MENINGITIS AGUDAS.

Félix Gonzalez Martinez Hospital Virgen de la Luz. Cuenca.

Sergio Navarro Gutiérrez. Hospital de la Ribera (Alzira, Valencia)

1. Concepto.

Las infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC) incluyen diferentes
cuadros clinicos causados por varios agentes infecciosos: bacterias, virus,
hongos y parasitos. La clinica dependiente de los diversos agentes causales
por lo que es prudente asumir que todo sindrome meningeo recién detectado,
es de origen bacteriano hasta que no se demuestre lo contrario.

2. Etiologia de la meningitis.

Meningitis aguda bacteriana (MAB): La tabla 1 recoge las causas mas
frecuentes de MAB segun las condiciones del paciente.

Meningitis aguda viral (MAV): los virus mas frecuentemente implicados serian
enterovirus (Coxsackie, Echo), arbovirus, VHS-1, VHS-2, VVZ, VEB, parotiditis,
adenovirus, influenza, parainfluenza, CMV, rubeola, VIH. La frecuencia de
aparicion de MAV aumenta en verano y otofio predominando en adultos
jovenes y nifios.

Meningitis subagudas: incluye MA causadas por bacterias, virus, hongos y
parasitos. En nuestro medio, en ausencia de inmunodepresion incluye la
meningitis tuberculosa, MAB decapitada, Brucella, sifilis, enfermedad de Lyme,
criptococosis, leptospirosis y otras de causa no infecciosa (carcinomatosa,
linfocitaria benigna, vasculitis, etc.



Tabla 1. Etiologia mas frecuente de meningitis purulenta segun la edad y factores predisponentes especificos

Bacterias mas frecuentes

Edad

<1mes Streptococcus agalactiae, Escherichia coli, Listeria monocytogenes, Klebsiella spp

1-23 meses Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, S agalactiae, Haemophilus influenzae tipo B, E
coli

2-50 afios N meningitidis, S pneumoniae

> 50 afios S pneumoniae, N meningitidis, L monocytogenes, bacilos aerobios gram negativos

Fractura de la

base del craneo S pneumoniae, H influenzae tipo B, Streptococcus pyogenes

Staphylococcus aureus, estafilococos coagulasa negativo, bacilos aerobios gram negativos

Trauma penetrante . :
(incluyendo Pseudomonas aeruginosa)

Bacilos aerobios gram negativos (incluyendo P aeruginosa), S aureus, estafilococos coagulasa

Tras neurocirugia .
negativo

Fistula crénica de

LCR S. pneumoniae, H. influenzae, bacilos aerobios Gram negativos, (incluyendo P aeruginosa)

Estafilococos coagulasa negativo, S aureus, bacilos aerobios gram negativos (incluyendo P

Derivacion de LCR . . -
aeruginosa), Propinibacterium acnes

Esplenectomia S. pneumoniae, H. influenzae tipo b, N. meningitis.

Inmunodeprimidos
y pacientes L. monocytogenes, Bacilos aerobios gram negativos
oncoldgicos

3. Diagnostico
3.1 Exploracion fisica.

La exploracion fisica debe servir de ayuda para identificar a los pacientes que
tienen un riesgo alto de padecer una meningitis y por tanto van a requerir una
puncion lumbar (PL) diagnéstica. Las caracteristicas clinicas de la meningitis
estan relacionadas tanto con la infeccion sistémica como con la inflamacion
meningea producida. La primera origina datos inespecificos como fiebre,
mialgias 0 exantema. La respuesta inflamatoria meningea provoca un reflejo
protector para evitar el estiramiento de las raices nerviosas inflamadas e
hipersensibles, que se detecta clinicamente por la rigidez nucal y los signos de
Kernig y Brudzinski. También puede ser la causante de cefalea y paralisis de
pares craneales. Si el proceso inflamatorio progresa hasta causar vasculitis
cerebral u origina edema cerebral y presion intracraneal elevada, pueden
aparecer alteraciones en el nivel de conciencia, cefalea, vomitos, convulsiones
y paralisis de pares craneales. La forma de presentacion clasica de la
meningitis aguda es la triada de fiebre, rigidez de nuca y signos de disfuncion
cerebral (confusion, delirio o alteracién del nivel de conciencia), pero esta triada
la presentan menos de dos tercios de pacientes. La fiebre existe en un
porcentaje muy elevado de pacientes al inicio y suele durar una media de 4
dias (rango de 0 a 14 dias). La rigidez de nuca también existe en un elevado
namero de casos en el examen inicial y continda durante mas de 7 dias en
algunos pacientes a pesar de una mejoria evidente del estado general. Las



