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1 N T R O D U C C ION 

La incidencia de las afecciones meníngeas en el adult 

ha disminuído en lbs últimos años, debido entre otras cosas, 

los siguientes factores: 

a) disponibilidad de recursos terapéuticos eficaces que han d 

minuído la frecuencia de la meningitis como complicación s 

cundaria de diversos procesos infecciosos; 

b) diagnóstico temprano. 

1 - Reseña hist6ric a : Se h2 supuesto que la meningit 

bacteriana es tan antigua como 1~ civilización. En el papiro 

E.Smith, 2500 años antes de Cristo, se cita que un médico eei 

cio señaló por primera vez la rigidez de l cuello (31). Guthri 

en su Historia de la r1edicina (14) j hace referencia a Hipócr 

tes, quien describió una asociaci6n entre la meningitis y oti 

tis; datos semej~ntes nos proporcion6 Ambrosio Paré en 1560 y 

Robert Whytt menciona que hizo las primeras descripciones de 

berculosis meníngea en el siglo XVIII. Wechs1er, en su Neurol 

gía Clínic a (31), expone que el signo de Kerning fué descrito 

en 1882 y el signo de Brudzinski en 1909. 

En nuestro medio los estudios sobre los procesos infe 

ciosos meníngeos son escasos. Mcnéndez en 1921 (21), nos repo 

tó 10 casos de meningitis cerebroespinal, de los cu a les 5 fal 

cieron en un brote epidémico que tuvo lugar en el Cuartel de 

fantería de San Salvador. En esta ocasión fué posible aislar 

meningococo en tres oportunidades. Garzona en 1960, nos descr 
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bió la meningitis tuberculosa, presentándonos además, 5 casos 

clinicos del Hospital Gen e ral de Managua (11). 

2. Clasificación: En base a l a s descripciones de Ha -

rrison (13), Cecil Loeb (2), Minkler (23), Robbins (9) y Gre en 

field (13)~ se ha logrado establecer l a clasificación de menlTI 

gitis que presentarnos a continuación: 

A - SegGn el agente etiológico: 

1 - Bacterianas: a) Estafilocócitas 

b) Estreptocócicas 

c) Neumo cóci~as ; 

d) Meningocócicas 

e ) a Hemophilus influenzae 

f) a bacterias coliforme s: Escherichia ca 

Klebsiella pneumoniae, Ae robacter aera 

gene~, Género Proteus, Género Salmonel 

Género Paracolon, etc. 

g) Tub e rcul osas 

h) Sifilíticas 

2 - No bacterianas: 

a) Virales 

b) a rickettsias 

c) micóticas 

d) p ar as itarias, etc. 

B - SegGn la evoluci6n clínica; 

l - sobre aguda o fulmin ante 



2 - aguda 

3 - sub-aguda 

4 - crónica 

C - Según su localización: 

1 - Paquimeningitis 

2 - Leptomeningitis 

3 - Meningoencefalitis 
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D - Según el cuadro histológico: 

1 - Aguda 

2 - Sub-aguda 

3 - Crónica 

4 - Edematosa (25) 

3 - Agentes etiológicos: Entre los gérmenes más común 

mente encontrados como cauSantes de las meningitis bacteriana, 

tenemos en su orden decreciente de frecuencia a la Neisseria -

meningitidis, Dip10coccus pnetimoni ae , Hemophi1us inf1uenzae, -

Streptococcus pyogenes, Staphy10coccus pyogenes,bacterias co1~ 

formes, etc (2, 13). Estas bacterias s e han aislado del líqui

do céfalo raquídeo de los pacientes durante el proceso, e s de 

cir, en vida. 

La mortalidad varí a según el germen: el menin go coco al 

canza cifra s del 3% al 5%, generalmente por complicación del ~ 

drome de Waterhousen Friederichsen (30); el neumococo llega al 

10%, especialmente al complicarse con endocarditis bacteriana; 

las bacterias gram negativas y las del género Staphylococcus 
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la virulencia y resistencia a las drogas por el germen y, a 

las condiciones individuales del huésped, especialmente en OJ 

ganismos debilitados (2 1 13,30). 

4 - Patogenia: El cerebro y la médula espinal están 

protegidos de infecciones externas por el cráneo y las menin

ges, aGn cuando las venas emisarias son una posible vía de a< 

ceso. La duramadre es una valiosa barrera; la cara externa dE 

la aracnoides por su estrato de células endotcliales, evita < 

paso del espacio subdural al aracnoideo o viceversa (13). La 

piamadre es una barrera temporal a la diseminación de las ln 

fecciones del espacio subaracnoideo al cerebro. Sin embargo, 

segGn su localización, las infecciones encefálicas pueden sel 

epidural, subdural, subaracnoidea 1 intracerebral e intramedu· 

lar. 

Las rutas que el germen si gue para alcanzar las menlI 

ges pueden ser: sanguínea directa; a través de los senos par¡ 

nasales~ erosiona la capa delgada ósea que le s epara de la dl 

ramadre; por fracturas o heridas craneales de la base del cri 

neo, permiten una solución de continuidad a través de los se 

nos aéreos, entre el aire exterior y el subaracnoideo; y extE 

sión directa de focos infeccios os vecinos. 

La irritación meníngea es frecuente en la encefaliti! 

debido al drenaje intersticial hacia los compartimientos men~ 

geos, a través de los espacios perineurales y perivasculares 

También, las lesiones sépticas de origen menínge o pueden inv: 
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mismas vías. Sin embarBo, es común que el tejido intraneural SI 

encuentre en las meningitis purulentas libres de alteraciones . 

infl~matori3s, ya que la membrana pi oglial procura una barrera 

protectora contra la diseminación (23). 

5 - Anatomía Patológica: En Anatomía Patológica se di: 

tinguen dos tipos de meningitis: 

a) Paquimeningitis: es la inflamaci6n del espacio ep 

dural y de la duramadre, debido generalmente a extensión de un: 

osteomielitis de los huesos del crfineo, favorecido por~trauma 

tismos. También es debido a infección de senos paranasales, COl 

diseminaci6n a las meninges. Macrosc6picamente se observa un -

exudado fibrinoso, grueso, 5spero, localizado en la cara inter 

na de la duramadre y cara externa de la aracnoides. Microscópi 

camente es igual a las leptomeninBitis que, se describírán más 

adelante. 

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 inflamación me 

níngea (23). Los cambios de la sustancia blanca se deben a edel 

vasculitis, ocasionales focos de hemorragia, infarto isquémico 

o formación de abscesos (A). La anoxia ayuda a la inflamación : 

cortical. El edema es debido a anormal penetración del líquido 

en el cerebro, o al bloqueo de flujo venoso secundario a trombc 

siso 

El aspecto macrosc6pico, en un proceso de poca evoluci, 
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se observa exudado purulento en cisternas basales que cubre a 

los vasos sangUineos, extendiéndose hasta la aracnoides. En la 

convexidad, el exudado cubre fisuras y circunvoluciones, la 

corteza se vuelve congestionada y el fluido cerebroespinal ad

quiere aspecto turbio por la mezcla con el pus. 

En las formas sobreagudas, la congesti6n meningea es 

mayor y el exudado es menor. 

