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Introduccion

Se entiende por meningitis neonatal la situa-
cién clinica caracterizada por sintomas y sig-
nos de infeccién, alteraciones en el liquido
cefalorraquideo (LCR) no debidas a hemorra-
gia intraventricular o subaracnoidea y datos
de laboratorio compatibles con infeccion sis-
témica (recuento leucocitario anormal y/o
proteina C reactiva (PCR) > 10 mg/l). La
interpretacion de los hallazgos en el LCR del
neonato es dificil y en los Gltimos afios se han
utilizado como valores de referencia los publi-
cados por Sarff y cols. en 1976 y de Bonadio y
cols. en 1992. Nosotros consideramos valores

normales los referidos en la tabla I. Reciente-
mente Garcia-Alix y cols. (1995) estudian el
comportamiento de la b2-microglobulina en
el LCR de 72 neonatos con sospecha de sep-
sis 0 meningitis y encuentran aumento signi-
ficativo de esta proteina en 8 meningitis bac-
terianas, en 3 infecciones congénitas y en una
meningitis virica, y por tanto consideran que
su determinacién puede ser de utilidad cuan-
do se sospecha meningitis.

Una vez realizado el diagndstico y segun los
resultados del anélisis bacteriol6gico, nos-
otros diferenciamos la meningitis microbiol6-
gicamente probada cuando el cultivo de

TABLA I. Valores normales de los hallazgos en el LCR

Pretérmino (n=30)
X+DE Rango

Leu./mm? 9+8 0-30
PMN (%) 57
Prot. (mg/dl) 115 65-150
Glucosa (mg/dl) 50 24-63
Gluc. LCR _x 100 74 55-105
Gluc. sangre

Término (n=87)
X+ DE Rango X+DE Rango
8+7 0-32 11+£10 7-14
61 2+3 08+34
90 20-170 84 + 45
52 34-119 46 +10,8
81 44-248
Sarff y cols. Bonadio y cols.

Valores de referencia

Leu/ mm? >30
PMN (%) >50
Proteinas (mg/dl) >150
Glucosa (mg/dI) <50

Glucosa LCR x 100 <50

Gluc. sangre

Tomada de Sarff y cols. J. Pediatr 1976; 88: 473-477 y Bonadio WAy cols. Pediatr Infect. Dis J 1992; 7: 589-591
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LCR es positivo para bacterias o virus; la
meningitis microbioldégicamente probable
cuando el cultivo de LCR es negativo y el
hemocultivo es positivo para bacterias pato-
genas, y meningitis microbiol6gicamente no
probada cuando el cultivo de LCR y sangre es
negativo.

Segun la epidemiologia, y al igual que ocurre
con la sepsis, la meningitis puede ser causada
por gérmenes localizados inicialmente en el
canal vaginal materno y entonces las menin-
gitis son de transmision vertical, o ser causa-
das por gérmenes ubicados en el Servicio de
Neonatologia (preferentemente la UCI neo-
natal) y entonces la meningitis es de trans-
misién nosocomial.

Debido a la diferente etiologia, gravedad y
terapéutica de las meningitis de transmision
vertical y nosocomial, consideramos necesa-
rio estudiarlas por separado.

Meningitis de transmision vertical

Son causadas por gérmenes inicialmente loca-
lizados en el canal genital que, por via ascen-
dente o contacto directo, primero contami-
nan la piel y/o mucosa respiratoria y/o digesti-
va del feto y luego invaden su torrente circu-
latorio. No esta aclarado porque en el curso
de una bacteriemia unos RN desarrollan
meningitis y otros no. Estudios experimenta-
les postulan que el nimero elevado de bacte-
rias que invaden el torrente circulatorio se
correlaciona con la probabilidad de meningi-
tis. También se relaciona con las caracteristi-
cas de los gérmenes, y asi el antigeno capsular
Ki de E. coli, que es similar al polisacérido
capsular de N. meningitidis tipo B, es impor-
tante para favorecer la supervivencia del ger-
men en el torrente sanguineo y propiciar su
paso por la barrera hematoencefalica. Mas del
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80% de las meningitis neonatales por E. coli
son causadas por cepas portadoras de este
antigeno. De igual manera se ha sefialado la
importancia del polisacarido capsular del S.
agalactiae tipo 111 como factor de virulencia en
las meningitis tardias por este germen.

