femenino por 5 del sexo masculi-
no, en 1966 resultaron 8 casos femeninos por 2 masculinos, co
rrespondiéndole el 80% al sexo femenino. Kauhtio y co0l.(19) en
1959, encontraron de 95 casos clinicos de meningitis purulenta
en adultos, el 57% correspondid al sexo masculino. De Paris y
col. (7) en 1962, reportaron datos similares a los de Kauhtio a
encontrar de una epidemia de meningitis meningocdcica en Franci
el 58% del sexo masculino y el 42% del sexo femenino.

Antes de analizar las diversas manifestaciones clini-
cas se expondri un cuadro general que resume la sintomatologia

especialmente los datos necuroldgicos, atendiendo la duracidn de
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Seglin la evolucidn clinica el cuadro meningeo, la meningitis
se dividid en aguda, subaguda y crdnica. La forma aguda se -
catalogd hasta con 2 meses de evolucidn y presentd 27 casos
(48%) l1la subaguda se establecid la evolucidn comprendida en-
tre 2 a 6 meses, resultando 14 casos (25%). La forma crdnica
se determind la comprendida entre 6 meses y un afio o mids, en-
contrindose 9 casos (16%).

Sintomatologia mis frecuente segin el tipo de menin-

gitis, CUADRO No.19

MANIFESTACIONES AGUDA SUBAGUDA CRONICA
Fiebre 4+ +4 +
Vémitos +4++ +4+ +
Cefalea +44 4 .+
Rigidez del cuello +4 + +
Kerning positivo + + -
Brudzinski positivo + + ++
Coma + + 4
Convulsiones + - -
Escalofrios +4 - -
Lipotimias + +4 4
Trastornos esfinterianos - - ++
Arreflexia - - ++
Taquicardia +++ 4+ +
Leucocitosis +4++ ++ +
Neutrofilia 4+ 4 4
Proteinorragia ++ + -
Pleocitosis ++ + +

YD 4179k ~ 2 o o
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Se han sefialado los sintomas neuroldgicos empleando el
signo + para denotar su frecuencia evitando asi, las cifras nu
méricas que se expondrin en el texto,

Las meningitis tuberculosa presentd las caracteristi-
cas clinicas principales siguientes:

CUADRO No.20

CUADRO CLINICO FRECUENCIA
Fiebre ++
Adenopatias ++
Cefalea +++
Rigidez de cuello +++
Signo de Kerning ++
Signo de Brudzinski ++
Coma ++
Papiledema ++
Reflejos cutidneo abolidos ++
Arreflexia osteotendinosa ++
Paradlisis facial ++
Midriasis ++
Pupilas no reactivas ++
Linfocitos elevados en LCR ++
Hipoglucorragi= ++

La sintomatologia del sindrome infeccioso en todos 1los

tipos de maningitis estudiados fueron: fiebre 57%, tagquicardia,
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53.5% adenopatias 18%, escalofrios 18%, diaforesis 14%, colap-
so circulatorio por causa infecciosa 7%, antigenos febriles -
tifico positivo, 5.3% (Cuadro No.5). Hook y col. en 1962 en -

11 casos de meningitis en adultos debido a Hemophilus influen-

zae encontraron fiebre y leucocitosis en el 100% de los casos
(17) Appelbaum y col. en 1960 en 91 casos de meningitis puru -
lenta post-traumatismo craneano, reportaron fiebre en el 100%

(1). E1 resto de sintomatologia dada a conocer en ambos traba-
jos se refieren al cuadro neuroldgico.

Con relacidn a las manifestaciones de irritacidn menin-
gea, la sintomatologia mds frecuente que encontramos fué la
sigulente: cefalea 48%, vOmitos 51.7% y rigidez del cuello 32%;
siguén con menor frecuencia néuseas 16%, lipotimias 14%, signo
de Kerning positivo 12.5%, signo de Brudzinski positivo 10.7%
¢ incontinencia de esfinteres 8.9%., Entre los signos menos re-
portados esta la raya meningea y la hipcrestesia cutinea gene-
ralizada con un caso cada una (cuadro No.6). En el estudio de
Hook (17), se reportd cefalea en el 82%, Appelbaum encontrd -
cefalea en 63.7%, vbmitos 57%, signos de irritacién meningea
en 98% y trastornos esfinterianos en 10% (1).