El aspecto microscópico en las formas agudas, hay i~ 

filtrado polinuclear abundante; lirera a moderada infiltraci6n 

de células plasmáticas, linfocitos, histiocitos localizados en 

tre la cara externa de la duramadre y la piamadre; los vasos s( 

vuelven dilatados; el exudado fibrinoso es variable; a veces -

hay trombosis de vasos. Hay reacción microglial en la capa cor 

tical externa. 

En las formas subagudas, se observa proliferaci6n de 

fibroblastos, y de fibras colágenas, que encierran focalmente 

al líquido céfalo raquideo, dejando a veces, secuelas por blo

queo de su circulaci6n. 

En las formas crónicas, los bloqueos circulatorios son 

más acentuados, pues producen frecuentemente, hidrocefa lias no 

comunicantes en los nifios; paraplejías ( por compresi6n medular 

del líquido encapsulado) y parálisis de nervios craneales. La 

infiltración celular es de tipo cr6nico; mononucleares, abundar 

te fibrina y fibras colágenas. 

Las distintas bacterias pi6~enas presentan localizacic 
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sitio de preferencia; la meningitis basal es más frecuente en 

la tuberculosis meníngea. 

Meningitis tuberculosa: por ofrecer detalles partic~ 

lares la describimos por sep ~rado. Es secundaria a un foco lo 

calizado en otra parte del or~anismo, generalmente a una tuber 

culosis miliar generalizada. 

La patogenia es muy discutida, existiendo varias po

sibilidades: a) infección henatógena del líquido céfalo raqui 

deo. b) diseminación hematógena a los plexos coroideos, donde 

se desarrolla un tubérculo que infecta a las meninges; c)Dise 

minación hacia la superficie de la corteza cerebral, desarro

llándose un tub~rculo localizado que más tarde se rompe o di

semina la infección a las meninges. d) Erosión de las paredes 

vasculares por ganglios tuberculosos. 

Macroscópicamente, hay una opacidad difusa gris de -

la meninges de la convexidad y un exudado gelatinoso, traslG

cido, llena la meninge basal. A veces, se observan nódulos tu 

berculosos individuales. L~ cantidad de infiltración meníngea 

varía con la duración del proceso. El cerebro es blando , espe

cialmente el que rodea a los ventrículos laterales, los que a 

veces están dilatados. 

Microscópicamente, la reacción inflamatoria y el exu

dado son similares a toda lesión tuberculosa, pero existe mayor 

cantidad de neutrófil os y menos tubérculos. Si el proceso es -

corto, el exudado consiste de linfocitos, células plasmáticas, 
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en los nódulos tub e rculos os. El gr ado de exudado ce lula r y de 

ca s e ificación va rí a en cada cas o . A menu do s e conc entr a a lre

dedo r de vas os sanguíneos. Las art eri as menín geas r .e s ent an -

cambi os infl amatori os que v an des de l a necrosis fibrin oi de 

hast a l a caseificación. A veces, r esult a tromb osis que condu

ce a infartos (13). 
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11 - MATERIAL Y METODOS 

Del archivo de autopsias del Departamento de Anatomia 

Pato16gica del Hospital Rosales y Facultad de Medicina, se se

leccionaron los protocolos de pacientes: mayores de 12 afios,en 

quienes se comprobó en la mesa de autopsias el diagnóstico de

meningitis bacteriana. En esta forma fué posible clasificar 56 

casos entre 1183 autopsias realizadas en un período de cinco -

años. Estos 56 protocolos fueron examinados detenidamente, con 

el propósito de establecer: 

a) Frecuencia de autopsias por afio 

b) Procedencia hospitalaria 

c) An~lisis de la edad, sexo, ocupación, e tc. 

d) Tipos de meningitis diagn6sticadas 

e) Operaciones quirúrgicas practicadas 

f)Probabl e s vías de acceso del ge rmen 

g) An~lisis bacteriológico 

h) Hallazgos histopatológicos 

i) Diagnóstico clínico 

j) Enfermedad fundamental, se gún report e de autopsia 

k) InvestiBación del bacilo tubercul oso en 13 especímenes, con 

diagnóstico anat6mico de tubercul os is meníngea. 

1) Cuadro clínico: se examina desglosado, en l os siguientes as

pectos: sínJrome infecci osos y meninges, compromis o de n e r -

vios craneales, cuadro encef5lico; la sintomatología concomi 

tante se tabu16 agrupándola en manifestaciones respiratorias 
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desequilibrio hidroel e ctro lítico~ compromis o ca r di ovascul ar,: 

toma tología gineco -obstetricia, tr astornos di ge stivos, comp r l 

so de ví as urinarias , manifestaciones hepáticas y ha llaz gos I 

líqui do céfal o-raquí deo. 

111 - RES ULTADOS 

El examen del mate rial compren dido en el estudi o de] 

tró que el nGmero de dia gnósticos post - mortem de meningitis 1 

t e riana ha fluctuado , durante un perí odo de cinco años, entr , 

y 18 con una media de 11.2 y un po rcentaj e t o t a l de 4 .7 % (V, 

cuadro No .1). El 66 % de estos p acientes fu e r on de l sexo f eme: 

no y, el 57 % estuvo compuesto por pe rson a s que se de dicab an 

l os ofici os domésticos, un 23 % fu e r on campesinos que s e cl as 

ca ron como jornaleros. Los demás refiri e r on "ded ica rs e a ofic 

variados? o no pudieron precis a r e l tipo de tr abaj o . 

De acuerdo a l os hall a zgos encontrados en e l estudi , 

histopatológico se clasifica r on 30 ca s os COQO meningitis agu 

(53.5 %), 4 c asos como meningitis sub-agud a (7.2 %), 4 cas os di 

meningitis crónica, 11 ca s os como meningitis tubercul os a y a , 

más 7 ca sos r eg istrados como meningitis edemat osa (12.5 %). 
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CUADRO No.l 

DISTRIBUCION DE AUTOPSIAS PRACTICADAS, Nm1ERO DE CASOS DE -

MENINGITIS Y PORCENTAJl: 

AÑO 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 infección fué dificil de determi 

nar en algunos casos, encontrándose los siguientes: 49 casos 

(87.5~) en que se localizó la posible vía de acceso , siendo el 

pulmón el sitio más frecuente (26.8%). 
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CUADRO No .2 

FOCOS PRIMARIOS DE IN FECC ION 

ORIGEN CASOS PORCENTAJE EN PORCENTAJE E 
56 CASOS 49 CASOS 

Utero - Trompa ::: Ovari o 11 19.5 22.3 

Pulmón 15 26.8 30 

Intestino-peritoneo 12 21.4 24.2 

Meningitis post-craneoto~ía 4 7 8 

Hígado V.bi1iares 4 7 8 

Riñón - pene-estómago 3 5.3 6 

TOTAL 49 87 .5 

NO DETE RJllINADOS 7 12.5 

El 39% de los pacientes fueron intervenidos quirOrgic 

mente durante el transcurso de l a enfermedad . En el cuadro No . 

se puede observar el tipo de intervención quirúrgica practicad 

en estos paciente s. 