La frecuencia de las meningitis de transmi-
sion vertical no ha sido establecida pues las
series publicadas refieren la incidencia segin
el momento de inicio de la clinica, dividién-
dolas en meningitis de comienzo precoz
(antes de 3 o de 7 dias de vida) y de comien-
zo tardio (después de 4 o de 7 dias de vida). Si
bien habitualmente las meningitis precoces
son de transmision vertical, y las tardias,
nosocomial, puede ocurrir que existan casos
de transmision nosocomial de inicio precoz y
meningitis verticales de inicio tardio, situa-
cién que se produce en un porcentaje de
infecciones por S. agalactiae (el tipo Il fun-
damentalmente) cuya transmisién es vertical
y sin embargo se inician tardiamente. Para
conocer la verdadera incidencia de las
meningitis de transmision vertical, en el
"Grupo de Hospitales Castrillo" se realizd un
estudio prospectivo durante los afios 1997 y
1998, y sobre un total de 165.282 RN vivos se
diagnosticaron 84 casos (0,51%o), siendo la
incidencia muy superior en los RN de < 1.500 g
(6,17%0) que en los de peso > 1.500 g
(0,44%o; p < 0,001). En cuanto al tipo clinico
de meningitis, el diagnéstico fue de microbio-
légicamente comprobada en 66 casos
(78,6%), probable en 8 casos (9,5%) y micro-
biolégicamente no probada en 10 casos
(11,9%), (tabla II). Es posible que en estos 10
casos el no aislamiento del germen responsa-
ble pudo ser debido a fallo en la técnica de
cultivo, a no realizar de forma sistematica
estudio de virus en LCR o a que se hubieran
administrado a la madre antibidticos intra-
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TABLA 11. Meningitis vertical en el “Grupo de Hospitales Castrillo”

Incidencia N° RN RN con meningitis N° de casos (%)
Total 165.282 84 (0,51 %o RN vivos)
Peso < 1.500 g 1.946 12 (6,17 %o RN vivos)*
Peso 3 1.500 g 163.336 72 (0,44 %o RN vivos)
Tipo de meningitis
Meningitis probada 66 (78,6 %)
Meningitis probable 8 (9,5 %)
Meningitis no probada 10 (11,9 %)
Etiologia M. probada
Grampositivos 43 (65,1 %)
EGB 32 (48,5 %)
S. epidermidis 1(1,5%)
E. faecalis 2 (3,0 %)
L. monocitdgenes 1(1,5%)
Otros 7 (10,6%)
Gramnegativos 21 (31,8 %)
E. coli 12 (18,2 %)
Klebsiella 4 (6,0 %)
Otros 5 (7,5 %)
Enterovirus 2 (3,0%)
Mortalidad 7/84 (8,3%)
* p<0,001 entre RN <1.500 g y RN 21.500g.

parto que por persistir en la sangre del RN
serian suficiente para negativizar el hemocul-
tivo y el cultivo de LCR, pero no para impe-
dir la infeccion progresiva.

En las meningitis microbiol6gicamente com-
probadas en la experiencia del "Grupo de
Hospitales Castrillo” hubo un predominio
claro de gérmenes grampositivos con 43 casos
(65,1%), destacando S. agalactiae con 32
casos; los gérmenes gramnegativos fueron res-
ponsables en 21 casos (31,8%), predominan-
do E. coli con 12 casos (tabla II). EI hemocul-
tivo fue positivo para el mismo germen aisla-
do en LCR en el 84% de las meningitis por S.

Agalactiae y en el 69,7% del total de casos. De
los 8 RN con meningitis microbiolégicamen-
te probable, el hemocultivo fue positivo por
S. agalactiae en 5 casos (62,5%).