formas mas frecuentes de alteraciones de disfuncion cerebral son confusion o
letargia y entre un 6% a 16% de pacientes presenta coma. La exploracion fisica
completa, debe descartar: patologia ORL, neumonia, endocarditis, lesiones
cutdneas. La aparicion de lesiones petequiales, purpura o equimosis nos
orienta hacia meningococcemia, o infeccion por S. pneumoniae, H. influenzae o
S. aureus, En la tabla 2 se recogen los datos clinicos segun los distintos
gérmenes causales mas frecuentes de la meningitis bacteriana del adulto de
adquisicién comunitaria.

Tabla 2. Datos clinicos segun los distintos gérmenes causales mas frecuentes de la meningitis bacteriana del adulto de
adquisiciéon comunitaria

Microorganismo causal

Dato clinico
N. meningitidis S. pneumoniae L. monocytogenes H. influenzae
Inicio Agudo Agudo Agudo/Subagudo Agudo
Fiebre +++ +++ +++ 4+
Rigidez de nuca +++ +++ ++ +H+
Déficit focal + ++ + ++
Convulsiones + ++ ++ +

Afectacion de pares craneales, vias largas _ i+ ;

y cerebelo

Exantema petequial +++ + + +
Fistula de LCR - + - ++
Infeccién ética o sinusal - ++ - ++
Inmunodepresion - -+ T+

Enfermedad debilitante cronica - ++ + -+

LCR: liquido cefalorraquideo. -: practicamente inexistente. -/+: muy escaso porcentaje de casos. +: escaso porcentaje
de casos. ++: moderado porcentaje de casos. +++: elevado porcentaje de casos.

3.2. Pruebas diagnésticas:

Hemograma, Coagulacion, Bioquimica, Rx de térax, senos paranasales o
columna cervical segun el caso, TAC craneal, previo a la PL, de acuerdo con
los criterios recogidos en la tabla 3.



Tabla 3. Criterios recomendados de realizacion de tomografia axial computarizada de craneo previa a la puncion
lumbar, para pacientes adultos con sospecha de Meningitis Bacteriana (Bll)

Criterio Comentario

Inmunodepresién Infeccién por VIH o Sida, recibir terapia inmunosupresora o después de un transplante

Historia de

enfermedad del SNC Lesién con efecto de masa, ictus o infeccion focal

Dentro de la semana previa. Algunos expertos no hacen PL en pacientes con convulsiones

Convulsién reciente . ) . S
prolongadas o retardan la PL 30 minutos en pacientes con convulsiones de corta duracion.

Edema de papila La presencia de pulsaciones venosas sugiere ausencia de presion intracraneal aumentada.

Nivel de conciencia
anormal

Midriasis arreactiva, alteraciones de la motilidad ocular extrinseca, alteraciones del campo visual,
Déficit neurolégico  pardlisis de la mirada, paralisis facial, incapacidad para responder a dos preguntas consecutivas
focal correctamente o para entender dos 6rdenes consecutivas correctamente, paresia de miembros o
trastorno del lenguaje (afasia, disartria 0 extincién)

Edad >60 afios

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. SNC: sistema nervioso central.

Analisis del LCR: El diagndstico de las meningitis se establece en funcién de
determinados hallazgos en el andlisis basico del LCR, obtenido tras efectuar
una PL a los pacientes que presentan sintomas y/o signos sugestivos de la
misma. Las caracteristicas observadas en el LCR se exponen en la tabla 4.