En 50 de nuestros pacientes estudiados se investigd el pe
riodo evolutivo dJde 1la enfermedad (89.3%), de éstos, el 17.8% 1¢
sintomatolegia durd entre un dia y dos semanas antes del falle-
cimiento, en 10 casos (10.7%) la evolucidén llegd hasta el mes;
de tal mancra que hubo 22 pacientes (39%) que perecieron duran-
te el primer mes. Entre 2 a 4 meses de evolucidn del proceso -

hubo 9 pacientes (16%); el 14% de los pacicntes reportados tu-
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Las manifestaciones relaciconadas con el sindrome ence-
falico mads importantes fueron: coma 32%, signo de Babinsky po
sitive 19.6% ,hiperreflexia 26.8%, convulsiones 23.3%, hiper -
tensidn intracraneana manifestada por papiledema 12.5%, semi-
coma 10.7%, rcflejos cutidneo abdominales abolidos 10.7%, arre
flexia osteotendinosa 10.7%, clonus 9% y hemiplejia 5.3% (Cua
dro Nc.7).

El estado de coma y semi-coma no siempre se debid al -
cuadro meningeo, hubo en algunos casos otros componentes,ejcm
plo: se reportd un caso de coma hepatico debido a cirrosis, -
ctros pacientes se presentaron con shock hipovolémico produci
do por hemorragia vaginal (casos de aborto provocado), hubo -
una paciente con embarazo abdominal que se presentd en coma -
por hipovolemia, etc.

La alta frecuencia de manifestacioncs encefdlicas se de-
bid probablemente a que se cencontraron 7 casos (12.5%) con me-
ningoencefalitis aguda. Appelbaum en su trabajo reportd convul
siones en el 15%, alteraciones mentales {desorientacidn, estu
por, coma, etc. ) en el 96%. Quade y col. (27) del Blegdam Hos
pital Copenhague, reportaron 141 casos <¢e meningitis purulenta,
en la que 43 pacientes (30% presentaron coma y convulsiones en
el 11%.

El compromiso de los nervios craneales en los casos ana
lizados se manifestd por parilisis facial 12.5%, midriasis 10.7
pupilas no reactivas 9%, sipgnos menos frecuentes fueron latero-

versidn en un caso y nistagmus en un caso.(Cuadro No.8).Appel-
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rrespondiendo este dato a similitud en frecuencia con el pre-
sente trabajo.

Un hecho importante que se desprende de la revisidn de
los protocolos, es que no siempre se sospechd el cuadro menin
geo, porque la causa basica de la enfermcdad (cirrosis hepati
ca, pelviperitonitis, tumor de Krukenberg, etc.), preocupd -

a los observadores o la sintomatologia neuroldgica se enmasca

16 en cuadros de serio compromiso general., En efecto, Gnicamen
te en 15 pacientes (26.8%) se pensd clinicamente en pProcesos

de meningitis. E1 resto de pacientes presentaron manifestacio

nes asociadas al cuadro neurcldgico.

Se observé la sintomatologia pulmonar como un componen
te de tuberculosis pulmonar o miliar, o como un sindrome de -
condensacidn neumdnica generalmente en fase terminal de la en
fermedad fundamental, o como una complicacidn cardiorespirato
ria. En su orden decreciente se presentd disnea 25%, estertores
crepitantes 21%, tos productiva 19.6%, estertores gruesos 14%,
estertores subcrepitantes 10.7% y matidez basal 9% (Cuadro No.l
Quade, en su reporte encontrd el sindrome de condensacidn neu -
ménica en el 15% de los casos.

El compromiso circulatorio se manifestd generalmente por
anemias avanzadas, como lo prueba el hematdcrito bajo -en el -
34%, hemoglobina baja cn el 27% debido a hemorragias masivas
sibitas (de genitales especialmente) o de procesos crdnicos.

La hipotensidn se presentd en el 9% debido, ya sea por t

povolemia o por procesos infecciosos endotdxicos; la hiperten -
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nifestaciones fueron yugulares llenas en el 7%, opresidén ret:
esternal en 3.5% y ritmo de galope en 3.5% (Cuadro No.1l2).