La clinica es la ya comentada en las sepsis de
transmision vertical y se inicia preferente-
mente en los 3 primeros dias de vida (en la
serie del "Grupo de Hospitales Castrillo” a las
26,1 = 23,2 horas en los RN < 1.500 g y a las
61,3 = 8,7 horas en los RN > 1.500 g). En 14
casos (16,7%), el inicio de la clinica ocurrié
después de las 72 horas de vida. En nuestra
experiencia, sobre 22 casos, la sintomatologia
observada con mas frecuencia fue distermia
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(fiebre o hipotermia) en 18 (81,8%), irritabi-
lidad en 11 (50%) y llanto quejumbrosos en
10 casos (45,4%). La frecuencia de sintomas
considerados como maés especificos de menin-
gitis a otras edades fue: apatia en 9 casos
(40,9%), crisis convulsiva en 8 (36,3%) y
fontanela tensa en 6 (27,2%) (tabla Il1).

El diagnostico se ha de sospechar cuando
existan factores de riesgo de infeccion de
transmision vertical (cultivo positivo en exu-
dado vaginal en las 2 semanas anteriores al
parto, historia materna de bacteriuria o de un
hijo con infeccion invasiva por EGB, rotura
de membranas més de 12 horas antes del
parto, corioamnionitis y parto prematuro
espontaneo). No obstante se debe tener en
cuenta que en la serie del "Grupo de Hospita-
les Castrillo", en el 46,4% de los casos de
meningitis vertical no se recogio en la anam-
nesis ningun factor de riesgo. La confirma-

cidn diagnostica se realizara por la existencia
de sintomatologia, alteraciones en el hemo-
grama, PCR elevada y datos en LCR sugeren-
tes de meningitis en ausencia de datos de
hemorragia intraventricular o subaracnoidea.
En nuestra experiencia sobre 22 casos de
meningitis de transmision vertical, las altera-
ciones en LCR fueron moderadas en 10
(<500 célulass/mm?® y proteinorraquia media
de 176 mg/dl, con extremos de 105 y 328
mg/dl), y solamente en 3 casos se objetivd
més de 5.000 célulassmm?® con proteinorra-
quia superior a 500 mg/dl (tabla IV).

Ante el diagndstico de meningitis y hasta que
lleguen los resultados de bacteriologia se debe
iniciar tratamiento antibidtico empirico, y
nosotros recomendamos ampicilina a dosis
doble que en la sepsis (tabla V) y una cefalos-
porina de 32 generacidn, especialmente cefo-
taxima, por la mejor difusion en LCR. Varios

TABLA l1I. Clinica observada en la meningitis vertical en nuestra experiencia (1976-89 y 1991-96).

N° de casos %
Distermia 18 81,8
Irritabilidad 11 50
Llanto quejumbroso 10 45,4
Apatia 9 40,9
Crisis convulsiva 8 36,3
Fontanela tensa 6 27,2

TABLA 1V. Citologia y proteinas en LCR en nuestros 22 casos de meningitis vertical.

N° de células/mm? N° de casos % Megi;oteinas (ng(rt/rd(:r)nos
<500 10 454 176 105 - 328
1.000 - 1.500 7 31,8 312 109 - 176
1.500 - 5.000 2 9 109 - 176
> 5.000 3 13,6 640 500 — 950
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TABLA V. Empleo de antimicrobianos en el periodo neonatal

