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Resumen. Objetivos. Conacer |as caracteristicas epidemiol 6gicas,
clinicasy los factores asociados con la mortalidad de las meningitis
bacterianas graves en Espafia en pacientes ingresados en UCI pediétrica.

Material y métodos: Estudio prospectivo y multicéntrico que
incluy6 alos nifios diagnosticados de meningitis que necesitaron
asistenciaen laUCI Pedidtricade 11 hospitales espafioles. Periodo de
estudio: mayo 1994-abril 1995.

Resultados: Se estudiaron 125 pacientes cuya edad media fue de
3,55 + 3,32 afios (intervalo: 1 mes-16,5 afios). Fueron meningitis
bacterianas 88, probablemente bacterianas 30 y asépticas 7. Los
gérmenes aislados més frecuentemente fueron N. meningitidis (52, de
ellos el 25% fueron serogrupo C), H. influenzaetipob (17) y S.
pneumoniae (8). La incidencia de cada germen varié con la edad; todos
los casos de H. influenzae tipo b fueron menores de 3 afios; en el primer
afo devidalaincidenciade H. influenzae tipo b y meningococo fue
similar (27% versus 31%) y en los primeros 3 afios e H. influenzae tipo
b fue responsable de 1 de cada 3 meningitis bacteriol 6gicamente
documentada. Fallecieron 7 pacientes (5,6%): 3 neumococos, 1 H.
influenzae tipo b, 1 meningococo y 2 gérmenes no identificados. Los
pacientes que fallecieron presentaron al ingreso una menor puntuacion
en laescala de coma de Glasgow (p=0,034) y convulsiones (p=0,001).
Se detectaron secuelas @ atade UCI Pedidtricaen 9 pacientes (7,2%), 7
retraso psicomotor y 2 hipoacusia. Precisaron soporte hemodinamico 1
de cada 3 pacientesy el 15% soporte ventilatorio.

Conclusiones: La edad es un importante factor epidemiol6gico en la
etiologia de las meningitis agudas en Pediatria, principalmente H.
influenzae tipo b ya que todos éstos ocurrieron en menores de 3 afios de
edad. En menores de 1 afio laincidencia de H. influenzae tipo b fue
similar a meningococo. S. pneumoniae fue el germen con mas dta
mortaidad (37,5%). El comay las convulsiones a ingreso fueron
factores predictores de mortalidad.
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into a PICU (Pediatric Intensive Care Unit) of 11 hospitals of Spain and
whose meningitis was diagnosed between May 1994 and April 1995.

Results: The median age of the children was 3.55 + 3.32 years
(range 1 month to 16.5 yrs). Eighty-eight were bacterial meningitis,
probably bacterial 30 and aseptic 7. The most frecuently isolated
organisms were N. meningitidis (52), H. influenzaetipe b (17) and S
pneumoniae (8). Twenty-five percent of N. meningitidis had C serotype.
Incidence rate of each germen was depending of age. All patients
diagnosed of H. influenzae tipe b meningitis were less than 3 years old.
H. infuenzae tipe b and meningococcus had similar incidence rate during
thefirst year of life (27% versus 31%). During the first three years of
life H. influenzae tipe b produced one third of bacterial meningitis. A
mortdity rate of 5.6% (seven patients: 3 S pneumoniae, 1 N.
meningitidis, 1 H. influenzae tipe b and 2 unknown germen) was
observed. Patients who die had lower Glasgow coma score (p=0.034)
and seizures (p=0.001) at admission. At discharge of PICU, 9 survivors
(7.2%) had sequelae: mental retardation in 7 patients and hearing lossin
two. One third of patients needed hemodynamic support and a 15% of
them ventilatory support.