Entre las manifestaciones del compromiso hepéatico se -
encontrd hepatomegalia en el 25%, transaminasas elevadas en el
10.7% (valores desde 100 a 400 unidades); bilirrubina total al
ta cn el 9%, proteinas bajas en el 9%; para darle valor a este
dato nos basamos en las seroalblminas, debido a que, en la des
nutricidn y cirrosis hepdtica, las seroglubulinas estan aumen-
tadas relativamente, produciendo una inversidn de proteinas vy,
por consecuencia, una cantidad de proteinas totales aparenteme
te normales; ademiAs hubo ascitis en el 7%, ictericia en el 7%,
hipoproteinemia en el 7% y circulacidn venosa complementaria ¢
el 5.3% (Cuadro No.14).

En cuanto al desequilibrio hidroelectrolitico tenemnos
que se presentd deshidratacidn en sus diversos grados en el 1€
hipocloremia en el 19.6%, hipocalemia en el 18%, acidosis met:
bélica en el 14% ¢ hiponatremia en el 12.5% (Cuadro Mo.ll).

Toda la sintomatologia asociada al proceso neuroldgicc
que hemos expuesto, no podemcs compararla con otros estudios s
bre meningitis, por no aparecer reportes de este tipo, concre
tandose a los hallazgos meningeos los autores que han abordadc
este tema.

De las 26 muestras estudiadas del 1liquido céfalo raqui
deo se obtuvieron ciertos datos que ameritan las consideracio
nes siguientes: la glucosa clevada se encontré en el 38.5%;de-

be sefialarse que esta prueba se efectud cuando los pacientes -



35

gldbulos rojos que alcanzd el 69%, debe atribuirse a que mu -
chas punciones lumbares fueron traumdticas, alterando por cc
siguiente el contenido de hematies en el liquide céfalo raqui
deo. La baja frecuencia de hipertensidn 7.7%, resultd debido
que se practicd poca manometria, por escasez de material en 1
hospitales. Por las razones expuestas, a los tres valores ane
lizados no se les di6 importancia estadistica.

Entre los hallazgos significativos (Cuadro No.9) se €
contrd hiperproteinorraduia (77%), pleocitosis 61.5%, liquido
turbio 38.5%, neutrb6filos aumentados 15.3%, glucosa baja 15.:
estos hallazges corresponden a caracteristicas reconocidas de
la meningitis purulenta (9); mientras que los linfocitos ele-
vados 38.5% y la coagulacidén 11.5% son manifestaciones frecue
tes en las meningitis tuberculosas (13).

En el estudio bacterioldgico practicado post-mortem s
aislaron varias especies bact erianas de un mismo individuo y
en otros casos los cultivos resultaron negativos. Es notorio
que la E.coli se aisld en 21 muestras (37.3%) obtenidas en -
diversos sitios, asi en el cadiver se aisld en el 7% de las «w
ninges, en el 14% del hemocultivo y en el 5.3% de la cavidad
pélvica. En vida se obtuvo en el 3.5% de secrecidén vaginal y
en el 7% de urocultivo (Cuadro No.10).

El bacilo piociédnico se aisld post-mortem en el 7% de
las meninges y en el 7% del hemocultivo, en total se obtuvo

el 14%. No se aislb durante los pacientes permanecieron con v
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falorraquideo y en 2 del hemocultivo.

E1l Alcaligenes fecalis post-mortem se¢ aisld en dos ca-

sos del hemncultive y cavidad pélvica; durante la enfermedad -

se obtuvo en un caso de secrecidn vaginal,

£E1 Staphylococcus pyogenes Unicamente se aisld post-
morten en el 7%, siendo el 5.3% de las meninges y en el 1.7% -
del hemocultivo.

E1l Staphylococcus pycgenes, también sdlo se aisld post

mortem en el 8.7% del hemocultivo en el 7% de las mehinges ¢n
un caso.

La Salmonella typhosa se aisld en vida del paciente

en un caso, obteniéndose del hemocultivo. En suma, del hemocul
tivo se aislaron bacterias en el 43%. La etiologia purulenta -
se comprobd en el 30.3%, correspondiéndole a las meninges el
17% y al liquido cefalorraquidec el 12.5%; de los 11 casos en
que se establecid histoldgicamente 1la eticlogia tuberculosa,-
en tres (27%) se comprobd el bacilo de Koch, uno de las menin-
ges y dos del liquido cefalorraquideo, todos en el cadaver.La
variedad del bacilo no se reprrtd por dificultades de labora-
torio.

