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INTRODUCCION. 
 

La meningitis es un proceso inflamatorio agudo del sistema nervioso central 

causado por microorganismos que afectan a las leptomeninges. Un 80% ocurre en 

la infancia, en especial en niños menores de 10 años. En la última década, con la 

introducción de nuevas vacunas contra los gérmenes causales más frecuentes  y 

con el desarrollo de antibióticos más potentes y con buena penetración 

hematoencefálica, ha disminuido la incidencia y ha mejorado el pronóstico de la 

infección, pero las secuelas y la mortalidad no han sufrido grandes cambios.  

 

La meningitis purulenta es la causa más frecuente de secuelas permanentes en 

pediatría; existe una relación inversa con la edad de presentación, la oportunidad y 

lo adecuado del manejo inicial, por lo que siempre se debe considerar como una 

urgencia en pediatría y realizar un tratamiento intensivo. (Martinez, 2017) 

 

La meningitis bacteriana (MB) es causante de alta morbilidad y mortalidad, la última 

alcanza 12 a 50% en países subdesarrollados a pesar del tratamiento. El pronóstico 

a corto y largo plazo depende del diagnóstico precoz y oportuno, la identificación 

del agente causal y el tratamiento adecuado para evitar complicaciones, 

principalmente neurológicas, con un alto riesgo de morbilidad a largo plazo (Uribe, 

Correa, Rodriguez, Barrientos, & Orozco, 2017) 

 

Es bien conocido que en la infancia los agentes etiológicos de las MAB varían 

dependiendo de la edad considerada. Mientras en el período neonatal los patógenos 

habitualmente implicados son: Streptococcus betahemolítico del grupo B, bacilos 

entéricos gramnegativos (Escherichia coli, Klebsiella sp., etc.) y Listeria 

monocytogenes, a partir de los 3 meses los microorganismos implicados son 
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Haemophilus influenzae tipo b, N. meningitidis B y C y S. pneumoniae. (Delgado, 

2018) 

 

Generalmente la meningitis bacteriana va precedida de una infección respiratoria 

superior, lo que facilita que las bacterias colonicen la nasofaringe. La bacteria viaja 

a través de la membrana epitelial e ingresa al espacio intravascular adyacente, de 

donde invade las meninges luego de cruzar los plexos coroideos o la 

microvasculatura cerebral. En la etapa neonatal la colonización de la nasofaringe 

probablemente ocurre sólo raramente y la infección de la meninge es por 

diseminación hematógena de un lugar inicial desconocido. (Hernandez, Verne, & 

Ugarte, 2018) 

 

 

DESARROLLO. 
 

El diagnóstico se establece en clínica y depende del cuidado que el médico conceda 

a la historia clínica y la exploración física para incrementar la sospecha del 

padecimiento y el éxito del abordaje temprano. En sentido estricto, la confirmación 

del diagnóstico se basa en las características del LCR y la recuperación de un 

germen del LCR, Se debe practicar una punción lumbar para obtener muestras de 

LCR, con objeto de realizar citoquímicos, cultivo, tinción de Gram, búsqueda de 

antígenos bacterianos (coaglutinación, aglutinación con látex o ELISA). Se debe 

solicitar Dextrostix® o glucemia antes de la punción lumbar. En caso de obtener un 

LCR traumático debe enviarse a cultivo. La tinción de Gram es positiva en un 70 a 

90% de pacientes con meningitis bacteriana no tratada. (Martinez, 2017) 

 

En articulo descrito por (Robledo, 2013), hace mencion que dentro de las 

caracteristicas del LCR en meningis bacteriana encontraremos aumento de la 
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presión, aspecto turbio o purulento, aumento de 

la celularidad con pleocitosis a expensas de 

mononucleares en la etapa inicial del 

padecimiento, con variación en las primeras 24 

horas a polimorfonucleares tal como lo describe 

en el cuadro siguiente. 

Otro hallazgo es la hipoglucorraquia, con cifras 

incluso de 0 mg%, siendo importante 

compararla con valores de glucemia, en espera 

de una relación de 0.5 o más. Se reporta 

además hiperproteinorraquia, así como 

alteraciones en lactato, pH y deshidrogenasa láctica en el líquido cefalorraquídeo.  

