Mesa redonda

celebrada en el Colegio Médico de Holguin
el dia 18 de enero de 1962

TEMA: MENINGITIS AGUDAS SUPURADAS

Acta de la Mesa Redonda de Pedia-
tria eelebrada en el Colegio Médico de

Holguin, el dia diez y ocho de Enero
de 1962,

Teaia: MENINGITIS PURULENTA

Se inicia con palehras de salutacidn o
todos los compaficros presentes de] Pre-
sidente del Colegio Médico de Holguin,
Dr. Enrique Aymerich.

Acto seguido ¢l Dr. Jaime Grafia ex-
plica la finalidad de estas Mesas Redon-
das y el cardcter Regional de laz mis-
mas,

A continuacion se da inicio a la Mesa
Redonda que queda integrada por los
Doetoves Labrada Patterson, de Victo-
ria de lag Tunas, y lo: eompaiieros Fran-
ciseo Pérez Blanco y Montalve Viant,
del Servicio de Pediairia del Hospital
General de Helpuin, zetuando de mode-
rador el Dr. Arture Garcia Gutiérrez, el
que explica el motivo de hsber escogido
el tema de Meningitis Purnlenta ante
una mayor ineidencia de esta enferme-
dad en los dltimos meses. Se hace una
revisién completa de las Meningitis Pu-
rulenta, pasando a conlinuacidn a res-
ponder las preguntas de los compaiieros
médieos asistentes.

Hay intervenciones de interés entre
las que se destacan las realizadas por
los Deoctores Garmendia, Granda, Elga
Santiesteban, Yolanda Alonsa, Grana,
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Portilla, Alberto Gonzilez, Muzio y Ovi.
dio Pefia,

Se acuerda hacer entrega a los asis-
tenies de una copia del tema desarro-
llado, asi como las conclusiones de la
mesa, las cuales se adjuntan con esta
acla,

Asistieron a esta Mesa Redonda los
compaiieres siguientes:

Doctores: Alberto Gonzilez, Orlando
Gongzilez Valdés, Eduardo Muzio, Mon-
talvo Viant, Kodolfo A. Ochoa, Rolando
Ochoa, Rodrigo Péresz Carril, Manuel
Rippe, René Rodriguez Sinchez, Riear-
do Rodrigues Sinchez, Jo:é J. Santies-
teban, Hugo Zayas, Oscar Avés, Marie
Avilés, Enrique Aymerich, Adolfo Du-
lle, Mario Cruz Cruz, Ferndndez de Ia
Vara, Arturo Garcia Gutidrros, Péres
Blanco, Jorge Rodrizuez de la Vega,
Garmendia, Castillo, Crands, Elga San-
tiezsteban, Morales, Rovelo, Hugo Mar-
tinez Sinchesr, Yolanda Alonso, Albarie
Gonzilez Longorid, Escobar, Martinex
Cruz, Calderin, Martinez Crifiin, La-
brada Patterson, Gonzilez Mastrapa,
Sudrez Senespleda, Herndndez Espino-
sa, Portilla, Fernandez-Brito, Ovidio Pe-
fia Barea, Jaime E. Grafia, José M., Fer-
nindez y Carles Rodriguer S.

Dr. Arture Garcia Gutiérrez

Resp. Dpto, Mujer-Nifio
Regional Salud Piblica
Oriente-Morte



MENINGITIS AGUDAS SUPURADAS
{Meningitis purulentas )

l.—Definicién: Las meningitis agudas
supuradas son procesos inflamatorios de
las meninges blandas que determinan
alteraciones cuantitativas y cualitativas
del liquido céfalo-raquideo y que som
producidas por distintos agentes bacte-
rianos,

2,—Etiologia: Tencmos que conside-
rar en la etiologia de las meningitis pu-
rulentas dos tipos de factores:

a) Factores determinantes que son
los agentes bacterianos que son
capaces de producir la enferme-
dad. Los mis frecuentes en nues-
tro medio son ¢l hemophilus in-
fluenzae, el neumococo, el me-
ningococo, estreptococo, estafilo-
coco, salmonellas, ete. De todo:
los gérmenes awteriormente se-
fialados el mis frecuente en Cuba
es el hemophilus influenzae.