Dosificacion (mg/kg/dosis) e intervalos
Peso < 2.000 g Peso > 2.000 g
Antibibtico Vias 0-7 dias >7 dias 0-7 dias >7 dias
Penicilina G* i.v. 250.000 lgual/8 h lgual/8 h Igual/6 h
U/12 h
Ampicilina* iv., i.m 25/12 h 25/8 h 25/8 h 25/6 h
Cloxacilina iv., i.m 25/12 h 25/8 h 25/8 h 25/6 h
Mezlocilina i.v., i.m 75/12 h 75/8 h 75/12 h 75/8 h
Nafcilina iv., i.m 25/12 h 25/8 h 25/8 h 25/6 h
Cefalotina iv. 20/12 h 20/8 h 20/8 h 20/6 h
Cefazolina i.v., im 20/12 h 20/8 h 20/8 h 20/6 h
Cefotaxima i.v., i.m 50/12 h 50/8 h 50/12 h 50/8 h
Moxalactan i.v., i.m 50/12 h 50/8 h 50/12 h 50/8 h
Ceftriaxona i.v. 50/24 h 50/24 h 50/24 h 75/24 h
Ceftazidima i.v., i.m 50/12 h 50/8 h 50/8 h 50/8 h
Gentamicina** v, i.m 2,5/12 h 2,518 h 2,5/12 h 2,5/8 h
Tobramicina** i.v., im 2/12 h 2/8 h 2/12 h 2/8 h
Amikacina** v, i.m 7,5/12 h 7,5/8 h 10/12 h 10/8 h
Netilmicina** i.v., i.m 2,5/12 h 2,5/8 h 2,5/12 h 2,5/8 h
Eritromicina p.o. 10/12 h 10/8 h 10/12 h 10/8 h
Ticarcilina i.v., i.m 75/12 h 75/8 h 75/8 h 75/6 h
Vancomicina*** i.v. 10/12 h 10/8 h 15/12 h 10/8 h
Clindamicina i.v., i.m., p.o. 5/12 h 5/8 h 5/8 h 5/6 h
Metronidazol i.v., p.o. 7,5/24 h 7,5/12 h 7,5/12 h 15/12 h
Aztreonan iv., i.m. 30/12 h 30/8 h 30/8 h 30/6 h
Imipenem iv. 25/12 h 25/8 h 25/12 h 25/8 h
*  En meningitis el doble de la dosis sefialada.
** En <1.200 g se dosifica cada 18-24 horas. Hay que monitorizar niveles plasmaticos.
*** Es nefrotdxico, sobre todo en combinacién con aminoglucésidos.

estudios demuestran que la cefotaxima esteri-
liza el LCR en menos de 24 horas y produce
un rapido descenso de la fiebre. Otras cefalos-
porinas de 32 generacion (moxalactan, cef-
triaxona) se han mostrado igualmente efica-
ces en la esterilizacion del LCR, pero el
moxalactan puede ocasionar alteraciones de
la coagulacién y trombopenia en el RN, y la
ceftriaxona, al excretarse preferentemente
por via biliar, favorece la seleccion de gérme-
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nes resistentes. Una vez identificado el ger-
men responsable, los antibidticos a utilizar
dependeran de los estudios bacterioldgicos de
sensibilidad y resistencia, y asi, en las menin-
gitis por S. agalactiae, el tratamiento mas uti-
lizado seria la combinacién de ampicilina y
cefotaxima. Cuando se aisla L. monocytoge-
nes, el tratamiento méas adecuado seria la aso-
ciacion de ampicilina y gentamicina ya que
las cefalosporinas de 3% generacion no son
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activas frente a L. monocytogenes, al igual que
en los casos producidos por E. faecalis. En lo
que se refiere a duracion del tratamiento, la
mayoria de autores proponen mantener la
antibioterapia 21 dias. Nosotros creemos que
para acortar la duracion del tratamiento es
atil la determinacion seriada de PCR, pudien-
do retirarse los antibidticos cuando exista
normalizacion clinica y la PCR sea normal en
2 determinaciones separadas al menos 48
horas.

El tratamiento de soporte es similar al sefia-
lado en las sepsis (respirador en caso de apnea
prolongada, fArmacos vasoactivos en casos de
shock, plasma y heparina en CID, etc.), pero
también se debe sefialar la posibilidad de pro-
filaxis de edema cerebral con dexametasona y
el tratamiento de la hipertension intracraneal
y de la secrecion inadecuada de hormona
antidiurética. La utilizacion de dexametasona
(0,2 mg/kg) antes de iniciar la terapia anti-
bidtica se basa en que tedricamente disminu-
ye la liberacion de citoquinas y por tanto la
posibilidad de desarrollar edema cerebral.
Aungue existe evidencia de que la dexameta-
sona puede tener utilidad en la meningitis
infantil por neumococo para prevenir lesiones
auditivas, no existe suficiente experiencia en
el RN para recomendarla. En el caso de hiper-
tension intracraneal puede estar indicada la
terapia diurética (manitol) y/o la utilizacion
de dexametasona (0,25 mg/kg). Si la hiper-
tensién intracraneal es progresiva con dilata-
cién de los ventriculos, se puede recurrir a
punciones lumbares repetidas cada 24-48
horas y/o punciones ventriculares evacuado-
ras, y en algunos casos a la colocacion de un
shunt ventriculoperitoneal. La secrecion
inadecuada de hormona antidiurética es rela-
tivamente frecuente en el curso de la menin-
gitis neonatal, de forma que es recomendable
la monitorizacion de la diuresis, de la osmola-
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ridad en sangre y orina y del ionograma séri-
co, lo que permitira la deteccion precoz y el
tratamiento que se realizara mediante restric-
cién hidrica, pero reexpandiendo previamen-
te el volumen plasméatico y estabilizando la
presion arterial.