 

La piedra angular del diagnóstico la constituye la idenficación microbiológica del 

agente, esto logrado a partir de la solicitud del cultivo de líquido cefalorraquídeo, 

que a la vez brinda apoyo terapéutico al momento de la elección del tratamiento 

anbiótico específico a partir del antibiograma.  

 

Indicaciones para tomografía de control luego del diagnóstico  
Esta técnica es de mucha utilidad para identificar las complicaciones intracranealas 

de la meningitis bacteriana tales como empiema subdural, trombosis cerebral, 

Robledo LMR. Meningitis bacteriana

Evid Med Invest Salud 2013; 6 (1): 18-21
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• Tinción de Gram
• CulƟ vo 
• Exámenes inmunológicos (coagluƟ nación o agluƟ na-

ción de látex)
• Determinación de reacción en cadena de polimerasa 

(PCR)

En el análisis del líquido cefalorraquídeo en meningiƟ s 
bacteriana encontraremos aumento de la presión, aspec-
to turbio o purulento, aumento de la celularidad con pleo-
citosis a expensas de mononucleares en la etapa inicial 
del padecimiento, con variación en las primeras 24 horas 
a polimorfonucleares (Cuadro II).

Otro hallazgo es la hipoglucorraquia, con cifras inclu-
so de 0 mg%, siendo importante compararla con valores 
de glucemia, en espera de una relación de 0.5 o más. Se 
reporta además hiperproteinorraquia, así como alteracio-
nes en lactato, pH y deshidrogenasa lácƟ ca en el líquido 
cefalorraquídeo.

Una herramienta importante en la elección del trata-
miento anƟ bióƟ co es la Ɵ nción de Gram, que nos orienta 
acerca de la probable eƟ ología. Encontrando una rela-
ción directa entre el número de bacterias y el porcentaje 
de idenƟ fi cación por Ɵ nción de Gram.11

Así por ejemplo, con 103 UFC (unidades formadoras de 
colonias) resultará posiƟ vo 25% de los froƟ s, 60% con 105 
y casi el 100% con más de 105 UFC.

Además, podemos mencionar falsos negativos en la 
Ɵ nción de Gram por falta de penetración de los colorantes 
al encontrarnos ante una muestra con exceso de polimor-
fonucleares o bacterias; y falsos posiƟ vos por efecto de 
contaminantes en la Ɵ nción. 

La piedra angular del diagnósƟ co la consƟ tuye la idenƟ -
fi cación microbiológica del agente, esto logrado a parƟ r de 
la solicitud del culƟ vo de líquido cefalorraquídeo, que a la 
vez brinda apoyo terapéuƟ co al momento de la elección del 
tratamiento anƟ bióƟ co específi co a parƟ r del anƟ biograma. 

Las técnicas de biología molecular brindan hoy en día 
una herramienta para el diagnóstico con mayor espe-
cifi cidad y sensibilidad, a través de la determinación de 
reacción en cadena de la polimerasa para los principales 
agentes eƟ ológicos relacionados.11

COMPLICACIONES

Las complicaciones las podemos citar en cuatro etapas 
o fases:

1. Fase inmediata (primeras 72 horas)

—  Edema cerebral grave
—  Hipertensión intracraneana
—  Desequilibrio ácido-base
—  Crisis convulsivas
—  Estatus epilépƟ co
—  Secreción inapropiada de hormona anƟ diuréƟ ca
—  Hemorragia intracraneana
—  Estados de choque
—  Muerte cerebral

2. Fase mediata (después de 72 horas a siete días)

—  Higroma subdural
—  Empiema subdural
—  Hidrocefalia obstrucƟ va
—  VentriculiƟ s
—  Hipoacusia
—  Absceso subdural
—  Disminución de la agudeza visual
—  Neumonía
—  Absceso cerebral

3. Fase intermedia (entre 7 - 14 días)

—  Absceso cerebral 
—  Atrofi a cerebral
—  Crisis convulsivas (estado epileptógeno)

Cuadro II. Características normales del líquido 
cefalorraquídeo y alteraciones en meningitis bacteriana.