CUADRO No.3 

INTERVENCION QUIRURGICA EFECTUADA A 22 PACIENTES EN QUIENES EN 

AUTOPSIA SE DEHOSTRO MENINGITIS BACTERIANA 

OPERACION CASOS PORCENTAJE EN PORCENTAJE 
22 OPERACIONES TOTAL 

CRAl\1EOTOMIA 5 22 8.9 

TRAQUEOSTOMIA 6 27.2 10.7 

LAPAROTOMIA 6 27 .2 10.7 

HISTERECTmHA ABDOI'IINAL 3 13.6 5.3 

COTECISTECTOMIA 1 4.5 1.7 

EXTIRPACION DE TUlvlOR 
NASOFARINGEO 1 4.5 1.7 

TOTAL 22 39. 

NO OPERADOS 34 61 

Antes de reportar el análisis del aspecto clínico, se 

expone el cuadro sobre la edad y se proporcionan datos de la -

talla y peso de los pacientes estudiados, para proporcionar uné 

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, encontr~ndose que el grupo etario más frecuente correspon-

dió a la cuarta décaua . 



EDAD 

10 a 20 años 

21 a 30 años 

31 a 40 años 

41 a 50 años 

51 él 60 años 

61 a 70 años 

81 a 90 años 

TOTAL 

CUADRO No .4 

DISTRIBUCION POR EDADES 

CASOS PORCENTAJE 

8 14 

12 21.4 

15 26.7 

10 17.8 

6 10.6 

4 7.0 

1 3.5 

56 100 

La talla s e determinó en 51 casos (91 %) de los 56 p < 

cientes estudiados; la mayor frecuencia se encontró en aquel ] 

individuos que median entre 1.61 él 1.70 metros con 26 casos· 

(46.5%)) le siguen aquellos pacientes que midieron entre 1.5 j 

a 1.60 metros con 13 casos (23.2%). 

El peso se determinó en 47 pacientes (83.9%) de los 

56 en que se basa el presente estudio. Este dato se obtuvo pe 

mortem, en los reportes clínicos no siempre se tomó, dadas 1, 

condi ciones en que se presentaron a l hospital los pacientes. 

tre 30 a 60 kg. encontramos 36 casos (63.5%) que proporciona 

mayor frecuencia con relación al peso. 
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Cuadro clínico: para el estudio de la sintomatología, el cua 

dro clínico se analizó por separado en los siguientes aspec 

tos: 

Síndrome infeccioso: del cuadro infecci oso encontramc 

la sintomatologia más frecuente representada por fiebre, taq 

cardia y leucocitosis con neutrofilia; los detallas se enume 

ran en el cuadro siguiente: 

MANIFESTACIONES 

Fiebre 

Escalofríos 

Adenopatías 

Diaforesis 

Taquicardia 

Leucocitosis 

Neutrofi1ia 

CUADRO Na.s 

SINDROME INFECCIOSO 

CASOS 

32 

10 

10 

8 

32 

27 

30 

PORCENTAJE 

57 

17.8 

17.8 

14.2 

57 

48.1 

53.5 

Síndrome meníneeo: Las manifestaciones principales 

mo hallazgos propios de irritación meníngea, encontramos los 

vómitos, cefalea, rigidez del cue1lo~ náuseas y lipotimias, 

acuerdo al cuadro siguiente: 
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CUADRO No.6 

SINDROlVJE MENINGEO 

SINTOMATOLOGIA CASOS PORCENTAJ E 

Vómitos 29 51. 7 

Cefalea 27 48.2 

Rigidez de nuca 18 32 

Náuseas 9 16 

L'ipotimias 8 14.2 

Signo de Kerning 7 12.5 

Sieno de Brudzinski 6 10.7 

Incontinencia de esfínte 
res S 8.9 

Posic. en gat.de fusil 2 3.2 

En el síndrome encefálico y el piramidalismo las m 

nifestaciones más importantes fueron: el coma, la hiperref1e . -

osteotendinosa, las convulsiones y el signo de Babinsky posi 

vo. En el cuadro siguiente se indican estas manifestaciones . 



17 

CUADRO No.7 

SINDROME ENCEFALICO y P.lRi\.HIDALISHO 

SIGNOS CASOS 

Coma 18 

Hipereflexia osteotendinosa 15 

Convulsiones 13 

Signo de Babinsky 11 

Papil~dema 7 

Réflejos cutfineo abolidos 6 

Arreflexia osteotenuinosa 6 

Semi-coma 6 

Clonus 5 

Afasia 4 

Hemiplejía 3 

PORCENTAJE 

32 

26.8 

23.2 

19.6 

12.5 

10.7 

10.7 

10.7 

8.9 

7 

5.3 

El compromiso de nervios craneales fué manifestado 

principalmente por parálisis facial, miJriasis y pupilas no 

reactivas; como 10 indica el siguiente cuadro. 
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CUADRO No.8 

COMPfl.OMISO DE NERV IOS CRANEALES 

SIGNOS CASOS PORCENTAJE 

Parálisis facial 7 12.5 

Midrias is 6 10.7 

Pupilas no reactivas 5 8.9 

Ceguera proBresiva 3 5.3 

/\nisocoria 2 3.5 

Miosis 2 3.5 

El líquido cefaloraquídeo se tomó únicamente en 26 

individuos (46.4 %). Los hallazgos más frecuentes de l estu -

dio citoquímico fueron: proteínas elevadas, pleocitosis, li. 

focitos elevados, líqui do de aspecto turbio. Los datos como 

elevación de hematíes, glucosa alta e hipertensión se anali 

zan en el siguiente capítulo. Los detalles aparecen en el 

cuaJro que a continuación exponemos. 
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CUADRO No .9 

ESTUDIO CITOQUDnCO DEL FLUIDO CEREBROESPINAL 

CARACTERISTICAS CASOS PORCENTAJE EN 
26 MUESTRAS 

Proteínas elevadas 20 77 

Hematíes elevados 18 69.2 

Pleocitosis 16 61. S 

Linfocitos elevados 10 38.5 

Turbidez 10 38.5 

Glucosa alta 10 38.5 

Xantocromía S 19.5 

Glucosa baja 4 15.3 

Cloruros elevados 4 15.3 

Neutrófilos elevados 4- 15.3 

Coagulación 3 11. S 

Hipertensión "2 7.7 

ProteínCls baj ClS 2 7.7 

Cloruros baj os 2 7 . 7 

El estudio bacteriológico en nuestra serie (Cuadro 

No.IO) es el siguiente: 



C U A D R O No .IO 

B/\CTERI!\S Ei,!CONT TlJ\Dl\S ANTP.·l0RTP1 y POSTMORTE:'1 

:TErU A MEN I NG. LC::. HS~lOC . VAG . OImCULT. PELVI S TOTAL PORCENTAJ E 

:her ichi a Cc li 3 1 8 2+ 4+ 3 21 37.5 

:;udomcn 3. s . 1 ae TUSlnos ::'. 2 2 4 + 8 14 . 

rcb ncte r Sp . 3 3 5 .3 

3bsi e ll n Pn eurnon i ~e 
2 

1 2 1+ 4 7 

Jl c c Jccus pn e umoni ae 1 1 1.7 

: ~ li gene s f ec nlis 1 1+ 1 3 5.3 

~ stri d ium s p . 1 1 1.7 

lp hyl ococcus p yoee ne s 2 1 1 4 7. 

rep t ococcus py og ene s 1 L1 1+ 6 10.7 

:nb acte rium tub e rcul os ae 1 2 3 5.3(27 %)++ 

Lmone ll a typhos a 1 1 1.7 

:a l 10 7 24 5 5 4 55 
'cent a j e 17. 8 12 .5 42; 8 8 . 9 8 .9 7 

B~cil 0 ~ i o ci ñnic o 2 - Bacil o de Fri ed l ande r 

Bacte r Íé:s ce scubi e rt as ant em. ++ 27 % que corre s poncen a l os 3 cas os de l os 11 ca t a l ozad 'J s 

como tubercul osis meníngea . 
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En 9 cas os (16%) se estableció anlEmortem la bacteria -

causal y postmortem en 31 cas e s (55.3\). En 16 pacientes(27 .9 %) 

no se determinó el agente etiológic0. 