Conclusions: Ageisan important epidemiologica factor in the
etiology of pediatric acute meningitis. H. influenzae tipe b and N.
meningitidis had similar incidence rate during the first year of life. S
pneumoniae had the highest mortality rate (37.5%). The presence of
coma and seizures at admission were associated with mortality.
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BACTERIAL MENINGITISIN CHILDREN. PROSPECTIVE
AND MULTICENTER STUDY

Abstract. We prospectively studied the epidemiologic, clinic signs
and outcome of bacterial meningitisin 125 children who were admitted
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Introduccion

Lameningitis bacteriana contintia siendo, en cual quier edad
de lavida, una grave enfermedad y causa en los nifios unaim-
portante morbilidad por lo que frecuentemente necesita ser tra-
tada en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Laincidencia
de meningitis y su mortalidad dependen de diversas variables,
siendo importantes |a edad, el agente etioldgico y el area geo-
gréfica. En el mundo occidental, laletalidad es del 15-20% pa-
raneonatosy menos del 10% para el resto de la edad pediatri-
ca; dependiendo del germen, oscila en nifios entre 8-50% para
Listeria monocytogenes, 15% para Neisseria meningitidis, 5-
15% para Streptococcus pneumoniae, 4% para Haemophilusin-
fluenzae tipo b3 y en adultos varia entre 19-26% paralas pro-
ducidas por S. pneumoniae, 22% L. monocytogenes, 10-13% N.
meningitidisy 3-6% H. influenzae tipo b“9. Tanto las mani-
festaciones clinicas, como las complicacionesy €l porcentgje de
mortalidad varian ampliamente en funcién del agente etiol gi-
coy delaedad. Algunos pacientes desarrollan complicaciones
cardiovasculares, respiratorias, neurol gicas e hidroelectroliti-
cas, por lo que necesitan ser asistidos en UCI Pediétrica.
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Figura 1. Distribucién etiol 6gica de las meningitis.

En nuestro medio se desconocen |as caracteristicas y evolu-
cion de las meningitis bacterianas graves, por lo que la expe-
riencia se basa en estudios retrospectivos o en casuisticas pro-
cedentes de otros paises en donde la frecuenciay distribucion
etiol 6gica son diferentes. En Espafia no existen datos epide-
miologicos oficiales fiables de la etiologia y evolucidn de las
meningitis bacterianas, no obstante, diferentes estudios consi-
deran que en nuestro medio las bacterias responsables de la préc-
ticatotalidad de las meningitis en la poblacion infantil son N.
meningitidis, H. influenzaetipo b y S. pneumoniag®, existien-
do la sospecha de que en los Ultimos afios se estd modificando
la responsabilidad etiol 6gica de cada uno de ellos; asi, se ob-
serva un aumento estadisticamente significativo de H. influen-
zaetipo b8, aunque sigue predominando N. meningitidis®. En
un reciente estudio epidemiol 6gico retrospectivo realizado en
centros hospitalarios del area de Madrid se encontré que lata
sa de incidencia de meningitis por estos dos microorganismos
fue similar en los pacientes menores de un afio de edad®.

Una buena parte de las meningitis agudas necesitan ser tra-
tadas con antibioterapia empirica antes del aislamiento e iden-
tificacion microbioldgica; € conocimiento de las peculiaridades
propias de cada etiologia puede mejorar ese empirismo tera-
péuticoinicial.

El objetivo de este trabajo fue conocer |as caracteristicas epi-
demioldgicas, clinicay factores asociados con lamortalidad de
las meningitis graves que requieren ingreso en UCI Pediatricas.

Material y métodos

Serealiz6 un estudio prospectivo y multicéntrico con la par-
ticipacion de once centros hospital arios distribuidos por toda
la geografia espafiolaen e que se incluyeron todos |os pacien-
tes diagnosticados de meningitis aguday que necesitaron ser
atendidos en UCI Pediétrica. Todos eran hospitales universita-
rios con programas de formacidn de residentes de Pediatriay
con acreditacion en Cuidados Intensivos Pediétricos. Los cri-
terios de admision en laUCI Pediétrica fueron determinados por
los pediatras intensivistas en cada caso, de acuerdo ala grave-
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Figura 2. Vdores absolutos y porcentuaes de las meningitis con confir-
macion bacteriol 6gica.