Parámetro Normal
Meningitis 
bacteriana

Presión 70 a 200 cm H2O Aumentada

Aspecto Agua de roca Turbio o 
purulento

Células 0 a 10 Altas 
(más de 500)

Tipo de células Mononucleares Polimorfonucleares 

Proteínas 15-45 mg/100 mL Aumentadas

Glucosa 1/2 o 2/3 de la 
glucemia

Muy baja o ausente

Lactato 0.97 mg/100 mL Alto 
(104 mg/100 mL)

pH 7.34-7.40 Bajo 
(7.3 o menos)

11

PATOGENIA
Generalmente la meningitis bacteriana va precedida de una
infección respiratoria superior, lo que facilita que las bacterias
colonicen la nasofaringe. La bacteria viaja a través de la
membrana epitelial e ingresa al espacio intravascular
adyacente, de donde invade las meninges luego de cruzar
los plexos coroideos o la microvasculatura cerebral. En la
etapa neonatal la colonización de la nasofaringe
probablemente ocurre sólo raramente y la infección de la
meninge es por diseminación hematógena de un lugar inicial
desconocido.

Una vez que la bacteria ingresa al sistema nervioso central
desencadena una respuesta inflamatoria .Esta respuesta
estimula la producción de citoquinas tales como factor de
necrosis tisular (FNT), interleuquina 1 (IL -1) y otros
mediadores inflamatorios tales como IL-6, IL-8, óxido nítrico
ente otros. Esta respuesta inflamatoria resulta en aumento
de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, lo cual
favorece el edema cerebral (vasogénico, celular e intersticial)
y  el aumento de la presión intracraneana. Toda esta
reacción puede desencadenar  injuria del endotelio vascular,
lo que da lugar a hipoxia e isquemia causando finalmente
mayor  lesión de las estructuras de los vasos y del
parénquima  cerebral.

En algunos casos, la meningitis se puede desarrollar como
extensión directa desde el oído medio o de los senos
paranasales, o como consecuencia de un trauma encefálico
severo, procedimientos neuroquirúrgicos o defectos durales
congénitos, entre otros. (1, 2, 3, 4)

MANIFESTACIONES CLINICAS
No existe ninguna manifestación patognomónica de
meningitis. Este diagnostico no puede hacerse solamente
en base a los síntomas y signos físicos. Los hallazgos
dependen principalmente de la edad del paciente. Los
síntomas y signos clásicamente descritos para los niños

mayores y adultos raramente están presentes en los recién
nacidos, lactantes y niños menores. (1, 2, 3, 4, 6,7)

Meningitis Neonatal: Las manifestaciones clínicas son
inespecíficas .El paciente puede cursar tanto con hipotermia,
temperatura normal o fiebre, puede cursar con vómitos,
irritabilidad, rechazo a la lactancia, diarreas, respiración
irregular entre otros. Si se considera a la sepsis como una
posibilidad diagnóstica, se debe descartar la posibilidad de
una meningitis.

Meningitis en Lactantes: Al igual que en los neonatos, los
síntomas y signos pueden ser muy inespecíficos por lo que
siempre debe mantenerse alta sospecha clínica. Sobre todo
si el paciente presenta fiebre, vómitos, somnolencia, llanto
inusual, convulsiones e irritabilidad marcada. Debemos tener
presente que  los signos meníngeos pueden estar ausentes
(usualmente útiles mas allá de los 18 meses). Por otro lado
no debemos olvidar la elevada incidencia  de meningitis en
este grupo de edad, especialmente entre los seis y doce
meses de edad.

Meningitis en Niños: La presencia de fiebre, cefalea,
vómitos y alteraciones de la conciencia deben sugerir el
diagnostico. Tener siempre presente que no es necesaria la
presencia de todos estos hallazgos para considerar el
diagnóstico. Los signos de mayor consistencia para este
diagnóstico son la presencia de rigidez de nuca asociada a
los signos de Kernig y Brudzinski. Lesiones purpúricas
usualmente están presentes en infecciones por
meningococo, pero también pueden estar presentes en
meningitis causadas por otros agentes etiológicos.