Aparte de t odo l o anteriormente rep ortad o , el cuadr o -

meníngeo se presentó asociado con afeccione s intercurrent es; ó 

al proceso neuro1ógico fué una comp licación de la causa básica . 

Así que, encontramos manifestaciones pulmonares, hepáticas,del 

tracto urinari o , Je útero y anexos, d i ge stivas, de sequilibri o 

hidroe lectrolítico, etc. 

A continuación aparecen los cuadro s con l a sintomatol o 

gía concomitant e encontrada: 

CUADRO No .ll 

MI\NIFESTACIONES RESPIRATORIAS DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO 

~INTOMATOLOGIA CASOS q 
o SIGNOS CASOS ~ 

() 

i 
~o s productiva 11 19.6 Deshidra tación 11 19.6 

20 . G. 
lDisnea 14 25 Hipoc1oremia 11 19.6 

Tiraje intercostal 4 7 Hi pon a tremia 7 12.5 

Estertores gruesos 8 14.2 Hi po c a 1emi :J. 10 17.8 

1atidez basal 5 8.9 Acidosis metabó- 8 14.2 
lic a 

Estertores crepit.12 21 Hiperglicerüa+ 5 8.9 

Estertores subcrep.6 10.7 Hipocalcemia 1 1.7 

+ A la hiperglicemia c omo un dato a isl ado n o se le Jió valor,más 

aún en estos cas os, que los pacientes estuvieron recibiendo SU f 

r o s dextrosados por vía parentera1 dadas sus precarias condici c 



CUADRO No .12 

MJ\N I FESTACI ONE S CARDIOCI RCULATORIAS INTE RCURREN CI A GI NE CO- OBSTETRI CA 

SINTOMATOLOGIA CASOS % t SINTOMATOLOGI A CASOS TOTAL % FEM. 

•• _ .~ . o ' ,, ' • • 

Yugulares llenas 4 7 Emb llr a zo 9 16 24.3 

Hipe rtensión 5 8 .9 Tumor ovárico 2 3.5 5.4 

H· t . ~ . IPQ· enSlon 5 8.9 Hemorra rr i a vag o 7 12.5 18.9 

Hemat écrito baj o 19 33.9 Pus vaginal 7 12.5 18.9 

r emoelObina baja 15 26.8 Dolor lumb~pé 1vicc 
post abort o 2 3.5 5.4 

I 

CUADRO No .13 

TRASTORNOS DIGESTIVOS TRASTORNOS URINARIOS 

SINTOMATOLOGI A CASOS % SINTOMATOLOGI A CASOS ~ o 

Epi g3stra l gia 7 12.5 Lumba1 2ia 3 5.3 

Dillrre a 11 19.6 01i guri a 3 S . 3 

Peristaltismo ausen. 7 12.5 Disuria 9 16 
LenEua subura1 4 7 Poliaquinuria 3 5.3 N 

N 

Dol or ab dominal 11 19.6 Piuria 9 16 

\1e lenas 3 5.3 Ba ja densi cla::l 7 12.5 
3streñimiento 2 3.5 .'\. 1 htlTn"; T""I1""""''; ,.., 
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CUADRO No .1 4 

TRASTO ru~OS HEPATICOS 

CAllACTERISTICAS CLINICAS NUMERO 

Hema t eme sis(p or v fi rice s e s ofág icas) 3 

Ascitis 4 

Ictericia 4 

Hep atomega1ia 14 

Circu1.ven os a comp lement ari a 3 

Bi1irrubina t ot a l a lt a 5 

Va l or de protrombina baja 4 

Tr ans amina s a s e l evadas 6 

Pr o t e ínas t o t a l e s b a j as(s é ricas) 5 

PORCENTAJ E 

5.3 

7 

7 

25 

5.3 

8 .9 

7 

10.7 

8 . 9 

De t OGas l a s manifest aci on e s clínicas que h emo s ex -

pue sto en l os cuadr os ant eri or es, s e infi e r en l os d i agnósti

cos clínicos que fu e r on p r opuestos y que en e l siBui ent e -

cu ad r o mencion amos 6nicament e l os mfis fr e cuentes. 



DIAGNOSTICOS CLINICOS 

Meningitis tuberculosa 

Tuberculosis sistémica 

Meningitis bacteriana 

Pelviperitonitis 

Tumor cerebral 

Fiebre tifoidea 

Trombosis mesentérica 

Ulcera péptica 

Encefalitis 
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CUADRO No .1S 

CASOS 

8 

7 

7 

3 

3 

2 

2 

2 

2 

Síndrome craneohipertensivo 2 

PORCENTAJE 

14.2 

12.5 

12.5 

5.3 

5.3 

3.5 

3.5 

3.5 

3.5 

3.5 

Siguen en frecuencia con un caso cada uno (1.7 %): 

Tétano post aborto provocado , aborto séptico, embarazo ab-

llomina1, infección in trapartum, t oxerni a de 1 emb arazo, infec

ci6n puerpera1, tumor de Krukenberg, uremia, carcinoma gfistri 

co, absceso hep§tico , coma hepático, colecistitis, edema pu1-

monar, fibr oma nasofaríngeo , embolia cerebr a l, cisticercosis 

cerebral, hemorragia subaracnoi dea , lepra. 

Los d iagn6sticos definitivos de la caus a básica renor 

taJos --p or anatomía pato16gica, se r e sumen en el cuadro No.16 

apareciendo las entidades c on mayor frecuencia. 

Un s610 caso se reporta de las si puient e s entidades -_ v 

noso16 gicas: sífilis meninzovascular, adenocarcinoma ov árico, 
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qui cio amniótico, t§tano post-aborto provocado, toxemia gravi

cica, gangrena gaseosa de intestino delgado, lepra, pielone -

fritis, absceso pulmonar, absceso hepático, litiasis biliar 

y colangitis aeu¿a supurada, etc. 