by Factores predisponentes: La
edad. Cualquier meningitis pu-
rulenta ocurre con mas frecuen-
cia durante los 3 primeros afios
de la vida del nifio. Esto se debe
a la mayor permeabilidad menin-
gea 7 el menor nivel inmunitario
de la primera infancia. Sexo: se
observa ligero predominio en los
varones. Epocu del afio: mis fre-
cuente en invierno y primavera.
Contagiosidad: toda meningiti
purulenta es contagiosa y por lo
tanto dehe estar aizlada.

3.—Patogenia:

al VFia hematogena: Esta es la via
mas frecuente para todas las me-
ningitis bacterianas. La infeccidn
se inicia en general por la puerta
de entrada rinofaringea invadien-
do luego el torrente cireulatorio

de donde pasa a las meninges a
través de los plexos coroides,

b} Infeccion de vecindad: En estos
casos la infeccién aleanza a las
meninges por extensién de una
infeccion de oidos, nariz, senos
peri-nasales, mastoides, ete.

e)  Origen trawmitico: Las puncio-
nes lumbares no realizadas de
upna manera aséptica pueden ori-
ginar infeccién meningea directa.
Las fracturas del erineo pueden
determinar una infeecién menin-
gea también.

4—Fisiopatologin: Todos los sintomas
y signos que caracterizan al sindrome
meningeo son producidos por los facto-
res siguientes:

a) Procesos inflamatorios de las me-
ninges blandas,

b}  Alteraciones cualitativas y cuan-
titativas del L.C.R.

¢} Sindrome de hipertensién endo-
craneana.

A1 Alteraciones inflamatorias del pa-
rénguima cerehral ¥ de las raices
nerviosas,

e} Procesos inflamatorios de otros
drganos o sistemas que determi-
nan el cuadro toxi-infeccioso ge-
neral que se observa en toda me-
ningitis agoda.

5. —Cuadre Clinico:

a)  Periode de incubacién: No se sa-
be con exactitud su duracién. Se
supone sea de pocos dias,

h) Periodo de invasion: Comienzo
brusco con fichre alta y escalo-
frios. Las convulsiones se insta-
lan ripidamente con decaimiento,
cefaleas, dolores abdominales, in-
somnio e inquietud. En los lac-
tantes este comienzo puede ser in-
sidiozo o solapado en los primeros
dias.

R. C. P,
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¢} Periodo de estado: Se confirma
el sindrome meningeo por la te-
trada de Rimbaud (eefaleas, vé-
mitos, constipacién y econtractu-
ras) a los que se agregan los sin-
tomas secundarios v los de orden
zencral. Es caracteristica la acti-
tud que adopta el nifio enfermo
en forma de “gatillo de fusil” fle-
xionando los muslos sobre el vien-
tre ¥ las piernas sobre los muslos,
Se trata de una posicién antilgi-
ca para poner en reposo los
misculos de la pared abdominal
y proteger la piel de ésta, general-
mente hiperestesiada. La cabeza
puede estar en hiperextension
moderada o en franco opistito-
nos,

Sintomas motores: S¢ manifiestan por
convulsiones, conlracturas, pardlisis ¥y
movimientos anormales.

Las convulsiones pucden ser témicas,
clénicas o ténico-clonicas, generaliza-
das o localizadas,

Las contracturas estan dadas en pri-
mer lugar por la rigidez de nuea la que
se constata cuande al wratar de flexio-
nar ¢l cuello se comprueba la resisten-
cia a realizar ese movimiento de flexidon.
Ademis los signos de Kernig en sus dos
variedades superior e inferior, ¢l signo
de Brudzinski y ¢l contralateral.

Los reflejos tendinosoz, cutineos y
cremasterianos easi siempre son exage-
rados, aunque pueden estar disminuidos
o ausentes cnando se instala el coma.