DIAGNÓSTICO
Ante toda sospecha clínica de una meningitis se debe
realizar un estudio del LCR para confirmar el diagnóstico;
salvo que exista contraindicación, en cuyo caso se iniciara
el tratamiento hasta demostrar lo contrario. (3, 4, 6,7, 8, 9,
10, 11)

PUNCION LUMBAR PULMONAR
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hidrocefalia, abscesos intracraneanos, entre otros. (Hernandez, Verne, & Ugarte, 

2018) 

Existen casos en los cuales está contraindicada la realización de una punción 

lumbar, como alteraciones de la coagulación (la trombocitopenia es una 

contraindicación relativa), infección en la zona de punción, inestabilidad 

hemodinámica con compromiso de la función cardiopulmonar, e hipertensión 

intracraneal (p. ej., fontanela abombada, deterioro del estado de conciencia, 

parálisis del tercer y sexto pares craneales o hipertensión y bradicardia con 

anormalidades respiratorias).  

Se debe repetir la punción lumbar en las siguientes condiciones: diagnóstico dudoso 

(cuadro clínico sugestivo y primera punción lumbar con LCR normal), sospecha de 

falla terapéutica o recrudescencia clínica. En caso de punción lumbar traumática, 

repetir a las 24 h. La punción lumbar de control sólo se efectúa si la evolución clínica 

es inadecuada a las 48 a 72 h de iniciado el tratamiento antimicrobiano IV. No es 

necesario practicar punción lumbar al egreso. (Martinez, 2017) 

 

El tratamiento se establece de manera empírica, tomando en cuenta la posible 

etiología para el grupo etario hasta la obtención del agente específico a partir del 

análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR) y su cultivo Una vez identificado el agente 

causal se puede determinar el empo que se recomienda mantener el tratamiento 

(Robledo, 2013) 
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En 20% de los casos con meningitis bacteriana se regis-
trab cifras < 250 cel/mm3, la pleocitosis puede estar ausente 
en pacientes con sepsis grave y meningitis y es un dato de mal 
pronóstico. La pleocitosis con predominio de linfocitos puede 
estar presente durante la fase temprana de la meningitis bac-
teriana aguda, y a su vez la pleocitosis con predominio de 
polimorfonucleares puede aparecer en pacientes con estadios 
tempranos de meningitis viral aguda.

En los casos de evolución subaguda (mayor de 10 días), 
deberá considerarse la posibilidad de tuberculosis. La determina-
ción de antígenos bacterianos en el LCR, en particular la coaglu-
tinación o aglutinación en látex, constitiuye pruebas diagnósticas 
muy útiles dado que no se alteran, aun si el paciente recibió 
tratamiento antimicrobiano previo, se detectan antígenos capsu-
lares de H. infl uenzae tipo b, S. pneumoniae, N. meningitidis y 
Streptococcus del grupo B. Algunos equipos incluyen E. coli K1.

Ruta de abordaje en meningoencefalitis purulenta

Paciente con cuadro clínico sugestivo
de meningoencefalitis purulenta

Realizar punción lumbar

Citoquímico
tinción de Gram
coaglutinación

cultivo

Cuadro clínico sugestivo
con citoquímico de LCR

dudoso compatible

Cuadro clínico sugestivo
con citoquímico compatible

tinción de gram +, con
coaglutinación y cultivo +

Iniciar tratamiento empírico Iniciar tratamiento específico

Repetir punción lumbar a las
8 horas

Citoquímico compatible
Gram (–)
coaglutinación (–)
cultivo (–)

Citoquímico normal
Gram (+)
coaglutinación (–)
cultivo (–)

Citoquímico normal
Gram (–)
coaglutinación (+)
cultivo (+)

Contaminación Tratamiento
específico

Evaluar, completar 
tratamiento empírico o 
suspenderlo, descartar 
otras causas de meningitis 
aséptica

)LJXUD���±���5XWD�GLDJQyVWLFD�HQ�PHQLQJRHQFHIDOLWLV�SXUXOHQWD�

Cuadro 18–17. Características diferenciales del citoquímico del LCR de acuerdo con la etiología

Etiología Aspecto Celularidad
(por mm3)