dad y alanecesidad de monitorizacion y/o terapiaintensiva. La
duracion del estudio fue de 12 meses (mayo 1994-abril 1995),
con objeto de englobar las cuatro estaciones del afio que, como
€s conocido, tienen caracteristicas epidemiol 6gicas diferentes.
Para asegurar |la homogeneidad en la muestra, previamente se
elaboro un protocolo de estudio y recogida de datos que fue acep-
tado por todas las UCI pediatricas participantes en el trabajo y
se realizaron dos auditorias externas a lo largo del estudio.
Durante el mismo se remitia una copia de cada nuevo caso re-
gistrado a coordinador del estudio.

Definicion de variables. Lainclusion de los pacientesen €
estudio se realizd de acuerdo con |os criterios que se exponen
acontinuacion. Meningitis bacteriana: cuadro clinico compati-
ble (fiebre o hipotermia, signos meningeos, hipertension de fon-
tanela, vomitos, cefalea, ...) con> 20 cdlulaymmien LCRy ais-
lamiento del microorganismo responsable en €l cultivo de li-
quido cefalorraquideo (LCR) y/o sangre. Meningitis probable-
mente bacteriana: cuadro clinico compatible, con > 20 célu-
lasf/mma en LCR con predominio de polimorfonuclearesy estu-
dios microbiol égicos negativos. Meningitis aséptica o linfoci-
taria: cuadro clinico compatible, con > 20 células/mm? con pre-
dominio linfocitario, y determinaciones microbiol dgicas nega-
tivas. No seincluyeron en el estudio pacientes con sepsis 0 shock
séptico y LCR con < 20 células’/mms o estudios microbiol 4gi-
cos negativos. El serogrupaje de los meningococos sellevd aca-
bo en todos | os casos a partir de los meningococos obtenidos en
el cultivo del LCR y/o sangre, mediante técnicas de reaccion an-
tigeno-anticuerpo efectuadas en €l hospital y/o en € laboratorio
de referencia de Meningococo de Majadahonda.

Al ingreso se recogieron los siguientes datos. filiacion, edad,
sexo, motivo de ingreso, enfermedad de base, inmunizaciones,
antibioterapia previa, escala de profundidad del coma (escalade
coma de Glasgow o lamodificacion de lamisma para lactantes),
existencia o no de convulsion, fiebre, rigidez de nuca, abom-
bamiento o hipertension de lafontanela, petequias 0 equimosis,
otitis e infeccion respiratoria.
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Figura 3. Distribucidn de la edad seglin agente etiol 6gico de lameningi-
tis. Los valores a margen indican el nimero de casos.

Figura 4. Distribucion de |os agentes etiol 6gicos de la meningitis segin
grupo de edad. Los valores a margen expresan el nimero de casos.

Después de la obtencion de muestras para el estudio mi-
crobiol6gico (sangre, LCR, exudado ético), hematol égico, coa
gulaciony bioguimica, |os pacientes fueron tratados con anti-
hidticos dependiendo de la edad y sospecha etiol 6gica, asi co-
mo con |las medidas estandarizadas para este tipo de enferme-
dad; seregistraron otras pruebas complementarias realizadas, la
necesidad de soporte hemodinamico y respiratorio, laevolucion
(mortalidad y aparicion de secuelasinmediatas, definidas como
aquellas detectadas durante su ingreso en UCI) y los dias de es-
tanciaen UCI y en e hospital.

Para el andlisis estadistico de las variables cuantitativas, se
utilizé el test delat de Sudent y de Wilcoxon, y paralas va
riables cualitativas €l test dela Chi cuadrado con correccién de
Yatesy €l test exacto de Fisher. Los resultados estadisticos ob-
tenidos se ofrecen con una significacion del 95%.