Paralisis o paresins: Las parilisis seg-
mentarias son frecuentes en general de
tipo espdstico. Laz hemiplejias ¥ mono-
plejias son relativamente frecuentes.

Movimientos anormales: Los mas es-
munes son los del tipe carfolégico (co-
mo si el nifo tratara de atrapar mos-
cas).

Trastornos sensitivos: Los mas fre-
cuentes son: eefaleas, hiperestesia entd-
nea. y museular, neuritis optica y del

nervio auricular. La cefalea puede ser
continua o intermitente y generalmente
muy intensa dando lugar al grito me-
ningitico.

Sintomas sensoriales: Los mis fre-
cuentes son: fotofobia, ptosis palpebral,
midriasis, miosis, estrabismo, edema de
la pupila. Estos son los sintomas ocula-
res. También son frecuentes los wrastor-
nos del oido, traduciéndose por otitis, la-
berintitis, hiperacusia, hipoacusia o sor-
dera,

Sintomas siguicos: Los mds frecuen-
tes: alucinaciones, delirios, sopor, som-
nolencia que puede llegar al coma,

Abombamiento de la fontanela: Este
es un sintoma muy importante ya que
en ¢l lactante es muchas veces el que
conduce al diagndstico.

Otros sintomas: Los trastornos vaso-
motores (raya meningitica de Truseau],
los vémites, constipacidn ¢ hidrocefalia
que generalmente es mds bien una se-
cuela de las meningitis,

Sintomas generales: Fiebre alta, pul-
¢o irregular con diseciacion (hiperter-
mia con bradicardia), sintomas toxi-in-
feceiosos: lengua saburral, palidez, es-
calofrios, deshidratacién, oliguria ano-
rexia, nauseas, vomitos, diarreas o cons-
tipacién mas frecuente. Sintomas cuta-
neos: herpes labial, exantemas polimor-
fo:, manifestaciones petequiales, estos
mas frecuentes en las meningitis a me-
ningococo. Sintomas urinarios: albumi-
nuria, hematuriz.

EYVOLUCION

El curso de la enfermedad varia, En
el tipo fulminante el paciente muere
entre 24 y 48 horas después del co-
mienzo de la enfermedad.

Si el paciente responde al tratamien-
to los sintomas gradualmente regresan
¥ la recuperacién puede cenrrir en po-
cos dias.
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Recidivas pueden ocurrir semanas
después de una cura aparente.

Formas clinicas: El tipo fulminante,
frecuente sobre todo en la meningitis
a meningococo ¥ que se acompaiia de
una insuficiencia suprarrenal aguda
{ Waterhouse-Friderichsen) ; el tipo a
forma fruste, en que todos los sintomas
son de peca intensidad y que se reco-
bran rdpidamente y con poco tratamien-
to; formas sub-agudas ¥ créonicas, en este
tipo la enfermedad dura semanas o me-
ses, gencralmente en este caso quedan
secuelas, como sordera, ceguera, hidro-
cefalia, ete.

Fornu recurrente: En este tipo un se-
sundo ataque ocurre poco tiempo des-
pués de que ¢l paciente se haya recu-
perade del primero. A veces es dificil
precisar cuando se trata de una recidiva
v cuando de una nueva infeceién.

COMPLICACIONES

Desde el advenimiento de los antibié-
ticos y quimioterapia las complicaciones
v secuelas son menos frecuentes. El blo-
mqueoe debido a exudado espeso es una
de las frecuentes, como consecuencia de
ello se desarrolla una hidrocefalia, de-
pendiendo su intensidad del grado v lo-
calizacién de dicho bloqueo.

El dafio ocasionado a la corteza cere-
bral por la aracnoiditis crénicas ¢ la en-
cefalitis es otra complicacién, que con-
duce a trastornos de la condueta, défieit
mental y otros.