Predominio celular Glucosa (mg/dL) Proteínas (mg/dL)
LCR normal

LCR normal agua de roca 0 a 10 MN* 40 a 80 15 a 45
Purulenta o 

bacteriana
005 a 00204 <**NMP005 >otnelurup o oibrut

Viral agua de roca < 500 linfocitos 40 a 80 < 200
Tuberculosis agua de roca o 

xantocrómico
< 500 inicial PMN, después

linfocitos
40 a 80

< 40
> 500

* mononucleares
** polimorfonucleares.
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El inicio temprano de un tratamiento adecuado constituye una prioridad, ya que su 

retardo incrementa el riesgo de una secuela neurológica grave y permanente, así 

como la letalidad. Ante la sospecha de meningitis, el tratamiento debe iniciarse de 

inmediato y se basa sobre todo en lo siguiente:  

a)  Medidas adyuvantes necesarias para el control de la hipertensión intracraneal y 

otras complicaciones.  

b)  Tratamiento antimicrobiano empírico que se establece de acuerdo con el grupo 

de edad al que pertenece el paciente.  

 

Para el tratamiento de la meningitis neonatal se recomienda utilizar ampicilina y 

cefotaxima o, si no se dispone de cefotaxima, un aminoglucósido como amikacina 

o gentamicina.  

En lactantes de uno a tres meses se prefiere la combinación de ampicilina y 

cefotaxima, o ampiclina y ceftriaxona para el tratamiento empírico inicial en este 

grupo etario.  

En lactantes y niños mayores de tres meses, preescolares, escolares y 

adolescentes se opta por cefotaxima o ceftriaxona. En ellos, el agente etiológico 

predominante es S. pneumoniae; cabe mencionar que en México se ha encontrado 

un porcentaje de 15% de cepas aisladas de LCR resistentes in vitro a >2 g/mL, por 

lo que se deberá tener una vigilancia estrecha de la respuesta al tratamiento tanto 

clínica como microbiológica. (Martinez, 2017) 

Infectología  •   771
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Durante la fase aguda, con la fi nalidad de detectar de ma-
nera temprana algunas complicaciones, además de la obtención 
del LCR, se debe incluir Bh, pruebas de coagulación, química 
sanguínea, electrólitos séricos, gasometrías arteriales, densidad 
urinaria cada 24 h y determinación de osmolaridad sérica.

Se deben realizar hemocultivos en todos los pacientes 
con sospecha de meningitis, ya que se obtiene un porcentaje 
de recuperación del patógeno hasta de 80 a 90%.

La TAC, el gammagrama cerebral, el EEG y la RM 
pueden ser útiles en la detección de lesiones localizadas. 
Se indican cuando hay défi cit neurológico focal, obnubila-
ción prolongada, estado epiléptico o persistencia de crisis 
convulsivas focales, hipertensión intracraneal grave e hi-
perproteinorraquia persistente, sospecha de higromas o 
hidrocefalia.

7UDWDPLHQWR

El inicio temprano de un tratamiento adecuado constituye 
una prioridad, ya que su retardo incrementa el riesgo de una 
secuela neurológica grave y permanente, así como la letali-
dad. Ante la sospecha de meningitis, el tratamiento debe ini-
ciarse de inmediato y se basa sobre todo en lo siguiente:

a) Medidas adyuvantes necesarias para el control de la hi-
pertensión intracraneal y otras complicaciones.

b) Tratamiento antimicrobiano empírico que se establece 
de acuerdo con el grupo de edad al que pertenece el 
paciente.

El tratamiento antimicrobiano de la meningitis bacteriana 
implica una selección de antibióticos con efectividad proba-
da, en dosis adecuadas y esquemas de administración correc-
tos, con el objeto de lograr una buena actividad bactericida en 
LCR. En los cuadros 18-18 y 18-19 se mencionan los esque-
mas antimicrobianos de acuerdo con el grupo de edad al que 

pertenece el paciente y el agente etiológico, respectivamente. 
Para el tratamiento de la meningitis neonatal se recomienda 
utilizar ampicilina y cefotaxima o, si no se dispone de cefota-
xima, un aminoglucósido como amikacina o gentamicina.