CUADRO No.16 

ENFERMEDAD FUNDN'IENTAL DIAGNOSTICADA 

DIAGNOSTICO ANATOMICO CASOS POl<.CENT j\JE 

Tuberculosis 12 21 

Meningitis purulenta 8 14 

Endomiometritis 8 14 

Pelviperitonitis 3 5 

Tumor cerebral 3 5 

Ulcera p§ptica 2 3.5 

Cirrosis hepática 2 3.5 

Septicemia 2 3.5 

Los hallazgos de scritos en Anatomía Pa t o lógica se de

tallan en el cuadro siguiente, siendo los principales -la op~ 

ciclad, el en~rosamiento y el material purulento de las menin 

ges el aspecto macroscópico. Engrosamiento, edema, infiltra

ción leucocitaria de las meninges al asp c ctp microscópico. 
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CUADRO No.17 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS DE LAS . LESIONES MENINGEAS 

CARACTERISTICAS I ASPECTO i'1r'\CROSCOP I CO ASPECTO I'H CROSC C 
BASAL CONVEXID. 
No. g 

o No. % No. % 

OpacidaJ 18 32 15 27 

Material purulento 13 23 9 16 

Engrosamiento 15 27 9 16 29 52 

Edema S 9 31 SS 

Hiperemia 6 11 13 23 

Trombosis 1 2 

Infiltración polinuclear 

Infiltración linfocitaria 18 32 

Infiltración mononucle a r 11 20 

Fibrina 9 16 

Fibros is S 2 

Células epite16iJes 8 14 

Investigación del bacilo tubercul oso: Se tomaron mues-

tras de 11 casos con el diagnóstico histológico de meningitis tl 

berculosa, más 2 especímenes en las que el diagnóstico no era -

concluyente. A estas 13 muestras se les coloreó con el nétodo -

de Fite Faraco modificado por Ueyes Pérez (29). 

Los resultado s a la observación microscópica nos die-

ron una positividad en 6 casos (46.1 %). La pos itividad consistif 

en visualizar los bacilos ácido resistente a la observación mi-

rr()~rr.n;r~ 
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Los detal les s e enumeran en el siguiente cuadro: 

CUADRO No .18 

DIAGNOSTICO MUESTRA.S POSITIVO PORCENT . NEGJ\T.PORCENT . 
HISTOPATOLOGICO 

Meningitis tuberculosa 11 6 46 5 38 

Meningitis no determi -
nada 2 O 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 pato lo -

gíu alcanza en la niñez. Burcin y colaboradores (S), en 1960 re 

portaron que en la casuística estudiada por ellos la meningitis 

se presentó en adultos en el 29% de los casos. 

La incidencia de la meningitis a 10 lareo del período 

estudiado en este trabajo, no mostró fluctuaciones importantes 

que alteraran la prevalencia de la enfermedad en el país. Con -

relación a la edad, la cuarta década alcanzó la mayor frecuen -

cia con el 26.8%; en la tercera década encontramos que la ma -

yor frecuencia se presentó en la séptima década con el 9% (Cu~ 

dro No.4). 

El sexo femenino en nuestra serie fué el predominante 

con el 66%, en algunos años su frecuencia fué más elevada, así 

en 1964 hubo 13 casos ele sexo femenino por S del sexo masculi

no, en 1966 resultaron 8 casos femeninos por 2 masculinos, ca -

rrespondiéndole el 80% al sexo femenino. Kauhtio y col.(19) en 

1959, encontraron de 95 casos clínicos de meningitis purulenta 

en adultos, el 57 % correspondió al sexo masculino. De París y 

col. (7) en 1962~ reportaron datos similares a los de Kauhtio a 

encontrar de una epidemia de meningitis meningocócica en Franci 

el 58% del sexo masculino y el 42% de l sexo femenino. 

Antes de analizar lns diversas manifestaciones clíni

cas se expondrá un cuadro general que resume la sintomato10gía 

especialmente los da tos neurológicos , atendiendo la duración de 
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Según la evolución clínica el cuadro meníngeo, la meningitis 

se dividió en aguda, subaguda y crónica. La forma aguda se -

catalog6 hasta con 2 meses de evolución y presentó 27 casos 

(48 %) la subaguda se estableci6 la evolución comprendida en

tre 2 a 6 meses, resultanuo 14 casos (25%). La forma crónica 

se determin6 la comprendida entre 6 meses y un año o más, eh-

contrándose 9 casos (16%). 

Sintomatología más frecuente según el tipo de menin-

gitis, CUADRO No.19 

MANI FESTACIONES AGUDA SUBAGUDA CRONICA 

Fiebre +++ ++ + 

Vómitos +++ ++ + 

Cefalea +++ ++ ++ 

Rigidez del cuello ++ + + 

Kerning positivo + + 

Brudzinski positivo + + ++ 

Coma + + ++ 

Convulsiones + 

Escalofríos ++ 

Lipotimias + ++ ++ 

Trastornos esfinterianos - ++ 

Arreflexia ++ 

Taquicardia +++ ++ + 

Leucocitosis +++ ++ + 

Neutrofilia +++ ++ ++ 

Proteinorragia ++ + 

Pleocitosis ++ + + 

LCR turbio + 



30 

Se han señalado los síntomas neuro1ógicos empleando el 

signo + para denotar su frecuencia evitando así, las cifras nu 

méricas que se expondrán en el texto. 

Las meningitis tuberculosa presentó las característi

cas clínicas principales siguientes: 

CUADRO CLINICO 

Fiebre 

Adenopatías 

Cefalea 

CUADRO No.20 

Rigidez de cuello 

Signo de Kerning 

Signo de Brudzinski 

Coma 

Papiledema 

Reflejos cutáneo abolidos 

Arreflexia osteotendinosa 

Parálisis facial 

Midriasis 

Pupilas no reactivas 

Linfocitos elevados en LCR 

Hipoglucorraeia 

FRECUENCIA 

++ 

++ 

+++ 

+++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

La sintomatología del síndrome infeccioso en todos los 

tipos de meningitis estudiados fueron: fiebre 57%, taquicardia, 
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53.5 % adenopatías 18 %, escalofríos 18 %, diaforesis 14%, colap

so circulatorio por causa infecciosa 7%, antígenos febriles -

tifico positivo, 5.3% (Cuadro No.5). Haok y cal. en 1962 en -

11 casos de meningitis en ndultos debido a Hemophilus influen~ 

zae encontraron fiebre y leucocitosis en el 100% de los casos 

(17) Appelbaum y col. en 1960 en 91 cas os de meningitis puru -

lenta post-traumatismo craneano, reportaron fiebre en el 100% 

(1). El resto ue sintomatología dada a conocer en ambos ~raba

jos se refieren al cuadro neuroló gico. 

Con relación a las manifestaciones de irritación menín

gea, la sintomatología más frecuente que encontramos fué la 

siguiente: cefalea 48%, vómitos 51.7% y ri gidez del cuello 32% ; 

siguén con menor frecuencia náuseas 16 %, lipotimias 14%, signo 

de Kerning positivo 12.5 %, signo de Brudzinski positivo 10.7% 

e incontinencia de esfínteres 8.9%. Entre los signos menos re

portados está la raya meníngea y la hiperestesia cutánea gene

ralizada con un caso cada una (cuadro No.6). En el estudio de 

Hook (17), se reportó cefal ea en el 82%, Appelbaum encontr6 -

cefalea en 63.7%, vómitos 57 %, signos de irritación meníngea 

en 98 % y trastornos esfinterianos en 10% (1). 