Tabla 4. Andlisis e interpretacion del LCR

LCR Presion Aspecto Cels/mm3 Proteinas Glucorraquia
(mg/dl) (mg/dl)

LCR normal 5-20 cmH20 Claro <5mn 15-45 < 50 mg/dl 60-
80% de la
glucemia

MAB Alta Turbio 100 — 10000 pmn | 100 — 1000 Muy baja <40%
de la glucemia

MAV Normal / alta Claro <300 mn 40 — 100 Normal

Meningitis Alta Opalescente 50 — 300 mn 60 — 700 Baja

tuberculosa

Meningitis Alta Opalescente 50 — 500 mn 100 - 700 Baja

fungica

Meningitis Alta Opalescente 20 - 300 mn 60 — 200 Baja

carcinomatosa

HSA Alta Hematico hematies 50 - 1000 Normal o baja

xantocrémico

En el caso de sospecha de MAB, el diagndstico definitivo y la identificacion del
germen responsable se alcanzan cuando se dispone de los resultados del
cultivo del LCR, que resulta positivo en el 70-85% de los casos que no han
recibido tratamiento antimicrobiano previo y/o de los hemocultivos que son
positivos entre el 50 y el 75% de los pacientes, correspondiendo la menor
sensibilidad a los casos de infeccibn meningocdcica y a aquellos tratados
previamente con antibidticos. En pacientes con sospecha de MAB (y antes de
administrar antimicrobianos) se debe efectuar una PL para medir la presiéon de



apertura del LCR y enviar muestras al laboratorio para cuantificar leucocitos,
neutrofilos, glucosa y proteinas, asi como para su cultivo. Simultdneamente se
medird la glucemia para calcular el cociente glucosa sérica/glucosa en LCR y
se extraeran hemocultivos y de LCR (Alll*). Sin embargo, los resultados de
estos cultivos pueden demorarse hasta 48 horas, por lo que se han
desarrollado métodos mas rapidos para determinar el agente causal de la MAB
como la tincion de Gram, la deteccion de antigenos bacterianos con técnicas
inmunologicas: Las técnicas mas usadas son contrainmunoelectroforesis,
aglutinacion con latex (AL) y enzimoinmunoandlisis. La mas utilizada, por su
simplicidad, superior sensibilidad y rapidez es la AL.

3.2.1. Pruebas de laboratorio para distinguir la MAB de MAV: Lactato en liquido
cefalorraquideo: el andlisis proporciona escasa informacién suplementaria.
Determinacion de PCR en suero y LCR. La determinacién de PCR en suero y
LCR resulta util dado que niveles normales se asocian a un alto valor predictivo
negativo para el diagnostico de MAB (BII*). Las concentraciones séricas
elevadas de procalcitonina (PCT) también son utiles para diferenciar entre
meningitis de causa bacteriana y viral.

4. Tratamiento.
4.1. Tratamiento antibiotico empirico.
4.1.1. Principios de la terapia antibi6tica.

El tratamiento antibiético éptimo requiere que los farmacos tengan efecto
bactericida en el LCR. Los tres factores fundamentales que influyen en la
actividad bactericida de un antibiético en el LCR son su relativo grado de
penetracion en el liquido, la concentracion alcanzada y su actividad intrinseca
en el liquido infectado.

4.1.2. Inicio del tratamiento antibiético.

Una mayor carga bacteriana en LCR se asocia al desarrollo de secuelas.
Existen datos retrospectivos que apoyan la necesidad del tratamiento
antibidtico precoz, la prontitud en la administracion de antimicrobianos
adecuados fue un determinante mayor en la supervivencia o en disminucion de
secuelas neuroldgicas de pacientes con MB. El tratamiento antibiético sea
administrado lo mas pronto posible una vez que el diagndstico sea considerado
probable (BII*). La realizacibn de hemocultivos y la PL (si no existen
contraindicaciones para la misma) deben hacerse de forma inmediata ante la
sospecha de MAB y posteriormente administrar dexametasona y los
antibioticos. Si el paciente precisa la realizacion de una TAC de craneo previo a
la PL, ello no debe retrasar la administracion del tratamiento, por lo que se
hardn hemocultivos y se iniciara el mismo esquema terapéutico sefialado. Una
vez realizado la TAC, si no existen contraindicaciones para ello, se realizara la
PL. Siempre que se indique y se utilice dexametaxona, es conveniente
administrarla concomitantemente o bien unos 15-20 minutos antes del
tratamiento antibiético.