En lactantes de uno a tres meses se prefi ere la combina-
ción de ampicilina y cefotaxima, o ampiclina y ceftriaxona 
para el tratamiento empírico inicial en este grupo etario.

En lactantes y niños mayores de tres meses, preescolares, 
escolares y adolescentes se opta por cefotaxima o ceftriaxona. 
En ellos, el agente etiológico predominante es S. pneumoniae; 
cabe mencionar que en México se ha encontrado un porcen-
taje de 15% de cepas aisladas de LCR resistentes in vitro a >2 
ȝg/mL, por lo que se deberá tener una vigilancia estrecha de 
la respuesta al tratamiento tanto clínica como microbiológica.

Cuando se sospeche o confi rme la presencia de una cepa 
de S. pneumoniae resistente a penicilina, deberá utilizarse la 
combinación de cefotaxima más rifampicina, cefotaxima más 
vancomicina, o ceftriaxona más vancomicina.

Los pacientes con alergia a los betalactámicos mayores 
de un mes de edad pueden tratarse con cloramfenicol (100 
mg/kg/día cada 6 h).

Una vez conocidos los resultados de los cultivos y las 
pruebas de susceptibilidad, el esquema antibiótico inicial se 
puede continuar o modifi car. La duración del tratamiento an-
timicrobiano depende de la edad del paciente, el agente etio-
lógico, la respuesta clínica y la aparición de complicaciones.

Los pacientes que recibieron antibióticos IV, antes de la 
punción lumbar, y en quienes no se logró identifi car la etiolo-
gía bacteriana en el LCR, deben completar el tratamiento con 
cefotaxima o ceftriaxona por siete a 10 días.

Medidas terapéuticas adyuvantes

1. Ayuno las primeras 24 a 48 h de tratamiento (valorar 
de acuerdo con necesidades de cada paciente).

2. Líquidos IV a requerimientos normales (1 500 a 1 700 
mL/m2/día) si no hay datos de hipertensión intracraneal 

Cuadro18–18. Tratamiento antimicrobiano empírico en casos de meningoencefalitis bacteriana, de acuerdo con la edad

nóicaruDnóiccele a2nóiccele a1dade ed opurG

* Regiones con alta prevalencia de neumococo resistente a penicilina, indicar dosis elevadas cefotaxima o ceftriaxone. ** Utilizar cefalosporina de tercera
generación más vancomicina o cefalosporina más rifampicina en pacientes con factores de riesgo para infecciones por neumococo resistente a penicilina y
cefalosporina. En pacientes que reciban cefotaxima o ceftriaxona más vancomicina se puede agregar rifampicina si: las condiciones se deterioran después 
de 24-48 h de tratamiento; en una segunda muestra de LCR persiste la positividad del Gram o cultivo; o si el MIC del neumococo para cefotaxima o ceftriaxona 
es igual o superior a 2.0 microgramos por mL.
Fuente: modificado de Practice Guidelines for bacterial meningitis CID. 2004:39; 1267-1284 y Tan TQ Antibiotic resistant infections due Streptococcus pneumoniae,
impact on therapeutics options and clinical outcome. Curre Opin Infect Dis 2003:16:271

RN 

1 a 3 meses

>3 meses,
Preescolares, 
Escolares y
adolescentes

Cefotaxima 200-300 mg/kg/día i.v. c/6h + 
Ampicilina 200-400 mg/kg/día i.v. c/6h 
Amikacina 20 mg/kg/ día IV c/24 h (en
caso de no tener cefalosporina de 3ª
generación)

Ampicilina + Cefotaxima (igual dosis)

* Cefotaxima 300 mg/kg/día IV, c/6 h o
Ceftriaxona 100 mg/kg/día c/12-24h IV, +
Vancomicina 60 mg/kg/día en 4 dosis IV,
(diluir 5 mg/mL, en infusión 1-2 h)

Carbapenem +
Aminoglucósido

Ceftriaxona

** Rifampicina 20 mg/kg/día v.o.
cada 12 h no pasar de 600 mg/ día
+ Cefotaxima
o Ceftriaxona
Vancomicina: 60 mg/kg/día cada 6 h

21 días

14 días

10-14 días S.pneumoniae
10 días 
Hib 7 -10 días 
N. meningitidis 7 días
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La dexametasona debe ser considerada en pacientes mayores de 6 semanas e 

inclusive adultos con diagnostico o sospecha de MEC bacteriana aguda. Se ha 

estabecido su utilidad en la prevención del daño auditivo y secuelas neurológicas, 

en dosis: Dexametasona iv 0.15 mg/kg/dosis cada 6 horas por dos dias. 