Resultados

Durante el periodo de estudio, 125 pacientes diagnosticados
de meningitis aguda fueron ingresados en UCI Pediétrica; 88
(70,4%) eran meningitis bacterianas, 30 (24%) probablemente
bacterianas'y 7 (5,6%) asépticas.

Los gérmenes ailados a partir del hemocultivo y/o cultivo de
LCR fueron los siguientes: N. meningitidis en 52 (60%) pacien-
tes, siendo cepas serogrupo B en 32 casos, serogrupo C en 13y
no serogrupables en 7; H. influenzae tipo b en 17 (19,7%) pa-
cientesy S pneumoniae en 8 (9,3%) pacientes. Los gérmenesim-
plicados en los 11 pacientes restantes fueron Mycobacterium tu-
berculosis (2), Streptococcus agalactiae (2), enterococo (2),
Saphilococcus aureus (1), L. monocytogenes (1), Salmonella (1),
Alcaligenes faecalis (1) y Staphilococcus hominis (1) (Figs. 1y
2).

Laedad media de |os pacientes era de 3,55 + 3,32 afios (in-
tervalo: 1 mes-16,5 afios); el 20,8% de los pacientes eran me-
nores de 1 afio de edad, el 37,6% estabaentre 1y 3 afiosy el
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41,6% eramayor de 3 afios. El 57% fueron varonesy el 43% ni-
fias. La edad media de | os pacientes con meningitis por N. me-
ningitidis fue de 4,12 + 3,51 afios, por H. influenzae 1,3 + 0,79
afiosy por S pneumoniae 3,23 + 3,24 afios; e resto de los gér-
menes produjeron infeccion en nifios de diferentes edades. En
los menores de un afio de edad, 7 (33%) de los 21 casos bacte-
riol 6gicamente comprobados fueron meningitis por H. influen-
zaetipo by de los 56 gérmenes identificados en menores de 3
anos, 17 (30,4%) fueron H. influenzaetipo b. Después de lostres
afios no se encontrd ninguin caso de meningitis por este germen.
Ladistribucién de cada germen dentro de cada grupo de edad se
muestraen lafigura3; ladistribucion de la edad en cada grupo
etiol6gico se expresaen lafigura4.

Laduracion media de la estanciaen UCI Pediétricafue de
4,4 + 7,58 dias (intervalo: 0,5 - 63 dias) y lamedia de la estan-
ciaen el hospital fue de 18,2 + 22,37 dias (intervalo: 0,5 - 148
dias). Losdiasde estanciaen UCI y en € hospital paracada ger-
men se expresan en latablal.

Lamortalidad fue del 5,6% (7 pacientes): 3 casos corres-
pondian ameningitis neumocdcica, 1 aH. influenzaetipob, 1a
meningitis meningocdcica B y 2 ameningitis sin confirmacion
bacterioldgica. La mortalidad segin el agente causal fue del
37,5% paralaetiologia neumocdcica, 5,8% en el H. influenzae
tipo b, 2% para N. meningitidis (Tablal). Los pacientes que fa-
Ilecieron presentaron al ingreso, de forma estadisticamente sig-
nificativa, una menor puntuacion en la escala de coma de
Glasgow (p=0,034) y convulsiones (p= 0,001). Asimismo, los
pacientes con meningitis neumocdcica presentaron una mayor
mortalidad con respecto a meningococo (p=0,006) y alos gér-
menes no identificados (p=0,03). No hubo asociacién significa-
tivade lamortalidad con laedad, la existencia o no de petequias,
defiebre, de signos meningeos, de otitis, latoma de antibidticos
previosy lacantidad de célulasy proteinas en LCR.

Diecisiete pacientes presentaban alguna enfermedad de ba
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Tabla |
diferentes grupos etiolégicos de meningitis

Casos % Edad (afios)
X+ DE
N. meningitidis 52 42 412 +351
H. influenzae tipo b 17 14 1,31+0,79
S pneumoniae 8 6 3,23+324
No identificado 37 30 4,47+ 341
Otros 11 9 2+254
Total 125 100 3,55+ 3,32

DE: desviacion estandar; x media aritmética.