Las complicaciones mas importantes son el
edema cerebral, la hipertensiéon intracraneal
progresiva, la lesién cerebral parenquimatosa
difusa, la lesion cerebral parenquimatosa focal
y la ventriculitis. Para el diagndstico de estas
complicaciones son Utiles la ecografia cere-
bral, la TAC y el EEG. Una vez pasada la fase
aguda pueden tener lugar diversas complica-
ciones como paralisis cerebral (diplejia, pare-
sia, hemiplejia, etc.), crisis convulsivas, tras-
tornos de la vision y auditivas (hipoacusia,
sordera) y/o retraso psicomotor.

La patogenia de las complicaciones ha sido
recientemente aclarada. Las bacterias patoge-
nas cuando alcanzan el LCR se dividen de
forma logaritmica y liberan antigenos y pro-
ductos tdéxicos bacterianos que, actuando
sobre el endotelio de los vasos cerebrales y
sobre los macrofagos, liberan citoquinas
(interleukina 1,6 y 8, factor a de necrosis
tumoral, prostaglandinas, etc.) y 6xido nitri-
co, lo que aumenta la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica con paso de liquido
y proteinas al espacio intersticial y se genera
edema cerebral progresivo con hipertension
craneal. Es importante tener en cuenta que el
flujo sanguineo cerebral es el resultado de la
diferencia entre la presion arterial media y la
presidn intracraneal media, y asi en la menin-
gitis, por estar aumentada la presion intracra-
neal, sobre todo si ademas hay hipotensién
arterial, el flujo cerebral disminuye de forma
generalizada y puede dar lugar a lesion isqué-
mica parenquimatosa difusa. Puede también
ocurrir que de forma focal se originen trombo-
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embolias sépticas que dan lugar a lesiones
parenquimatosas localizadas. Por Gltimo hay
que tener en cuenta que la inflamacion de las
células ependimarias de los ventriculos (ven-
triculitis) da lugar a fléculos de fibrina y pro-
teinas que pueden obstruir la circulacion de
LCR vy originar hidrocefalia. Clasicamente,
para el diagndstico de ventriculitis se reco-
mendaba hacer puncion ventricular cuando a
las 48 horas de instaurado el tratamiento el
RN empeoraba clinicamente y/o en la pun-
cién lumbar de control se objetivaba aumento
de células por mm?®y de la proteinorraquia. La
presencia en liquido ventricular de més de 100
células por mm® y mas de 100 mg/dl de prote-
inas era diagndstico de ventriculitis, aunque
no se objetivaran gérmenes. En la actualidad
se prefiere para el diagnéstico la ecografia
cerebral, con la que se pueden objetivar acu-
mulos de fibrina en el interior de unos ventri-
culos laterales mas o menos dilatados.

En la serie del "Grupo de Hospitales Castrillo"
fallecieron 7 RN (8,3%), 67 curaron sin
secuelas (79,7%) y 10 (12%) sobrevivieron
con secuelas. Es destacable que la mortalidad
fue muy superior en los RN de peso inferior a
1.500 g (33,3%). En nuestra experiencia tuvi-
mos 4 éxitus (18,2%) y en la necropsia se
objetivd edema cerebral en 3 casos, lesion
parenquimatosa difusa en 2 y ventriculitis en
1 caso. En 15 casos (68%) la evolucion fue
favorable sin secuelas y en 3 (13,6%) se diag-
nosticaron secuelas (retraso psicomotor en 1
caso, sordera en uno y crisis convulsivas en
otro).