En SO de nuestros pacientes estudiados se investigó el p~ 

rioda evolutivo de la enfermedad (89.3 %), de éstos, el 1~.8 % lé 

sintomatología duró entre un día y dos semanas antes del falle

cimiento, en 10 casos (10.7%) la evolución llegó hasta el mes; 

de tal manera que hubo 22 pacientes (39%) que perecieron duran

te el primer mes. Entre 2 a 4 meses de evolución del proceso -

hubo 9 pacientes (16%); el 14% de los pacientes reportados tu-
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Las manifestaciones relacionadas con el síndrome ence-

fálico más importantes fueron: coma 32 %, signo de Bab insky PQ 

sitivo 19.6 %,hiperreflexia 26.8%, convulsi on e s 23.3%, hiper -

tensión intracraneana manifest~da por papiledema 12.5 %, semi-

coma 10.7%, reflejos cutáneo abdominales abolidos 10.7%, arre 

flexia osteotendinosa 10.7 %, c10nus 9% y hemiplejia 5.3 % (Cu~ 

dro No.7). 

El estado de coma y semi-coma no siemnre se debió al -

cuadro meningeo: hubo en al gunos casos otros componentes,ejc~ 

plo: se reportó un caso de coma hepático debido a cirrosis, -

otros pacientes se presentaron con shock hipovolémico produci 

do por hemorragia vaginal (casos de aborto provocado), hub o -

una paciente con embarazo abdominal que se present6 en coma -

por hipovolemia, etc . 

La alta frecuencia de manifestaciones encefálicas se de -

bí6 probablemente a que se encontraron 7 casos (12.5%) con me-

ningoencefalitis aguda. Appelbaum en su trabajo reportó convul 

siones en el 15%, alteraciones mentales (desorientaci6n, est~ 

po r , coma, etc. ) en el 96 %. Quade y col. (27) del Blegdam Hos 

pita l Copehhague, reportaron 141 casos de meningitis purulenta, 

en la que 43 pacientes (30% presentaron coma y convulsiones en 

el 11%. 

El compromiso de los nervios crcmeales en los casos ana 

lizados se manifest6 por parálisis facial 12.5%, midriasis 10.7 

pupilas no reactivas 9 9c 
J , siBnos menos frecuentes fueron latero-

versión 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 de sprende de la revisión de 

los protocolos, es que no siempre se sospechó el cuadro menin 

gco, porque la causa básica de la enfermedad (cirrosis hepáti 

ca, pelviperitonitis, tumor de Krukenberg, etc.), preocupó 

a los ~b servadores o la sintomatologf a neuroló gica se enmasca 

ró en cuadros de serio compromis o genera l. En efecto, anicamen 

te en 15 pacientes (26.8%) se pensó clínicamente en procesos 

de meningitis. El resto de pacientes presentaron manifest aci o 

nes asociadas al cuadro neurológico. 

Se observó la sintomatología pulmonar como un compone~ 

te de tuberculosis pulmonar o miliar, o como un síndrome de -

condensación neumónic a generalmente en fase terminal de la en 

fermedad fun damental, o como una complicación cardiorespiratQ 

ria. En su orden ¿e creciente se presentó disnea 25 %, e stertore~ 

crepitantes 21%, tos productiva 19.6%, estertores gruesos 14%, 

estertores subcrepitantes 10.7 % y matidez basal 9% (Cuadro No.] 

Quade, en su reporte encontró el síndrome de condensación neu -

Mónica en el 15 % de los casos. 

El compromis o circulatorio se manifestó generalmente pOI 

anemias avanzadas, como 10 prueba el hematócrito baj o -en el -

34%, hemoglobina baja en el 27% debido a hemorragias masivas 

sabitas (de genitales especialmente) o de procesos crónicos. 

La hipot ensión se presentó en el 9% debido, ya sea por t 

povolemia o por procesos infecci0sos endotóxicos; la hiperten -
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nifestaciones fueron yugulares llenas en el 7%, opresión retl 

esternal en 3.5~ y ritmo de galope en 3.5% (Cuadro No.12). 

Entre las manifestaciones del comproQiso hepático se -

encontró hepatomegalia en el 25%, transaminasas elevadas en el 

10.7% (valores desde 100 a 400 unidades); bilirrubina total al 

ta en el 9%, proteínas bajas en el 9%; para darle valor a estE 

dato nos basamos en las seroalbGminas, debido a que, en la de~ 

nutrición y cirrosis hepática, las seroglobulinas están aumen-

tadas relativamente, produciendo una inversión de proteínas y, 

por consecuencia, una cantidad de proteínas totales aparentemE 

te normales; ade~ás hubo ascitis en el 7%, ictericia en el 7%, 

hipoproteinemia en el 7% y ci r culación venosa complementaria E 

el 5.3% (Cuadro No.14). 

En cuanto al desequilibrio hi droelectrolítico tenemos 

que se presentó deshidratación en sus diversos prados en el l~ 

hipocloremia en el 19.6%, hipocalemia en el 18 %1 acidosis met~ 

b6lica en el 14% e hiponatremia en el 12.5% (Cuadro No.ll). 

Toda la sintomatología asociada al proceso neurológicc 

que hemos expuesto, no podemos compararla con otros estudios ~ 

bre meningitis, por no aparecer reportes de este tipo, concre 

tándose a los hallazgos meníngeos los autores que han abordade 

este tema. 

De las 26 muestras estudiadas del líquido céfal o raquJ - -

deo se obtuvieron ciertos datos que ameritan las consi de racio 

nes siguientes: la glucosa elevada se encontró en el 38.5%;de

be señalarse que esta prueba se efectuó cuando los pacientes -
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glóbulos rojos que alcanzó el 69%, debe atribuirse a que mu -

chas punciones lumbares fueron traumáticas, alterando por ce 

siguiente el contenido de hematíes en el líquido céfalo raqul 

deo. La baja frecuencia de hipertensión 7.7%, resultó debido 

que se practicó poca manometría, por escasez de material en ] 

hospitales. Por las raz ones expuestas 9 a los tres valores anE 

lizados no se les ciió importancia estadística. 

Entre los hallazgos significativos (Cuadro No.9) se E 

contró hiperproteinorrag,úia (7H) 9 pleocitosis 61. 5%, líquido 

turbio 38.5%, neutrófilos aumentados 15.3%, glucosa baja l5.~ 

estos hallazgos corresponden a características reconocidas dE 

la meningitis purulenta (9); mientras' que los linfocitos ele

vados 38.5% y la coagulación 11.5% son manifestaciones frecuE 

tes en las meningitis tuberculosas (13). 

En el estudio bacteriológico practicado post-mortem 5 

aislaron varias especies bact erianas de un mismo individuo y 

en otros casos los cultivos resultaron negativos. Es notorio 

que la E.coli se aisló en 21 muestras (37.3%) obtenidas en -

diversos sitios, así en el cadáver se aisló en el 7% de las rr 

ninges, en el 14% del hemocultivo y en el 5.3% de la cavidad 

pélvica. En vida se obtuvo en el 3.5 % de secreción vaginal y 

en el 7% de urocultivo (Cuadro No .lO). 

El bacilo piociánico se aisló post-mortem en el 7% dE 

las meninges y en el 7% del hemocultivo , en total se obtuvo 

el 14%. No se ais16 durante los pacientes permanecieron con, 
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falorraquíd eo y en 2 del hemocultivo . 