Edad media, media de los dias de estancia en UCI pediatrica y en el hospital y mortalidad en los

Dias de estancia Dias de estancia Mortalidad
UCIPx + DE hospital X + DE n (%)
3,42 +8,61 13,72+ 12,55 12
33+28 119+55 1(5,8)
5,25+ 9,61 3242+41.21 3* (37,5)
41+59 16,3+ 15,1 2(54)
122+831 49,9+443 0(0)
4,4+758 18,2 + 22,37 7(5,6)

*Comparacion con etiologia meningocacica p=0,006. Comparacion con gérmenes no identificados p=0,03.

Tabla Il Manifestaciones clinicas segin agente
etioldgico de la meningitis
N. meningitidis ~ H. influenzae S pneumoniae
n (% tipo b, n (%) n (%)
Signos 34 (66) 11 (65) %3 (100)
meningeos
Petequias *45 (86,5) 2(12) 1(12,5)
Convulsiones 4(7,7) 4(23,5) &5 (62,5)
Otitis 2(4) 3(18) *3(37,5)
Infeccion 3(6) 2(12) 1(12,5)
respiratoria

*Comparacion con |os otros dos grupos etiol 6gicos p < 0,001.
Comparacion con etiologia meningocdcica:
$p=0,046; &p=0,001; *p=0,01.

se. El 95% de los pacientes estaban correctamente inmunizados
de acuerdo al calendario vacunal espafiol que no incluia H. in-
fluenzae tipo b. Habian recibido antibioterapia previaal ingre-
s0 hospitalario 38 (30%) pacientes, 14 (27%) en laetiologiame-
ningocdcica, 2 (12%) por H. influenzae tipo b, 4 (50%) neu-
maococo, 13 (35%) en las meningitis por germen no identificar
doy 5 (45%) con otros gérmenes. L as cefal osporinas fueron los
antibi6ticos més usados (43%), seguido de penicilina (21,6%),
amoxicilina clavulanico (21%) y macrélidos (13,5%). No sere-
laciond de forma estadisticamente significativa la administra-
cion de antibidticos previo al ingreso hospitalario con la au-
sencia de confirmacion bacteriolégica (p=0,33).

Al ingreso presentaban fiebre el 92% de los pacientes, sig-
nos meningeos €l 67%, petequias el 61%, convulsiones el 17%,
infeccion respiratoriael 13%, otitisel 6,5% e hipotermia el 3%.
L os diferentes hallazgos clinicos encontrados en cada grupo etio-
l6gicoy € grado de significacion estadistica, cuando es signifi-
cativa, se expresan en latablall.

Las caracteristicas del LCR para cada grupo etioldgico se
ofrecenenlatablalll, no existiendo diferencias estadisticamente
significativas entre ellos.

Serealizd TAC craneal en 32 pacientes, siendo normal en
17. Los hallazgos fueron 6 (20%) hidrocefdia, 3 (10%) edema
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Tabla Ill  Caracteristicas citobioquimicas del LCR
segun agente etiolégico
N° Células Glucosa Proteinas
(mg/di) (mgy/di)
N. meningitidis 3403+4.731 61+44 1,27 +1,27
H. influenzae 3510+2510 43+23 1,6+ 0,96
tipo b
S pneumoniae 2.636 * 2.449 30+34 21+11
No identificado 2400+4.300 66+43 1,18+1,18

cerebral, 2 hipodensidad local, 1 absceso cerebral, 1 hematoma,
1fractura, 1 atrofiacortical. En 15 lactantes se practicd ecogra-
fiatransfontanelar, siendo normal en 10 de los casos. Los ha-
[lazgos positivos fueron 2 edema cerebral, 1 infarto cerebral. El
electroencefalograma se llevo a cabo en 32 pacientes, siendo
normal en 11; € hallazgo caracteristico mas frecuente fue el en-
lentecimiento del trazado (15 casos, 47%), apareciendo activi-
dad epileptiforme en 4 (12,5%) casosy trazado isoel éctrico en
otros 4 (12,5%) pacientes.