Autores como Burdin (5) y Kauhtio en estudios por se-
parado y citados anteriormente han reportado datos sobre etio
logia. El1 primero estudid 260 casos de meningitis purulenta y
el segundo con 95 casns de meningitis bacteriana en adultos.

Los datos comparativos aparecen en el siguiente cuadro



37

CUADRO No.Z21

BACTERIA ESTUDIO DE ESTUDIO CLINICO %
AUTOPSIA % Burdin Kauhtio
Meningococo - 19 45
Neumococo 1.7 34 31
Bacilo de Pfeiffer - 5 2
Staphylococcus pyogenes 5.3 7 1
Escherichia coli 7 4.6 1
Bacilo piocidnico 7 2 -
Streptococcus pyogenecs 1.7 - 3

Los datos nuestros son resultados postmortem, mientra:
que los estudios citados cerresponden a cultivos de liquido..c
falo raquideo efectuado en.vida de los pacientes.

Los reportes anatomopatoldgicos indican, segln el cua
dro No.2, las principales vias de acceso del germen, entre -
los cuales tenemos: GOtero en el 14%, debido principalmente a
infecciones por partos sépticos y aborto provocado; pulmdn en
el 26.8%, cavidad peritoneal en el 21.4%. Quade, mencionado -
anteriormente, reportd S50 casos de autopsia de meningitis, en
las que macroscdpicamente encontrd meninges nurulenta en el -
62% y engrosadas en el 34%,

Las intervenciones quirlirgicas que se practicaron en
algunas pacientes de nuestro estudio, desempefiaron papel deci

sivo como via de entrada de la bacteria al organismo afectado
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meningitis purulentas (83.3%). Ademds, se verificaron 6 lapa-

rotomias, 3 histerectomias abdominales, 1 colecistectomia; al

par sc encontrd como vias de entrada del microorganismo al pe
ritoneo en 7 casos, intestino en 5 casos y de anexos del Gte~

ro en 2 casos. Se practicd una extirpacidn de tumor nasofarin
geo que se complicd con meningitis purulenta en el post-opera-
torio inmediato.

Los hallazgos de Anatomia Patoldgica (Cuadro No.17)
encontrados en los 56 casos en su orden de frecuencia fueron:
al aspecto macroscdpico opaci-lad de las membranas meningeas
en la base (32%) y en la convexidad (26.8%), engrosamiento de
las mismas en un 26.8% en la base y con el 16% en la convexi-
dad; material purulento en las meninges de la base en el 23%

y en la convexidad en el 16%, edema meningeo en el 9% e hipe-
remia en el 10.7%. Al aspecto microscdpico se encontraron me-
ninges edematizadas en el 55.3%, engrosadas en el 51.7%, con
infiltracidn polinuclear en un 50%, combinado con mononucleares
y plasmocitos en el 19.6%, a veces el infiltrado fué a predomi-
nio linfocitario en el 32% zonas hiperémicas en el 23%, se en-
contrd un aumento de tejico fibroso en el 9% y abundante fikiri
na en el 16%.

Quade,citado anteriormente, reportd 50 casos de autop
sia de meningitis bacteriana en las que macroscdpicamente en -
contrd meninges purulentas en el 62% y engrosadas en el 34%.

Tratamiento: En este trabajo no fué posible obtener

informacidén cuantificable que permitiera analizar comparativa-
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debido a que no se pudo revisar todos los protocolos clinicos
por extravio de los mismos de los archivos. Se proporcionaron
los datos que se lograron obtener para dar una idea de la for
ma en que fueron tratados estos pacientes. Al finalizar se a-
naliza a la luz de los conceptos modernos, la manera cémo de-
ben ser manejados los casos meningeos.

En cuanto a las medidas generales, todos recibieron
los cuidados de enfermeria seglin el estado en que cada caso -
se encontraba: los que estaban en coma o semi-coma se le cum-
plian cambios de posicidn periddica, aseo, permeabilidad de -
vias aéreas (se¢ practicaron 6 tragueostomias de urgencia), -
dieta liquida, blanda o corriente, rcspaldo en los disnéicos
y cardiacos, ejercicios pasivos, balance hidroelectrolitico,
etc.