4.1.3. Recomendaciones para el tratamiento antibiético inicial.

El tratamiento basado en los resultados de la tincion de Gram de LCR se indica
en la tabla 6. Cuando el tratamiento se indica antes de realizar la PL, ésta no
se realiza o la tincibn de Gram es negativa ante la presencia de meningitis
purulenta, el régimen de antibioticos se elige segun el contexto clinico como se
refleja en la tabla 7. La dosis diaria y los intervalos de administracion para cada
antibiotico se muestran en la tabla 8.

Tabla 6. Recomendaciones de terapia antimicrobiana en pacientes adultos segun el presunto patégeno en la tincién de
Gram del LCR

Microorganismo Terapia recomendada Terapia alternativa
S. pneumoniae Vancomicina més cefotaxima (a) Meropenem, fluorquinolona

N. meningitidis Cefalosporina de 32 generacion (b) Penicilina G, Ampicilina, Cloranfenicol, fluorquinolona,

Aztreonam
L. monocytogenes Ampicilina o Penicilina G (c) Cotrimoxazol, Meropenem
S. agalactiae Ampicilina o Penicilina G (c) Cefalosporina de 32 generacion (a)
H. influenzae Cefalosporina de 32 generacion (b) Cloranfenicol, Cefepime, Meropenem, fluorquinolona

Cefepime, Meropenem, Aztreonam, fluorquinolona,

_ . ) - ”
Escherichia coli Cefalosporina de 32 generacion (b) Cotrimoxazol

(a) Algunos expertos recomiendan afiadir Rifampicina, si se indica dexametasona; (b) Cefotaxima o Ceftriaxona;
(c) Considerar afadir aminoglucésido

Si se indica una cefalosporina de 32 generacion, cefotaxima puede ser
preferible a ceftriaxona. Cefotaxima presenta una excelente tolerancia y
seguridad a dosis elevadas (350 mg/kg/dia; 18-24 gr/dia). Ese rango de dosis
ha mostrado ser muy eficaz en el tratamiento de meningitis por S. pneumoniae
con CMI a cefotaxima entre 0,5y 2 mg/L. Por contra ceftrixona presenta un alto
potencial de toxicidad a dosis elevadas (100 mg/kg/dia o superiores). Los
regimenes de tratamiento empirico y especifico aconsejados en la meningitis
bacteriana nosocomial se muestran en la tabla 7. Si los pacientes son
portadores de catéteres de drenaje ventricular externo, estos deben ser
retirados definitivamente o recambiados a la posicion contralateral si no puede
prescindir del drenaje de LCR (All*).



Tabla 7. Recomendaciones de terapia empirica para meningitis purulenta segun la edad o factores predisponentes especificos

Factor

Edad

<1lmes

1-23 meses

2-50 afios

> 50 afios
Trauma craneal
Fractura de la base del

craneo

Trauma penetrante

Tras neurocirugia

Fistula crénica de LCR

Derivacion de LCR

Esplenectomia

Inmunodeprimidos y
pacientes oncolégicos

(a) Cefotaxima o ceftriaxona; (b)

Bacterias mas frecuentes

Streptococcus agalactiae, Escherichia coli, Listeria
monocytogenes, Klebsiella spp

Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis,
S agalactiae, Haemophilus influenzae tipo B (c), E
coli

N meningitidis, S pneumoniae

S pneumoniae, N meningitidis, L monocytogenes,
bacilos aerobios gram negativos

S pneumoniae, H influenzae tipo B, Streptococcus
pyogenes

Staphylococcus aureus, estafilococos coagulasa
negativo, bacilos aerobios gram negativos
(incluyendo Pseudomonas aeruginosa)

Bacilos aerobios gram negativos (incluyendo P
aeruginosa), S aureus, estafilococos coagulasa
negativo

S. pneumoniae, H. influenzae, bacilos aerobios
Gram negativos, (incluyendo P aeruginosa)

Estafilococos coagulasa negativo, S aureus, bacilos
aerobios gram negativos (incluyendo P aeruginosa),
Propinibacterium acnes

S. pneumoniae, H. influenzae tipo b, N. meningitis.

Terapia recomendada

Ampicilina + Cefotaxima o Ampicilina +
Aminoglucésido o Vancomicina + Rifampicina
+ Aztreonam + Cotrimoxazol (d)