Durante su ingreso en UCI recibieron antibidticos 122 pa-
cientes (97%), dexametasona el 72%, anticonvulsivantes el 21%,
soporte hemodinamico el 35% y soporte ventilatorio el 15%.
Respecto a la terapéutica antibidtica, se utiliz6 monoterapia en
90 pacientes (83,5% de | os casos tratados con antibiGticos); cien-
to ocho pacientes fueron tratados con cefal osporinas; en 25
(19,6%) casos las cefal osporinas se administraron asociadas a
otros antibiéticos mientras que en 83 (77,8%) fueron el Unico
antibidtico instaurado; la penicilina, segunda mas usada, se ad-
ministro en 28 (23%) pacientes, solaen 5 (4,1%) y asociadaen
23 (18,8%).

Se administré dexametasona en el 72% de |os pacientes,
en el 94% de los nifios con meningitis por H. influenzaetipo b,
87,5% por S. pneumoniae, 71% por N. meningitidis, en 100%
por Listeria, S agalactiaey M. tuberculosisy 50% por otros gér-
menes. La necesidad de instaurar tratamiento anticonvulsivan-
te, soporte hemodinamico y ventilacion mecanica se reflgjaen
latablalV.
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Tabla IV Medidas terapéuticas segun agente etioldgico

N. meningitidis H. influenzae tipo b
n (%) n (%)
Dexametasona 37(72) 16 (94)
Anticonvulsivantes 4(8) 3(18)
Soporte hemodinamico 21 (40) 3(18)
Ventilacion mecanica 6(11,5) 3(18)

Aparecieron secuelas inmediatas en 9 pacientes (7,2%): 7
(5,6%) presentaron retraso psicomotor producido por S. pneu-
moniae (1 caso), por S. Agalactiae (1 caso), por enterococo (1
caso), por H infuenzaetipo b (1 caso), por N. meningitidis (1 ca-
s0) y por gémenes no identificados (2 casos); se detectd hipoa-
cusiaen 2 pacientes (1,6%), uno con infeccion meningococicay
otro neumococica. Ningln paciente presentd estado vegetativo.

Discusion

En Espafia, las meningitis agudas bacterianas que requieren
tratamiento en UCI Pedidatrica, estan producidas en su casi tota-
lidad (90%) por tres bacterias, N. meningitidis, H. influenzae
tipoby S pneumoniae, sendo & primero e responsable del 60%
deloscasosy el segundo del 20%. Sin embargo, laincidencia
de cada germen varié mucho con la edad; en el primer afio de
vida, H. influenzae tipo b fue aislado en €l 33% de las menin-
gitis documentadas bacteriol 6gicamente, siendo su incidencia
parecidaa meningococo. En el segundo y tercer afios de lavi-
da, N. meningitidis fue también la etiologia més frecuente
(36,2%), seguido de H. influenzae tipo b (21,3%), representan-
do este germen el 27% de los aislamientos bacteriol égicos en
esta edad. En consecuencia se puede afirmar que en los prime-
ros 3 afios de vida, una de cada tres meningitis graves, con con-
firmacion bacteriol 6gica estan producidas por H. influenzae ti-
po b. Después del tercer afio de vida no se detectd ninguin caso
de meningitis por este germen, siendo lamitad de etiologiame-
ningococicay el 38% por germen no identificado. S. pneumo-
niae aparece en todas las edades estudiadas. Esta distribucion
etiol 6gica no representa necesariamente la distribucion de pa-
togenos en la meningitis bacterianas en lainfancia, ya que son
pacientes graves admitidos en UCI Pedi&trica, lo que pudo ses-
gar lamuestra.