(Hernandez, Verne, & Ugarte, 2018) 

 

 

CONCLUSION 
 

Como bien mencionamos la piedra anular para el diagnostico es la puncion lumbar 

para el cultivo del LCR y poder determinar el agente etiologico de la meningitis, en 

la etapa infantil sabemos que existen diversos agentes que seran especificos según 

el grupo etario, es importante menciona que gracias a la inclusion y la difusion de la 

inmuninacion de los niño de 0 a 9 años se ha logrado prevenir en cierta medida el 

desarrollo de esta patologia, pero tambien hay que reconocer que la cobertura de la 

vacunacion aun no alcanza el 100% y es notable en las estadisticas que existen 

esquemas incompletos en niños, y como consecuencia aun existen un numero 

importante de infantes en riesgo, considerando que la clinica juega un pape 

importan en el diagnostico de esta enfermedad como son los signos meningeos, 

como son la rigidez de nuca, el signo de kerning y el de brudzinsky que nos pueden 

772  •  Salud y enfermedad del niño y del adolescente (Unidad 18)
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ni de síndrome de secreción inapropiada de hormona 
antidiurética; de lo contrario se sugiere manejar líquidos 
de 800 a 1 000 mL/m2/día. La restricción de líquidos no 
es apropiada si hay signos de hipotensión sistémica.

3. Dexametasona a 0.6 mg/kg/día IV en cuatro dosis por 
dos días (la primera dosis, aplicarla una a dos horas an-
tes de iniciar los antimicrobianos). “Es un punto clave 
para el pronóstico”.

4. Iniciar esquema antimicrobiano empírico, según sea el 
grupo etario.

5. En caso de edema cerebral grave o hipertensión intra-
craneal, iniciar hiperventilación para mantener pCO2 
en 25 mm Hg.

6. Si no hay respuesta, aplicar furosemida (1 mg/kg IV) y 
manitol (0.5 a 1/g/kg/dosis/20 min).

7. En las crisis convulsivas y estado epiléptico puede utili-
zarse diazepam (0.1 a 0.2 mg/kg/ dosis IV), impregnar 
con difenilhidantoína (20 mg/kg), aplicar 50% de la do-
sis y el resto en las siguientes ocho y 16 h, con dosis de 
mantenimiento de 5 mg/kg/día, y cada 12 h IV mante-
ner niveles en límites terapéuticos (10 a 20 �g/mL).

8. Si no hay respuesta debe inducirse coma barbitúrico 
con tiopental, dosis de impregnación a 3 mg/kg/dosis, 
continuar infusión a dosis respuesta y luego manteni-
miento de 1 a 3 mg/kg/h, con vigilancia en terapia in-
tensiva por el riesgo de paro respiratorio.

9. Mantener la cabeza elevada a 30º y en posición neutra.
10. Signos vitales cada hora y Glasgow por turno.
11. Cuantifi cación de uresis, medición de perímetro cefáli-

co en RN y lactantes.
12. Vigilar complicaciones de fase aguda y manejo oportuno.

La gran mayoría requiere ingreso a terapia intensiva las pri-
meras 72 h, con signos vitales cada 15 a 60 min hasta su es-
tabilización; se debe mantener la cabeza elevada 30 a 45°, una 
posición que favorece la disminución del fl ujo sanguíneo cere-
bral. Lo más importante es mantener una presión de perfusión 
adecuada, por lo que se requiere reducir el edema cerebral.

Se recomienda utilizar dexametasona en todos los casos 
en que se sospeche meningitis purulenta, dado que reduce la 
respuesta infl amatoria en el SNC y el edema cerebral, y por 

lo tanto la presión intracraneal a través de la regulación de 
mediadores primarios y secundarios de la respuesta infl ama-
toria aguda.