El Alca li genes f ecalis post-mortem se aisló en dos ca

sos del hemocultivo y cavidad pélvica; durante la enfermedad -

se obtuvo en un cas o de s e creción vagina l. 

El Staphylococcus pyogenes Gnicamente se aisl6 post

mortero en el 7%, siendo el 5.3 % de l a s meninges y en el 1.7 % -

del hemocultivo. 

El St avhyl ococcus pyogenes, también sólo se ais16 pos! 

mortero en el 8.7% del hemocultivo en el 7% de l a s meninges en 

un c a s o . 

La Salmonella typhos a se aisló en vida del paciente 

en un caso, obteniéndose del hemocultivo. En suma, del hemocul 

tivo se a islaron bact e rias en e l 43%. La etiología purulenta -

se comprob6 en el 30.3%, correspondiéndol e a l a s meninges el 

17% y al líquido cefal drraquídeo el 12.5 %; de l os 11 casos en 

que se estableció histo16gicamente la etiología tuberculosa,

en tres (27 %) se comprohó el bacilo de Koch 1 uno de las menin

ge s y dos del líquido c e falorraquídeo, todos en el c adáver.La 

variedad del bacilo no se rep ortó por dificultades de labora

tori o . 

Aut or es como Burdin (5) y Kauhti o en estudios por se

parado y citados anteriormente han reportado datos sobre etio 

l ogía. El primero estudió 260 casos de meningitis purulenta y 

el s egundo con 95 cas os de meningitis b acteriana en adultos. 

Los datos comrarativos aparecen en el siguiente cuadro 
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CUADRO No .2l 

BACTERIA ESTUDIO DE ESTUDIO CLINICO % 
AUTOPSIA % Burdin Kauhtio 

"Meningococo 19 45 

Neumococo 1.7 34 31 

Bacilo de Pfeiffer 5 2 

StaI2hylococcus I2y o~enes 5.3 7 1 

Escherichia coli 7 4.6 1 

Bacilo piociánico 7 2 

Stre12tococcus pyogenes 1.7 3 

Los da t os nuestros s on resultados postmortem, mi entra: 

que los estudios citados corresponden a cultivos de liquido _tI 

fal o raquídeo efectuado ~n_vida de los pacientes. 

Los reportes anatomopatológicos indican, se gún el cua 

dro No.2, las principales vías de acceso del ge rmen, entre -

los cuales tenemos: útero en el 14%, debido principalmente a 

infecciones por partos sépticos y aborto provocado; pulmón en 

el 26~8 %, cavidad peritoneal en el 21. 4% . Quade~ mencionado -

anteriormente, reportó 50 cas os de autopsia de meningitis, en 

las que macroscópicamente encontr6 meninges purulenta en e l -

62 % Y engros adas en el 34%. 

Las intervenciones quirúrgicas que se nracticaron en 

algunas pacientes de nuestro estudi o , Jesempeñaron papel deci 

sivo como vía de entrada de la bacteria al organismo afectado 
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meningiti~ purulentas (83.3%). Además, se verificaron 6 lapa

rotomías, 3 histerectomías nbdominales, 1 colecistectomía; al 

par se encontró como vías de entrada del microorganismo al pe 

ritoneo en 7 casos, intestino en 5 casos y de anexos del úte~ 

ro en 2 casos. Se practicó una extirpación de tumor nasofarin 

geo que se complicó con meninBitis purulenta en el post-opera

torio inmediato. 

Los hallazBos de Anatomía Patológica (Cuadro No.17) 

encontrados en los 56 casos en su orden de frecuencia fueron: 

al aspecto macroscópico opaci~ad de las membranas meníngeas 

en la base (32%) y en la convexidad (26.8%), engrosamiento de 

las mismas en un 26.8% en l a 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 meníngeo en el 9% e hipe

remia en el 10.7%. Al aspecto microscópico se encontraron me

ninge s edematizadas en el 55.3 %, engrosadas en el 51.7%, con 

infiltración 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

contró un aumento de tejido fibroso en el 9% y abundante fibri 

na en el 16%. 

Quade,citado anteriormente, reportó 50 casos de auto~ 

sia de meningitis bacteriana en las que macroscópicamente en -

contró meninges purulentas en el 62% y engrosadas en el 34%. 

Tratamiento: En este trabajo no fué posible obtener 

información cuantificable que permitiera analizar comparativa-
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debido a que no se pudo revisar todos los protocolos clínicos 

por extravío 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 cómo de

ben ser manejados los casos meníngeos. 

En cuanto a las medidas generales, todos recibieron 

los cuidados de enfermería segan el estado en que cada caso -

se encontraba: los que estaban en coma o semi-coma se le cum

plían cambios de posición periódica, aseo, permeabilidad de -

vías aéreas (se practicaron 6 traqueostomías de urgencia), -

dieta líquida, blanda o corriente, respaldo en los disnéicos 

y cardíacos, ejercicios pasivos, balance hidroelectrolítico, 

etc. 

La fiebre y dolor se combatieron con salicilatos o 

pirazolonas oral o parenteral segan la situación. El desequi

librio hidroelectrolítico se corrigió con soluciones parente

rales apropiadas: en 20 pacientes se r eportó el us o 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 recurrió a la oxigenoterapia, 

especialmente por catéter, como ocurrió en 13 casos reporta -

dos. A los pacientes agitados se sedaron, especialmente con -

barbitúricos, se usó Fenobarbital 50 a 100 mg. oral Ó 65 mg. 

intramuscular caJa 6 a 8 horas en 8 casos. 
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general de orina y heces, líquido cefalornaquídeo, cuerpos ni 

trogenados, prueb2s de funcionamiento hepático, electrocardio 

grama, VDRL, gota gruesa ~ etc., según ameritaba el caso. 

Se llevaron a cabo controles frecuentes de rayos X.

Se combatieron hasta donde fué posible las enfermedades inter

currentes. 

Con respecto al tratamiento específico, en los casos 

cuyo protocolo se revis6 encontramos que el antibiótico más -

usado fué la penicilina, para los casos graves se usó la for

ma cristalina en dosis de 40 a 60 millones de unidades dia -

rias por vía parenteral; se emplean estas dosis, por cuanto la 

penicilina se le dificulta el paso de la barrera hematoencefá

lica, lográndolo con cantidades elevadas (20); se usó en 19 -

casos; en los casos moderados se recurri6 a la forma procaíni 

ca, en dosis de 800.000 unidades intramuscular cada 12 horas; 

lo encontramos reportado en 5 casos. 

Otro antibiótico bastante empleado fué la estreptomi 

cina, en dosis de 2 a 3 gramos intramuscular por día; se en -

contró reportado en 18 pacientes, incluyendo 5 casos de tuber 

culosis comprobada. En los procesos infecciosos, en los que se 

sospechó o comprobó la etiología de bacteri'ls gram nego.tivas, 

se administró Tetraciclina (reportado en 10 casos) o cloranfe

nicol (consignado en 11 casos) en dosis de 2 a 4 gramos oral -

o parenteral, según la gravedad del caso. 