En los préximos afios variara la distribucion etioldgica de
las meningitis bacteriana en nuestro medio, si se vacunadefor-
ma sistemética contra H. influenzae tipo b, yaque, tal como ha
sucedido en otros paises, €l empleo masivo de esta vacuna com-
portala eliminacion de la patologia que originatt12), El incre-
mento de cepas de N. meningitidis serogrupo C responsables de
meningitis meningocécicay su posibilidad de prevencion me-
diante vacunacion contribuird también a variar la mencionada
distribucion.

Lacuarta parte de | os pacientes fueron diagnosticados de
meningitis purulenta probablemente bacteriana. No se relacio-
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S pneumoniae No identificado Otros Todos
n (%) n (%) n (%) n (%)

7(87,5) 23(62) 7(63) 90 (72)

4 (50) 8(22) 7(63) 26 (21)

3(37.5) 14 (38) 2(18) 43 (35)

4 (50) 4(11) 1(9) 18 (15)

nd de forma estadisticamente significativa la administracion
de antibiéticos previo a ingreso hospitalario con ausencia de
confirmacidn bacteriol6gica. Sélo 7 (5,6%) fueron meningitis
aséptica, lo que confirma que éstas son de gravedad limitaday
no suelen precisar asistenciaintensiva.

Fuera del periodo neonatal, la edad y la presencia de pete-
quias seasociaron a agente etiolégico. Lameningitis por H. in-
fluenzae tipo b afectd de forma significativa a pacientes de me-
nor edad que las meningocacicas y neumocécicas (p < 0,001),
aungue ambos pueden infectar anifios de cuaquier edad. Laapa
ricion de petequias fue mucho més frecuente en la etiologia me-
ningocdécica (p < 0,001), sin embargo, aparecieron también en
1y 2 casos de meningitis por S. pneumoniae y H. influenzae
tipo b, respectivamente. Las meningitis por S pneumoniae pre-
sentaron con mas frecuencia signos meningeos, convulsiones
y otitis, con diferenciasignificativa (p=0,046, p=0,001, p=0,01,
respectivamente) con respecto ala N. meningitidis, no siendo
significativa la diferencia con H. influenzae . Lafiebre estuvo
presente en lacasi totalidad de los casos.

Lamortalidad fue del 5,6%, siendo parecidaaladescritaen
laliteratura paralameningitis meningocdcicay por H. influen-
zaetipo b; sin embargo, fue muy elevada paralameningitis por
S. pneumoniae (37,5%), porcentajes muy superiores alos pu-
blicados para este patdgeno!*34); esto podria explicarse por ser
una muestra de reducido tamafio (8 pacientes) y sesgada al tra-
tarse de pacientes graves que necesitan asistencia en UCI
Pediatrica. La elevada mortalidad es atribuible a la capacidad
del S pneumoniae paraactivar larespuestainflamatoriadel SNC
incrementada por |a destruccion bacteriana secundariaalaan-
tibioterapia®, con edema cerebral, aumento brusco de presion
intracraneal, enclavamiento y muerte.

L os factores asociados con la mortalidad encontrados en el
andlisis univariante de nuestra serie coinciden con los publica-
dos por otros autores®1419 y fueron la disminucion del estado
de concienciay la presencia de convulsiones en e momento del
ingreso.

En 9 pacientes se objetivaron secuelas durante su ingreso en
CIP; sin embargo, €l presente estudio no fue disefiado para el
andlisis de este problema, ya que es preciso mayor tiempo de se-
guimiento.