Vancomicina + Cefalosporinas de 3G (a) (b) o
Vancomicina + Rifampicina + Aztreonam +
Cotrimoxazol (d)

Vancomicina + Cefalosporinas de 3G (a) (b)
Vancomicina + Rifampicina + Aztreonam +
Cotrimoxazol (d)

Vancomicina + Ampicilina + Cefalosporina de
3G (a) (b) o Vancomicina + Rifampicina +
Aztreonam + Cotrimoxazol (d)

Vancomicina + Cefalosporinas de 3G (a) (b) o
Aztreonam + Vancomicina / Linezolid (d)

Meropenem + Vancomicina Meropenem +
Linezolid o Aztreonam + Vancomicina /
Linezolid (d)

Vancomicina + Cefepime, Vancomicina +
Ceftazidima o Vancomicina + Meropenem o
Aztreonam + Vancomicina / Linezolid (d)

Vancomicina + Cefepime o Vancomicina +
Meropenem o Aztreonam + Vancomicina /
Linezolid (d)

Vancomicina + Cefepime o Vancomicina +
Meropenem o Aztreonam + Vancomicina /
Linezolid (d)

Vancomicina + Cefalosporina de 3G (a) (b)

Meropenem + Ampicilina £ Vancomicina.

L. monocytogenes, Bacilos aerobios gram negativos Aztreonam + Cotrimoxazol + Vancomicina o

Linezolid. (d)

Algunos expertos recomiendan afiadir Rifampicina, si se indica dexametasona; (c)

Mucho menos frecuente desde el empleo de vacuna de forma sistematica; (d) Alergia a B — lactamicos.



Tabla 8. Dosis recomendada de terapia antibiética en adultos con MAB

Antibiotico Dosis diaria total (intervalo de dosis en horas)
Amikacina 15 mg/kg (8h)
Ampicilina 1-2g(4h)
Aztreonan 1-2g(6-8h)
Cefepime 1-2g(8h)
Cefotaxima 300 mg/kg; max 24 g (4-6h)
Ceftazidima 1-2g(8h)
Ceftriaxona 1-2g(12-24h)
Cloranfenicol 4 -6 (24h)
Cloxacilina 1-2g(4h)
Ciprofloxacino 800-1200 mg (8-12h)
Gentamicina 5 mg/kg (8h)
Linezolid 600 mg (8h)
Meropenem 1-2gr(8h)
Moxifloxacino 400 mg (24h)
Rifampicina 600 mg (24h)
Tobramicina 5 mg/kg (8h)
Cotrimoxazol 10-20 mg/kg (6-12h) (b)
Vancomicina 30-45 mg/kg (8-12h) (c)

(a) dosis maxima 480 mg; (b) dosis aplicable a la cantidad de trimetropin; (c) puede indicarse en perfusién
continua.

4.2. Recomendaciones de el uso de Dexametasona en adultos con MAB.

En un ensayo multicéntrico prospectivo, aleatorizado y doble ciego, los
pacientes recibieron DXM (10 mg iv cada 6 horas durante 4 dias) o placebo. La
DXM se administré 15-20 minutos antes o concomitante a la primera dosis de
antibiético. A las 8 semanas, el porcentaje de pacientes con evolucion
desfavorable (15% vs 25%; p=0,03) y muerte (7% vs 15%; p=0,04), fue
significativamente menor en los que recibieron DXM. En el subgrupo con
meningitis neumocadcica (108 pacientes: 35,9%), el beneficio de la DXM fue aun
mas evidente tanto en menor evolucién desfavorable (26% vs 52%; p=0,006)
como en mortalidad (14% vs 34%; p=0,02). En los casos con meningitis
meningococica (97 pacientes: 32,2%) la DXM no tuvo beneficio significativo. En
todo paciente con MB se recomienda administrar DXM (10 mg por via
intravenosa cada 6 horas), comenzando 15-20 minutos antes o concomitante
con la primera dosis de antibidtico (AlllI*). Se debe continuar con DXM (10 mg
por via intravenosa cada 6 horas durante 4 dias) si la tinciébn de Gram del LCR
muestra diplococos Gram positivos 0 se aisla S. pneumoniae en LCR o0 en
hemocultivos (Al*). Si la tincibn de Gram es negativa, dado que no puede
descartarse la etiologia neumocdcica, se recomienda continuar la pauta con
DXM hasta tener los resultados de los cultivos. Los datos disponibles en