Meningitis de transmision
nosocomial

Son causadas por gérmenes localizados en el
Servicio de Neonatologia (sobre todo en la
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UCI neonatal) que primero colonizan la piel
y/o mucosa respiratoria y/o digestiva, para
luego atravesar la barrera cutaneomucosa e
invadir el torrente sanguineo y en altimo tér-
mino atravesar la barrera hematoencefalica y
dar lugar a meningitis. Por esta epidemiologia
los factores de riesgo serian: ingresar en la
UCI neonatal y numero de dias ingresado en
el sentido de que cuantos mas sean mas seran
los dias de riesgo de infeccion, ser prematuro,
antibioterapia previa que seleccione bacterias
resistentes, colocacion de un catéter invasivo
para perfundir alimentacion intravenosa con
0 sin suspension grasa que favorezca la pene-
tracion cutanea, intubacion traqueal y colo-
cacion de respirador que favorezca la penetra-
cién de la mucosa respiratoria, y en el caso de
meningitis también tienen mucha importan-
cia las anomalias congénitas (meningocele,
mielomeningocele, sinus dermicus, etc.) que
favorecen la invasion directa de las bacterias
del espacio subaracnoideo y las técnicas neu-
roquirdrgicas (puncion ventricular, coloca-
cién de reservorio, colocacion de drenaje
ventriculoperitoneal, intervencion quirdrgica
intracraneal, etc.) que favorezcan el implante
directo de bacterias en el sistema nervioso
central.

La frecuencia de las meningitis nosocomiales
no esta bien establecida, pues se suelen publi-
car como meningitis tardias (més de 3-7 dias
de vida), y por tanto se incluyen las meningi-
tis verticales de aparicion tardia y se excluyen
las meningitis nosocomiales que inician la
sintomatologia antes de los 3-7 dias de vida.
Para conocer la verdadera incidencia en el
"Grupo de Hospitales Castrillo” se realiz6 un
estudio prospectivo durante los afios 1997 y
1998 y sobre un total de 33.703 ingresos se
diagnosticaron 67 casos (0,2%), siendo la
incidencia méas alta en los RN de peso
< 1.500 g (1,3%) que en los de peso3 1.500 g
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TABLA VI. Meningitis nosocomial en el “Grupo de Hospitales Castrillo”

Incidencia N° RN RN con meningitis N° de casos (%)
Total 33.703 67 (0,20 % RN ingresados)
Peso < 1.500 g 2.301 30 (1,30 % RN ingresados)*
Peso 3 1.500 g 31.402 37 (0,12 % RN ingresados)
Tipo de meningitis
Meningitis probada 49 (73,1 %)
Meningitis probable 2 (3,0%)
Meningitis no probada 16 (23,9 %)
Etiologia M. probada
Grampositivos 18 (36,7 %)
S. epidermidis 12 (24,5 %)
E. faecalis 2 (4,1 %)
Otros 4 (8,2%)
Gramnegativos 22 (44,9 %)
E. coli 13 (26,5 %)
Klebsiella 5 (10,2 %)
Enterobacter 1(2,0%)
Otros 3(6,1%)
Candida sp. 5 (10,2%)
Enterovirus 4 (8,2 %)
Mortalidad 13/67 (19,4%)
* p<0,001 entre RN <1.500 g y RN 21.500g.

(0,12%; p < 0,001). En cuanto al tipo clinico,
la meningitis se consideré microbioldgica-
mente probada en 49 casos (73,1%), micro-
biol6gicamente probable en 2 casos (3,0%) y
no probada en 16 (23,9%) (tabla V1). Es pro-
bable que en estos 16 casos el no aislamiento
de germen responsable se pudo haber debido
a fallo en la técnica de cultivo, a que el agen-
te etioldgico hubiera sido virico y no se reali-
26 estudio virolégico de LCR 0 a que el RN
estuviera con tratamiento antibi6tico en el
momento de realizar el hemocultivo y el cul-
tivo de LCR y el antibidtico en la sangre seria
suficiente para negativizar el cultivo, pero no
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para impedir la progresion de la infeccion
hasta alcanzar el LCR.