Puede ocurrir mielitis, bien por cons-
triccién meningea o por infeccidn del
parénquima medular. Comeo resultado
tendremos pardlisis o paresias de micm-
hros inferiores, “vejiga neurolégiea™, o
cualquier otro sintoma propio de uns
miclitis transversa,

Otras complicaciones frecuentes son
aquellas que envuelven el oido. La oti-
lis no es rara como complicacién tem-
prana; entre las complicaciones tardias
probablemente la sordera sea la mis fre-
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cuente. Generalmente es bilateral y per-
manente ¥ puede acompafiarse de labe-
rintitis,

También puede haber complicaciones
de tipo ocular, como oftalmoplejias, pa-
ralisis musculares, iridocoroiditis v en
ocasiones panoftalmitis,

Localizaciones del germen causal en
liversos aparatos y érganos pueden oca-
sionar complicaciones de tipo cardiaco,
articular, respiratorio.

DIAGNOSTICO

Positivo: El diagndstico positive de
meningitis es hecho por:

1. El comienzo brusco, caracterizado
por fiebre, dolor de cabeza, vémitos, ri-
gidez de la nuca v frecuentemente por
convulsiones,

2. Los signos clisicos de irritacién me-
ningea, como rigidez de nuca y signos
de Kernig, Brudsinski y Babinski,

3. Sobre todo, por los cambios del li-
quido eéfalorzquideo, que sirve, no sé-
lo para establecer el diagnéstico de me-
ningitis, sino el tipo particular.

LIQUIDO CEFALORAQUIDEQ

Caracteristicas del L.C.R. en las me-
ningitis purulentas:

El aspecto de] liquido puede ser opa-
lescente o turbio variando el mismo de
scuerdo con el mimero mayor o menor
de células. Esta pleocitosis puede alean-
zar cifras hasta de 20 ¢ 30.000 por nam.
eibico. El predominio de ellas es a po-
limorfonucleares lo que las diferencia
de las meningitis virales y la tubereua-
le:a donde predominan los linfoecitos.

Hay aumento de la presién de] L.C.R.
a cifras per encima de 250 mm. Tener
en cuenta que la presién normal es de
75 2 200 mms,

Las proteinas totales estin aumenta-
das siempre, lo que se comprueba por
las técnicas de Pandy v Ross-Jones que
siempre =son positivas.

R C.P.
Sept. - Oct. 1962



La glucosa c¢:td por debajo de los
limites normales. Tener presente que
la glueosa norma) en ¢l L.C.R. cs mas
o meno: la mitad de la glicemia por lo
que debe oseilar entre 40 y 60 mlgrs. por
100 ce. Loz cloruros pueden estar des-
cendidos aunque no tanto como en las
meningitis tubereunlosa donde las ci-
fras descienden por debajo de 600 mlgrs.

DIFERENCIAL

l. Meningismo vy encefalismo: Son
cambios neuroldgicos, secundarios a una
enfermedad en otra parte de] cuerpo.
Dichas manifestaciones suelen ser efi-
meras ¥ cambiantes de hora en hora,
generalmente la enfermedad primaria
s manifiesta en pocas horas; ¢l liquido
céfaloraquideo s6lo muestra un aumen-
to en la cantidad vy presién. Por iiltimo
el curso de los sintomas que tienden a
desaparecer en pocos dias.

2. Encefalitis: Puede presentar los
sintomas de una meningitis pero en ge-
neral son mucho menos acentuados ¥
con tendencia a localizaciones unilate-
rales. La puncién lumbar sélo muestra
un aumento muy disereto del conteo
de célulag, ¢in alteraciones de la glu-
coza ¥y los eloruros.

3. Poliomielitis aguda: Al comienzo
la sintomatologia se presta a confusién,
luego de establecidas las parilisis el
diagndstico es ficil. El L.C.R. mues-
tra un discreto sumento de eélulas, con
predominio de linfocitos,

4. Tumor cerebrel: El diagndstico
diferencial se plantea sobre todo con la
meningitis tuberculesa. Generalmente
el comicnzo no es brusco, sino insidio-
s0, Generalmenie hay signos de locali-
zacidn, el edema de la papila es més in-
lenso.