La fiebre y dolor se combatieron con salicilatos o
pirazolonas oral o parenteral segln la situacidn. El desequi-
librio hidroelectrolitico se corrigid con soluciones parente-
rales apropiadas: en 20 paclentes se reportd el uso de sueros
de diverso tipo. Se mejoraron los cuadros severos de anemia -
con sangre total en 11 casos y con eritrocitos empacados en 5
casos. Cuando fué necesario, se recurrid a la oxigenoterapia,
especialmente por catéter, como ocurrid en 13 casos reporta -
dos. A los pacientes agitados se sedaron, especialmente con -
barbitGricos, se usd Fenobarbital 50 a 100 mg. oral & 65 mg.

intramuscular cada 6 a 8 horas en 8 casos.
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general de orina y heces, liquido cefalorzmaquideo, cuerpos ni
trogenados, pruebas de funcionamiento hepidtico, electrocardio
grama, VDRL, gota gruesa, etc., segln ameritaba el caso.

Se llevaron a caboc controles frecuentes de rayos X.-
Se combatieron hasta donde fué posible las enfermedades inter-
currentes.

Con respecto al tratamiento especifico, en los casos
cuyo protocolo se revisd encontramos que el antibidtico més -

usado fué la penicilina, para los casos graves se usd la for-

ma cristalina en dosis de 40 a 60 millones de unidades dia -
rias por via parenteral; se emplean estas dosis, por cuanto la
penicilina se le dificulta el paso de la barrera hematoencefa-
lica, lograndclo con cantidades elevadas (20); se usd en 19 -
casos; en los casos moderados se recurrid a la forma procaini
ca, en dosis de 800.000 unidades intramuscular cada 12 horas;
lo encontramos repcrtado en 5 casos.

Otro antibidtico bastante emplecado fué la estreptomi
cina, en dosis de 2 a 3 gramos intramuscular por dia; se en -
contrd repcrtado en 18 pacientes, incluyendo 5 casos de tuber
culosis comprobada. En los procesos infecciosos, en los que se
sospechd o comprobd la etiologia de bacterias gram negativas,
se administrd Tetraciclina (reportado en 10 casos) o cloranfe-
nicol (consignado en 11 casos) en dosis de 2 a 4 gramos oral -
o parenteral, segln la gravedad del caso.

En la meningitis que se sospechdé la etiologia tubercu

losa se usaron las drogas especificas: estreptomicina 30 mg.. po
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kilogramo de peso corporal por dia; se comprobd su uso en.5 ca
sos. Isoniacida, se usd en los mismos 5 casos, en dosis de 10
mg. por kg. de peso por dia. P.A.S. en dosis de 3 a 5 g. oral
cada 6 horas se reportd en un caso. Se usd esteroides en las
dosis adecuadas segglin la severidad del proceso en 9 casos, pa
ra combatir las probables meningitis tuberculosas y las infec
ciones endotdxicas.

Recomendaciones:

En primer lugar debe tratar de establecerse la etio -
logia del cuadro infeccioso mediante el aislamiento de la bac
teria en el liquido cefalorraquideo o en sangre. Al conocerse
el germen se haran pruebas de sensibilidad a los antibidticos
y quimioterapéutica para seleccionar la droga especifica. En
general, para las meningitis a meningococo y neumococCo Se usa
la penicilina en las dosis sefaladas en parrafos anteriores.
Cuando el meningococo es el agente, se recomienda en zonas en
démicas usar sulfadiazina en dosis de 2 a 4 gramos al dia.

En los casos severos se usara penicilina sddica en do-
sis masivas (16) combinado con Sulfadiazina o Sulfamerazina s
dica 5 gramos endovenoso mezclado en los liquidos parenterales
3 veces al dia (3). En los casns moderados se usa penicilina -
procainica y sulfadiazina oral (3 g. al inicio luego 1 g. 4 ve
ces al dia); debe ingerirse liquidos orales abundantes para e-
vitar la precipitacidén renal, mids frecuente con la sulfadiazi-
na que con sulfisoxasol. Actualmente se reportan sulfamidore-

sistencias frecuentemente (22) por lo que su uso estd siendo

marmm~e varcrcmondad~Ar Tamhts2n co 119ca 1a Amnictl1ina o docicec de 4
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En la neumocdccica y estreptocdccica se usa preferen
temente la penicilina. Experimentalmente Oppenheimer (24) pro
dujo meningitis neumocdcica en 37 perros usando para curarlos
meticilina, cefalotina y cefaloridina; este Gltimo penetrd mas
facilmente la barrera hematoencefdlica, en el hombre el uso de
la cefaloridina es limitado por su elevada toxicidad renal.