adultos son insuficientes para recomendar DXM en MB producida por otros
gérmenes. Por tanto se recomienda suspender la DXM si se detecta etiologia
no neumocécica (DIII*). En pacientes con MB que ya han recibido antibiéticos
no se recomienda DXM. Tampoco se recomienda como terapia adjunta en MB
aguda de pacientes con otras situaciones clinicas: shock séptico, meningitis
neuroquirdrgica o pacientes inmunocomprometidos por enfermedades
oncohematoldgicas o tratamiento inmunosupresor (DIII¥).

4.3. Duracion de tratamiento antibidtico e indicaciones de PL de control.

La duracion del tratamiento antimicrobiano debe ser individualizada en base a
la respuesta clinica del paciente, en la tabla 10 se resumen la duracion del
tratamiento antibiotico.

Tabla 10. Duracion del tratamiento antibiético segun el microorganismo causal.

Microorganismo Duracioén (dias)
Streptococcus pneumoniae
CMI penicilina <0,1 mg/L 10
CMI penicilina 22 mg/L 14

Neisseria meningitidis

CMI penicilina < 0,1 mg/L 7

CMI penicilina 0,1-1 mg/L 7
Haemophilus influenzae tipo b 7
Listeria monocytogenes 21-28
Staphylococcus spp 14
Streptococcus agalactiae 14-21
Enterococcus spp 14-21
Enterobacterias 21
Pseudomonas aeruginosa 21
Acinetobacter baumannii 21

La PL de control de rutina para valorar la respuesta al tratamiento de MB en
pacientes adultos con diagndstico y tratamiento correctos tiene una utilidad
limitada. Por todo ello, se considera que los signos clinicos de mejoria son
mejor indicador de respuesta al tratamiento. Sin embargo, aunque no
rutinariamente recomendada, en determinadas situaciones es procedente
realizar una PL de control: a) cuando no hay evidencia de mejoria a las 72
horas de iniciado el tratamiento y b) dos o tres dias después de iniciado el
tratamiento de MB producida por microorganismos especialmente resistentes al
tratamiento antibi6tico estandar.

4.4 Tratamiento de soporte y otras consideraciones.
Otras medidas terapéuticas: Tratamiento anticomicial. Las convulsiones
aparecen en el 20-30% de las meningitis en adultos; y su presencia empeora el



prondstico y aumenta la morbimortalidad. Si se presentan convulsiones debe
administrase diazepam (0,25-0,4 mg/kg a razon de 1-2 mg/minuto, maximo 10
mg) o lorazepam (1-4 mg). Si existen signos graves de hipertensién
endocraneal o el paciente esta estuporoso o en coma, la implantacion de un
sensor de presion intracraneal para la monitorizacion de la mismas puede estar
recomendado (BIlI*). Si la presion de salida de LCR es de 20 cm de H,0 debe
ser tratada de forma enérgica con medidas fisicas como la elevacion de la
cabecera de la cama 30° para favorecer el drenaje venoso, evitar la
lateralizacion de la cabeza y la hiperextension del cuello y evitar las maniobras
gue puedan incrementar la presion yugular como la succién intratraqueal o la
intubacién endotraqueal. Ademéas de la utilizacion de hiperventilacion para
mantener la pCO, de 27-32 mm Hg, los agentes hipermolares (Manitol,
soluciones salinas hipertonicas, diuréticos osmaticos) o bien barbituricos:
Pentobarbital: 5-10 mg/kg a razén de 1 mg/kg/minuto, seguido de una dosis de
1-3 mg/kg/h, manteniendo al paciente con monitorizacion de presion
endocraneal, monitorizacion cardiolégica y de concentraciones séricas de
farmacos. Otra posibilidad es el Tiopental: 25 mg/kg en 1h, seguido de 4-10
mg/kg/h y por ultimo la hipotermia inducida. Se deben utilizar medidas de
soporte hemodindmico y control de la hipertermia y glucemia. En un alto
porcentaje de pacientes con meningitis se observa hiponatremia, atribuible a
secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). En pacientes con
hiponatremia y sin deshidratacion o shock la administracién de fluidos debe ser
de 800-1000 ml/m?/dia de solucién glucosalina con suplementos de potasio. De
cualquier forma, el manejo de los liquidos debe ser individualizado (BIl). La
actuacion quirargica sobre el foco de origen de la meningitis (sinusitis, otitis,
otomastoiditis, fistula de LCR, focos parameningeos, etc.) es fundamental para
la curacion y evitar la recaida y/o reinfeccion. Se recomienda efectuarlo tras 48-
72 h de tratamiento antimicrobiano (CIII¥).