Se ha documentado que el uso de dexametasona dismi-
nuye la frecuencia de hipoacusia en meningoencefalitis por 
H. infl uenzae tipo b y el descenso de la mortalidad en menin-
goencefalitis por neumococo en niños mayores de seis sema-
nas. Las dosis que se recomiendan son de 0.4 mg/kg/dosis IV 
cada 12 h por dos o tres días o la más utilizada de 0.6 mg/kg/
día IV cada 6 h por ocho a 12 dosis. Para lograr los benefi cios 
mencionados debe administrarse una a dos horas antes de la 
dosis del antibiótico.

/LPLWDFLyQ�GHO�GDxR

Deben prevenirse y tratarse de manera oportuna y adecuada 
las infecciones nosocomiales y retirar lo más pronto posible 
catéteres invasivos. Identifi car complicaciones tardías para ini-
cio de rehabilitación, aun en el periodo de hospitalización, así 
como el manejo y educación integral del paciente y su familia.

Criterios de alta hospitalaria 

Al terminar el tratamiento y resolverse las complicaciones 
agudas.

35(9(1&,Ï1�7(5&,$5,$

5HKDELOLWDFLyQ

Es conveniente el inicio de un programa de estimulación neu-
rológica temprana cuyo objetivo es limitar las secuelas del 
neurodesarrollo y las motoras. Se recomienda efectuar una 
evaluación inicial en la fase aguda de la enfermedad y después 
cada tres meses durante los tres años siguientes a la presenta-
ción de la meningitis. Si las alteraciones persisten después de 
los seis meses del cuadro de meningitis se habla de una secue-
la permanente.

Cuadro 18–19. Tratamiento de meningitis bacteriana por tipo de bacteria

nóicaruDavitanretlAnóiccelEairetcaB

H, influenzae tipo b saíd 01 a 7locinefmarolCanoxairtfeC o amixatofeC
Meropenem, Quinolonas

Streptococcus pneumoniae saíd 41 a 01anicipmafiRamixatofeC o anoxairtfeC
meneporeManicimocnaV*

sanoloniuqoroulF** CSG anilicineP
Neisseria meningitidis saíd 01 a 7 anilicipmACSG anilicineP

Ceftriaxona Cefotaxima
Listeria monocytogenes saíd 12 a 41odisóculgonima + anicimocnaVanilicipmA
Streptococcus agalactie (grupo B) saíd 12anicimatneg + anilicipmAanicimatneg + anilicineP
Escherichia coli Cefotaxima o ceftriaxona + aminoglucósido *** Meropenem Imipenem 21 días 

Cefepima
Pseudomonas aeruginosa Ceftazidima + aminoglucósido Meropenem Imipenem 21 días

Cefepima

*Sólo cuando es resistente a ceftriaxona (concentraciones mínimas inhibitorias > 0.5 g/mL).
** Sólo si es sensible a oxacilina dosis: 400 000 U/kg/día cada 4 a 6 h).
*** Amikacina, gentamicina, netilmicina o isepamicina.



 

Monografia: Dx y Tx de meningitis bacteriana 

 
 

Fecha de Elaboración: 29/111/21 Fecha de Actualización:00/00/00 Página 8 de 8 

 

Materia: Enfermedades infeccionsas 

 
 

orientar a la sospecha de una meninigistis sin conocer la entidad etiologica, es 

importante el inicio empirico de antbiotico en caso de tener estudios de laboratorio  

que nos hagan sospechar de una infeccion de tipo bacteriana esto con el fin de 

comenzar el tratamiento temprano y evitar consecuencias graves, la TAC como se 

menciona juega un papel importante posterior a la puncion esto bien se menciona 

es con el fin de ver las posibles complicaciones que esta enfermedad desencadeno 

en el infante, por ultimo es conveniente el inicio de un programa de estimulación 

neurológica temprana cuyo objetivo es limitar las secuelas del neurodesarrollo y las 

motoras. Se recomienda efectuar una evaluación inicial en la fase aguda de la 

enfermedad y después cada tres meses durante los tres años siguientes a la 

presentación de la meningitis  
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