Respecto ala patogenicidad, Espafia esta en la actualidad a
la cabeza de | os paises con mayor tasa conocida de cepas de S.
pneumoniae resistentes ala penicilina®81? conociéndose que es-
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tas cepas tienen también una sensibilidad disminuida alas cefa
losporinas de tercera generacion. En |os Gltimos afios se estan
describiendo fracasos terapéuticos en meningitis neumocécicas
tratadas con cefotaximayy ceftriaxona’829, incluso cepas cuya
resistencia aparecio durante el tratamiento@, Las cepas de neu-
mococos resi stentes alos hasta ahora antibi 6ticos seguros, estan
aumentando lamortalidad de lameningitis neumococica, [o que
obligaamodificar la estrategia terapéutica. Efectivamente, las
cefalosporinas fueron el antibiético més usado en esta sexie, so-
las 0 en combinacion con otros antibidticos. En laactualidad se
sugiere que la antibioterapia de las meningitis neumocdcicas en
Espafiay en las zonas con ata prevalencia de cepasresistentes a
los antibicticos, seinicie con cefotaxima (200 mg/kg/dia) o cef-
triaxona (100 mg/kg/dia) mas vancomicina (60 mg/kg/dia)1622),
asociacion que ha demostrado sinergismo@ o con cefotaxima
solaaaltas dosis (300-400 mg/kg/dia)@.

Otros autores sugieren y nosotros nos adherimos a€llos, que
fuera del periodo neonatal el tratamiento empirico de las me-
ningitis probablemente bacterianas se realice con cefotaxima
(300 - 400 mg/kg/dia) o ceftriaxona (100 mg/kg/dia); si se ais-
la eidentificaN. meningitidis en hemocultivo o en cultivo de
LCR d tratamiento puede realizarse con penicilina; debido aque
en nuestro medio y en otros lugares comienzan a aparecer cepas
moderadamente resistentes a penicilina®2), actua mente se acon-
seja cefal osporina de tercera generacion.

El uso de antiinflamatorios en las meningitis, especialmen-
te la dexametasona, se basaen lacasi certezade que eslain-
flamacion el principal mecanismo contribuyente d desarrollo de
secuelas. Lacontroversiaactual del uso de la dexametasona en
meningitis se pone de manifiesto en los resultados de nuestro es-
tudio; fue utilizada de forma muy frecuente a pesar de que no
esté claramente establecido su indicacion en la meningitis por
S pneumoniae ni por N. meningitidis®). Lacasi totalidad de me-
ningitis por H. influenzae tipo b recibieron tratamiento con de-
xametasona, no siendo posible en este estudio demostrar su uti-
lidad para prevenir las complicaciones neurosensoriales. Serén
necesarias mas investigaciones para que definitivamente in-
corporemos 0 desechemos la dexametasona como terapéutica
coadyuvante en las meningitis bacterianas.

Como la dexametasona disminuye €l paso de vancomicina
y otros antibidticos al LCR®), algunos autores® han sugerido
en caso de que falle el tratamiento con cefotaximalceftriaxona
mas vancomicina sustituir esta Gltima por rifampicina (20
mg/kg/dia), antibidtico cuya penetracion a espacio subaracnoi-
deo no se modifica apenas con dexametasona; no obstante, no
hay experiencia clinica con estacombinacion. Por otro lado, un
estudio reciente aboga por una pauta corta de dexametasona, da-
do que se han obtenido idénticos resultados favorables®,

En conclusion, €l comay lapresenciade convulsionesal in-
greso fueron factores predictores de mortalidad, siendo el
Streptococcus pneumoniae el germen con mayor letalidad; con-
secuentemente, la actitud médica ante pacientes con estas ca-
racteristicas deberiaincluir unamonitorizacién exhaustivay ma-
yor agresividad teragpelitica. El presente estudio ha permitido de-
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tectar laimportante responsabilidad de Haemphilus influenzae
tipo by de Neisseria meningitidis serogrupo C en la etiologiade
las meningitis bacterianas graves que precisan ser atendidas en
UCI Pediétrica. Erréneamente se venia considerando a Espafia
€omo un pais en donde la tasa de incidencia de meningitis por
Haemophilus influenzae tipo b era précticamente despreciable
y quelacas totalidad de los casos de meningitis meningocdci-
ca eran ocasionados por cepas serogrupo B. Los mencionados
hallazgos epidemiol 6gicos tienen un extraordinario interés en
Salud Pdblica dada la actual posibilidad de su prevencién.
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