5. Pronostico.

La mortalidad asociada con la MAB en el adulto es aun elevada y oscila entre
18% y 25%. La tasa global de mortalidad ha sido de 21% en la serie mas
amplia de pacientes adultos con MB publicada en el 2004, siendo la tasa de
mortalidad por meningitis neumocdcica de 30% y de meningitis meningococica
de 7%. Las secuelas neurolégicas mas frecuentes descritas fueron la pérdida
de audicion (14%) y la hemiparesia (4%). Cuando se han estudiado
prospectivamente en el adulto, durante la fase aguda se han detectado
complicaciones neurologicas en el 41% de pacientes, complicaciones
sistémicas en el 22% y de ambos tipos en el 13%. Entre las primeras, destacan
las alteraciones cerebrovasculares (15%), edema cerebral (14%), déficits
focales (14%) e hidrocefalia (12%). Las principales complicaciones sistémicas
son shock séptico (12%), coagulacién intravascular diseminada (8%) y distrés
respiratorio agudo (4%). Respecto a la prediccion del riesgo para un prondstico
desfavorable, recientemente, tres datos clinicos obtenidos en situacion basal
(hipotension arterial, alteracién del nivel de conciencia y convulsiones) han
mostrado asociacion independiente con un pronostico desfavorable de la
meningitis bacteriana, definido éste por la aparicibn de muerte o de secuelas
neurolégicas persistentes. Estudios recientes, con disefilos metodologicos
rigurosos, han permitido identificar diversos factores de riesgo para un
pronéstico desfavorable en la meningitis bacteriana aguda. Los mas potentes



factores de riesgo para un pronostico desfavorable han sido la edad avanzada,
presencia de otitis o sinusitis, ausencia de exantema petequial, baja puntuacion
en la escala Glasgow, APACHE mayor de 13, taquicardia, hemocultivo positivo,
trombocitopenia y recuento leucocitario bajo en LCR, en definitiva los factores
de riesgo més potentes que predicen un prondstico desfavorable son aquellos
que indican un compromiso sistémico, un bajo nivel de conciencia y una
etiologia debida a neumococo.

6. Consideraciones sobre la Meningitis Aguda Virica (MAV).

Precisan tratamiento de soporte. Suelen tener un curso evolutivo benigno,
siendo raras las secuelas y complicaciones. Si los datos tanto clinicos como
analiticos sugieren MAV, debemos descartar la posibilidad de una MAB
decapitada u otras etiologias anteriormente descritas. Respecto al tratamiento,
y en caso de duda entre una MAV y una encefalitis aguda viral, se recomienda
afiadir al tratamiento sintomatico, Aciclovir a dosis de 10 mg/Kg/8h hasta
establecer un diagnostico definitivo (Para el diagnostico y tratamiento de los
virus, ver encefalitis).

7. Indicaciones de Ingreso hospitalario.

Todos los pacientes diagnosticados o con sospecha clinica de MAB, deberian
ser ingresados, asi como los pacientes con meningitis y dudas etiologicas.
Recomendamos en ingreso hospitalario igualmente de los pacientes con MAV
en situacion inestable, o con afectacion sistémica. Se recomienda el ingreso en
UCI de los pacientes con deterioro del nivel de conciencia (GCS < 11),
deterioro neuroldgico, inestabilidad hemodinamica, presencia de crisis
conmiciales, signos de hipertension intracraneal, CID, SDRA o signos de
sepsis.

* Fuerza de la Recomendacion y Calidad de la Evidencia.
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