En la meningitis estafilocdcica se emplea la penici-
lina;en casos de resistencia se usan las penicilinas semi-sin
téticas, como la Oxacilina sddica; 6 a 12 g. intramuscular por
dia o la Meticilina 10 a 12 g. parentgral al dia durante 2 a 4
semanas.

En las meningitis a H. influenzae, aunque rara en a-

dultos se recomienda: estreptomicina, 1 g. intramuscular cada
6 horas por una semana, luego Sulfamidados, 150 mg. por kg.de
peso por dia o tetraciclina 0.5 g. 4 veces al dia.
La ampicilina ha dado resultados insatisfactorios (6).
En las meningitis por E.coli se usa Ampicilina, en
los casos graves 6 a 12 g. parenteral y en casos moderados 2
a 3 g. al dia. También se usan Tetraciclina, Cloranfenicol,Po

limixin B (100 a 150 mg. por kg. por dia), etc. Las meningitis

causadas por P.aeruginosa se recomienda Polimixin B 30 a 50 mg.
intramuscular cada 6 horas,

] ingitis cau as por K.pneumoniae debe usar
En las meningit causad o) K.p leb ar

se Estreptomicina 3 a 4 g. intramuscular al dia combinado con

Cloranfenicol o Tetraciclina.
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En las meningitis causadas por las bacterias colifor
mes, Gltimamente citadas, Pubenfire recomienda la gentamicina
(28) por tener amplio espectro eh ias gram negativas; en el -
homhre produce dafio vestibular irreversible.

En las meningitis tuherculosas se recomienda la nis-
ma terapia que se reportd fué la empleada en nuestros pacien-
tes.

Para concluir se presenta un cuadro donde resume la
sensibilidad mas frecuente de las bacterias a las principales

drogas.
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v - RESUMEN

Se seleccionaron 56 casos con diagndstico histopato-
1l6gico de meningitis bacteriana, de 1183 autopsias practica -
das en adultos en un periodo de 5 afios (de 1963 a 1967),cons-
tituyendo el 4.7%. Resultaron 34% del sexo masculino y 66% -
del femenino. E1 tipo de meningitis se distribuyd asi:
agudas 53.5%, tuberculosa 19.6%, edematosa 12.5%, subaguda 7%
y crdnica 7%.

Al 39% de los casos se les practicd algln tipo de ci
rugia, especialmente craneotomia 27.2%, laparotomia explorado
ra 27.2%, traqueostomia 25%. E1 foco primario se determind en
el 87.5%, siendo los sitios mids frecuentes: dtero 14%, pulmhn
27%, cavidad peritoneal 21.3%. El estudio bacterinldégico du -
rante la enfermedad, se efectud en el 16%, la bacteria mas -
frecuente fué la E.coli con el 10.7%; postmortem se determind
en el 55.3%, encontrandose en meninges en el 17.8% en el 1i-
quido cefalorraquideo en 12.5% y del hemocultive en el 42.8%.
Las bacterias mads frecuentes fueron: E.coli 27%, P.aeruginose
14% y Streptococcus pyngenes 9%.

El proceso se presentd con mas frecuencia en la cuar
ta década con el 27%, siguid la tercera con el 21%; la sinto-
matologia infecciosa maAs frecuente fué fiebre 57%, taquicardic
57%, leucocitosis 48% y neutrofilia 53.5%. La irritacidén menir

gea se caracterizd por vomitos 52%, cefalea 48% y rigides del

cuello 32%.
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El cuadro encefalico presentd coma en el 32%, hipe-
rreflexia ostectendinosa en el 27%, convulsiones en el 23% y
Babinsky en el 19.6%. Se analizd ¢l liquido cefalo-raquideo
en el 46.4%, siendo los principales hallazgos: proteinas ele
vadas 77%, liquido turbio 38.5% y pleocitosis 61.5%. Se pre-
sentd paralisis facial em el 12.5% y midriasis en el 10.7%.
Ademas, los pacientes presentaron sintomatologia asociada al
cuadro neuroldgico: desequilibri® hidroelectrolitico, disfun-
cién hepética, respiratoria, genital, etc. Las principales cau
sas basicas establecidas fueron: tuberculnsis 21%, meningitis
14%, endomiometritis 14%. La penicilina fué la droga miAs em -
pleada, siguiéndole la estreptomicina debido a la frecuencia

de tuberculosis.
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