En las 49 meningitis microbioldgicamente
probadas del estudio del "Grupo de Hospitales
Castrillo" hubo 18 casos causados por gérme-
nes grampositivos (36,7%), destacando S. epi-
dermidis con 12 casos (24,5%). Los gérmenes
gramnegativos se aislaron en 22 casos
(44,9%), predominando E. coli con 13
(26,5%). En 5 casos se aislé Candida (10,2%)
y en 4 enterovirus (8,2%) (tabla VI). Es inte-
resante destacar que se aislé en sangre el
mismo germen que en LCR en los 12 casos de
meningitis por S. epidermidis.
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La sintomatologia es la ya comentada y la
edad de inicio en la serie del "Grupo de Hos-
pitales Castrillo" fue de 16,1+14,9 dias en los
RN < 1.500 g y de 18,1+12,5 dias en los RN
> 1.500 g. En 11 casos (16,4%) se inicio la
clinica antes de los 7 dias de vida. En nuestra
experiencia y sobre 83 casos, los sintomas mas
frecuentemente observados fueron distermia
en 69 nifos (83%), sintomatologia digestiva
en 67 (80,7%) y sintomatologia respiratoria
en 46 (55,4%) (tabla VII). Algin sintoma
neuroldgico fue objetivado en el 100% de los
nifios, destacando la presencia de irritabili-
dad, llanto quejumbroso y apatia como mas
frecuentes; fontanela tensa solo se objetivo en
15 nifios (18%) y crisis convulsiva en 12
(14,4%) (tabla VII).

El diagnostico se basa en la existencia de cli-
nica, hemograma alterado, PCR superior a 10
mg/l y alteraciones licuorales compatibles. En

el "Grupo de Hospitales Castrillo" la meningi-
tis se consideré nosocomial cuando la clinica
se iniciaba después de los 7 dias de vida y exis-
tian factores de riesgo de transmision nosoco-
mial. Para considerar el diagnostico en un
nifio de menos de 7 dias, la bacteria aislada en
hemocultivo y/o LCR tenia que ser también
aislada en personal sanitario o en material de
diagndstico y/o tratamiento o en algin RN
con el que el nifio hubiera estado en contac-
to los primeros dias de su vida. En nuestra
experiencia sobre 83 nifios con meningitis
nosocomial, las alteraciones en LCR fueron
moderadas en 45 casos (menos de 1.000 célu-
lassmm?® y proteinorraquia media de 142
mg/dl). En 15 casos se objetivaron mas de
5.000 células/mm? con proteinorraquia media
de 629 mg/dl (tabla VIII).

Ante el diagnostico de meningitis y hasta que
Ileguen los resultados de bacteriologia se debe

TABLA VII. Frecuencia y clinica de la meningitis de transmisién nosocomial

en nuestra experiencia 1976-1995

N° de ingresos: 10.295

N° de meningitis: 83 (0,8%)

Meningitis con LCR +
Meningitis con LCR -y hemocultivo +
Meningitis con LCR y hemocultivo —

Clinica

Distermia .........
Sint. digestiva. . . . ..
Sint. respiratoria. . . .

.... 67 casos (80,7%)
.... 46 casos (55,4%)

31 casos (37,3%)
30 casos (36,1%)
21 casos (25,3%)

.... 69 casos (83%)

Sintomatologia neuroldgica: 83 casos (100%)

Sintoma N° de casos % Frecuencia
Irritabilidad 51 61,4 ++++
Llanto quejumbroso 50 60,2 ++++
Apatia 44 53 +++
Fontanela tensa 15 18 ++
Convulsiones 12 14,4 ++
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TABLA VIII. Citologia y proteinas en LCR en nuestros 83 casos de meningitis nosocomial