En la meningitis que se sospechó la etiología tuberc~ 

losa se usaron las dro gas especificas: estreptomicina 30 mg.". po 
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kilogramo de peso corporal por día; se comprob6 su uso en .5 c~ 

sos. Isoniacida, se usó en los mismos 5 casos, en dosis de 10 

mg. por kgi de peso por día. r.A.S. en dosis de 3 a 5 g. oral 

cada 6 horas se report6 en un caso. Se usó esteroides en las 

dosis adecuadas s~gún la severidad del proceso en 9 casos, p~ 

ra combatir las probabies meningitis tuberculosas y las infec 

ciones endotóxicas. 

Recomendaciones: 

En primer lugar debe tratar de establecerse la etio -

logía del cuadro infeccioso mediante el aislamiento de la bac 

teri~ en el líquido cefalorraquídeo o en sangre. Al conocerse 

el germen se harán pruebas de sensibilidad a los antibi6ticos 

y quimioterapéutica para seleccionar la droga específica. En 

general, para las meningitis rt meningococo y neumococo se usa 

la penicilina en las dosis señaladas en párrafos anteriores. 

Cuando el meningococo es el agente, se recomienda en zonas en 

démicas usar sulfadiazina en dosis de 2 a 4 gramos al día. 

En los casos severos se usará penicilina sódica en do

sis masivas (16) combinado con Sulfadiazina o Sulfamerazina s2 

dica S gramos endovenoso mezclado en los líquidos parenterales 

3 veces al día (3). En los casos moderados se usa penicilina -

procaínica y sulfadiazina oral (3 g. al inicio luego 1 g. 4 ve 

ces al día); debe ingerirse líquidos orales abundantes para e

vitar la precipitación renal, más frecuente con la sulfadiazi

na que con sulfisoxasol. Actualmente se reportan sulfamidore

sistencias frecuentemente (22) por 10 que su uso está siendo 

menos recomendado. También se usa la Ampicilina en dosis de 4 
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En la neumocóccica y estreptocóccica se usa preferen 

temente la penicilina. Experimentalmente Oppenheimer (24) prQ 

dujo meningitis neumoc6cica en 37 perros usando para curarlos 

meticilina, cefalotina y cefaloridina; este último penetró má~ 

fácilmente la barrera hematoencefálica, en el hombre el uso de 

la cefaloridina es limitado por su elevada toxicidad renal. 

En la meningitis estafilocócica se emplea la penici-

1ina;en casos de resistencia se usan las penicilinas semi-sin 

téticas, como la Oxacilina sódica; 6 a 12 g. intramuscular por 

dia o la Meticilina la a 12 g. parenteral al día durante 2 a 4 

semanas. 

En las meningitis a H. influenzae, aun~ue rara en a

dultos se recomienda: estreptomicina, 1 g. intramuscular cada 

6 horas por una semana, luego Su1famidados, 150 mg. por kg.de 

peso por día o tetraciclina 0.5 g. 4 veces al día. 

La ampicilina ha dado resultados insatisfactorios (6). 

En las meningitis por ~.~ se usa Ampicilina, en 

los casos graves 6 a 12 g. parenteral y en casos mo derados 2 

a 3 g. al día. También se usan Tetraciclina, Cloranfenicol,PQ 

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

causadas por ~.aeruginosa se recomienda Polimixin B 30 a 50 mg. 

intramuscular cada 6 horas. 

En las menin gitis causadas por ~.pneumoniae debe usar 

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

Cloranfenicol o Tetraciclin~. 
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En las meningitis causadas ~or las bacterias colifo~ 

mes, Gltimamente citadas, Pubenfire recomienda la gentámicina 
\ 

(28) por tener amplio espectro eh las gram negativas; en el -

homhre produce daño vestihular irreversible. 

En las meningitis tuherculosas se recomienda la rnis-

ma terapia que se reportó fué la enpleada en nuestros pacien-

tes. 

Para concluir se presenta un cuanro donde resume la . 

sensihilidad más frecuente de las bacterias a las nrincipales . -

drogas. 
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SENSI BILIDAD BACTE~IA~A A LOS ANTIBIOTICOS 

ANTIBIOTICOS Strep- Neisse r ia Diplo- Staphyl~ H l-0 emopol~ 

tococcus meningitis coccus coccus lus in-
pyogenes pI?-eum~ pyogenes fluenzae 

nlae. 

Penicilina ++ ++ ++ ++ 

Sulfadiazina ++ ++ 

Cefaloridina ++ 

Oxacilina + + + ++ 

Meticil ina + + + ++ 

Estreptomicina ++ 

Tetraciclina + + 

Polimixin B. 

Esche- Pseudo 
richia mona 
coli. aerugi,. 

nosa. 

++ 

++ ++ 

Klehsiella 
pneur.lOni ae. 

+ 

~ 
+:> 
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V R E S U M E N 

Se seleccionaron 56 casos con diaznóstico histopato-

lógico de meningitis bacteriRna, de 1183 autopsiRs practica -

das en adultos en un pe ríodo de 5 años (de 1963 a 1967),cons-

tit~yendo el 4.7%. Resultaron 34% del sexo masculino y 66% 

del femenino. El tipo de meningitis se distribuyó así: 

agudas 53.5 %, tuberculosa 19.6 %, edematosa 12.5 %, sub aguda 7% 

y crónica 7%. 

Al 39% de los casos se l e s practicó algún tipo de ci 

rugía, especialmente craneotomía 27.2%, laparotomía exp10radQ 

ra 27.2%, traqueostomía 25%. El foco primario se determinó en 

el 87.5%, siendo l os sitios más frecuentes: útero 14%, pulm6n 

27%, cavidad peritonea1 21.3%. El estudio bacteriológico du -

rante la enfermedad, se efectuó en el 16 %, la bacteria más 

frecuente fué la ~.coli con el 10.7%; postmortem se determinó 

en el 55.3 %, encontrándose en meninges en el 17.8% en el 1í-

quido cefalorraquídeo en 12.5 % y del hemocultivo en el 42.8%. 

Las bacterias más frecuentes fueron: E.coli 27%, ~.aeruginosé 

14% Y Streptococcus pyogenes 9%. 

El proceso se presentó con más frecuencia en la cuar 

ta década con el 27%, siguió la tercera con el 21%; la sinto-

matología infecciosa más frecuente fué fiebre 57 %, taquicardié 

57%, leucocitosis 48 % y neutrofilia 53.5 %. La irritación menír 

gea se caracterizó por vómitos 52 %, cefalea 48% y rigides del 

cuello 32 %. 
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El cuadro encefálico presentó coma en el 32%, hipe

rref1exia osteotendinosa en el 27 %, convulsi ones en el 23% y 

Babinsky en el 19.6%. Se analizó el líquido cefa1o-raquídeo 

en el 46.4%, siendo los principales hallaz go s: proteínas e1~ 

vadas 77%, líquido turbio 38.5 % y pleocitosis 61.5 %. Se pre

sentó parálisis facial eft el 12.5 % y midriasis en el 10.7 %. 

Además, los pacientes presentaron sintomato10gía asoci~da al 

cuadro neuro1ógico: desequilibrio hidroe1 ectro1ítico, disfun

ción hepática, respiratoria, genital, etc. Las principales cau 

sas básicas establecidas fueron: tuberculosis 21%, meningitis 

14%, endomiometritis 14%. La penicilina fué la droga más em -

pleada, siguiéndole la estreptomicina debido a la frecuencia 

de tuberculosis. 
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