N° de células/mm? NP de casos % Me;:s)tel’nas (mlngtlr)emos
<500 34 40,9 123 100-214
1.000-1.500 11 13,2 127 110-343
1.500-5.000 23 21,7 354 142-745
> 5.000 15 18 629 150-3640

iniciar tratamiento antibidtico empirico, y
nosotros recomendamos ampicilina a dosis
doble que en la sepsis (tabla V) y una cefalos-
porina de 32 generacién, especialmente cefo-
taxima, en razon a la mejor difusion en LCR.
En RN prematuros y que tienen colocado un
catéter invasivo, como antibidticos empiricos
recomendamos cefotaxima-vancomicina/tei-
coplanina a las dosis referidas en la tabla V.
En nifios con patologia neuroquirdrgica tam-
bién recomendamos la asociacion cefotaxi-
ma-vancomicina/teicoplanina. Una vez iden-
tificado el germen responsable, los antibi6ti-
cos a utilizar dependeran de los estudios bac-
terioldgicos de sensibilidad y resistencia, y se
utilizard el antibidtico mas eficaz, a ser posible
Unico, a las dosis recomendadas en la tabla V.
En el caso de meningitis por Candida se debe
utilizar anfotericina B (1 mg/kg/dia y 30-40
mg/kg como dosis total), anfotericina B lipo-
somal (hasta 5 mg/kg/dia y 50-70 mg/kg como
dosis total), o anfotericina en complejo lipidi-
co (5 mg/kg/dia y hasta 50-70 mg/kg como
dosis total). Se puede también asociar la 5-
flucitosina por via oral (50-150 mg/kg/dia)
pues atraviesa bien la barrera hematoencefali-
cay tiene accidn sinérgica con la anfotericina
B. No se recomienda su empleo como Unico
farmaco ya que induce la aparicion de resis-
tencias facilmente.

El tratamiento de soporte es similar al sefiala-
do para la meningitis de transmision vertical:
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respirador en apnea prolongada; farmacos
vasoactivos en shock; plasma y heparina en
CID; manitol y/o dexametasona en edema
cerebral, punciones lumbares repetidas cada
24-48 horas y/o punciones ventriculares eva-
cuadoras y en algunos casos colocacion de
shunt ventriculoperitoneal en presencia de
hipertensidn progresiva con dilatacion de ven-
triculos, reexpansion de volumen plasmatico
seguido de restriccion hidrica en secrecion
inadecuada de hormona antidiurética, etc.

Las complicaciones posibles y su patogenia
son similares a las que pueden ocurrir en las
meningitis de transmision vertical. En la serie
del "Grupo de Hospitales Castrillo" fallecie-
ron 13 RN (19,4%); 44 nifos (65,6%) cura-
ron sin secuelas y 10 sobrevivieron con secue-
las. La mortalidad fue superior en los RN de
menos de 1.500 g (33,3%). En nuestra expe-
riencia, sobre 83 meningitis de transmision
nosocomial tuvimos 15 éxitus (18,07%), y en
las necropsias realizadas en 8 casos se objetivo
edema cerebral en 5, necrosis cortical difusa
en 3y ventriculitis con hidrocefalia asimétri-
ca en 2. Evolucién favorable sin secuelas la
constatamos en 52 nifios (62,6%) y en 10
nifios registramos secuelas (12,04%), siendo
el retraso psicomotor, la hidrocefalia, las alte-
raciones en el EEG y el déficit motor las
secuelas observadas con mas frecuencia (tabla
1X).



Neonatologia

TABLA IX. Evolucién de la meningitis nosocomial en nuestra experiencia

durante el periodo 1976-1995

10.295 ingresos — 83 meningitis

Evolucion
= Favorable sin secuelas 52 casos (62,6%)
« Desfavorable por éxitus 15 casos (18,07%)

Necropsias realizadas

Edema cerebral

Necrosis cortical difusa
Ventriculitis con hidrocefalia
Necrosis isquémica focal

« Desfavorable por secuelas 10 casos (12,04%)

Retraso psicomotor . ............ 9 casos
Hidrocefalia. . . ................ 9 casos
Alteracion enEEG ............. 8 casos
Déficitmotor. .. ............... 7 casos
Crisisconvulsiva . .. ............ 3 casos
Hipoacusia. . .................. 3 casos
Déficitvisual . ................. 1 caso
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