Ademis del L.C.R. nos puede ayu-
dar el pneumoencefalograma, ventricu-
lograma, rcte,

R C. P
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5. Absceso  cerebral:  Generalmente
hay una historia anterior de otitis, si-
nusitis, ete. El comienzo es menos brus-
co y los sintomas son generalmente lo-
calizadeos. Mientras el absceso se man-
tenga zislado no dard modificaciones del
L.C.R., salve un discreto aumento del
conteo de eélulag y de proteinas.

6. Sifilis de! sistema nervioso central:
Tiene un comienzo lento y predominan
los sintomas mentales, se constata la
presencia de otros estigmas luéticos. Las
reacciones seroldgicas som positivas. El
L.C.R. muestra s6lo un aumento mo-
derado del pimero de células, a predo-
minio linfocitico.

7. Hemorragia cerebral: En los nifios
mayores ¢s a veces precedida de tosfe-
rina, En los recién nacidos se recogerd
la historia de una distocia, con cianosis
intermitente y dificultad respiratoria.
El L.C.R. es hemorrigico.

8. Hematoma subdural: Se recoge una
historia de trauma anterior. La puncién
muestra un liguide hemorrigico en los
recientes y xantoerdmica, con prucha de
benzidina positiva y hematies crenados
en las mAs antiguas,

9, Trombosis de los senos: Historia
anterior de mastoiditis u otitis, frecuen-
temente signos de localizacién, L.C.R.
normal, salvo Queckenstedt positivo en
¢l lado afecto.

10. Tétanos: Usnalmente hay historia
de una herida anterior, hay trismo, dis-
fagia, risa sarddnica, espasmo laringeo.

Salvo un aumento en la presién el
L.C.R. es normal.

11. Polineuritis: Se caracteriza por
doler en las extremidades ausencia de
reflejos y algunas veces contractura de
nuea,

La proteina del L.C.R. estd elevada.
v las células sélo muy ligeramente au-
mentadas.

12. Sindrome de Guillain Barre: El
[..CR. ¢s claro, pero viscoso -y pue-
de eongular, si se deja en reposo. La
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proteina estd aumentada. El conteo ce-
lular por el contrario estd ligeramente
aumentado. Esta disociacion es caracte-
ristica. Glacosa y cloruros normales.

13. Coma o convulsiones de otra cou-
sa: Hay la historia de la enfermedad
causal, En diabetes la presencia de una
hiperglicemia, econ amicar y acetona en
orina establece el diagndstico.

En hipoglicemia la respuesta terapéu-
tica es evidente y se recoge el dato de
inyecciones de insulina con anteriori-
dad.

En uremia y en encefalopatia hiper-
tensiva s¢ constata hipertensién, retini-
tis albumindrica, retencién nitrogenada,
que establecen el diagnéstico.

14. Envenenamientos: Historia de la
ingestién del téxico, que se descubre
en el lavado gédstrico. El L.C.R. es
normal.

15. Tetania: Irritabilidad y espas-
mos carpopodalicos son signos tipicos,
excepto en el recién nacido, donde pue-
de haber convulsiones generalizadas,
Signos de Chvostek, Trousseau y Erba,
Contenido bajo de calcio en la sangre y
la prueba terapéutica establecen el diag-
ndstico.

16. Otras meningitis: No es sicmpre
facil. Con la sifilitica s¢ hard por la se-
rologia positiva y por el oro coloidal.

La meningitis tuberculosa se difcren-
ciard por su comienzo insidioso, el des-
cubrimiento del proeess tuberculoso en
otra parte del euerpo, el test de Levin-
son, la presencia del bacilo tubereuloso
en el L.C.R. y el eultiva,

El diagnético definitivo del tipo de
meningitis serd hecho por ¢l aislamien-
to del germen causal en el examen di-
recto o en ¢l cultivo,

FRONOSTICO

Los antibidticos y guimioterapia han
removido a las meningitis de las catego.
ria de enfermedad sin esperanza. La vi-

86

rulencia del germen causal juega un pa-
pel importante, ya que muchas veces se
obtiene la curacién con poco tratamien-
o y otras veces a pesar del mejor trata-
miento se fracasa. La resistencia del pa-
ciente es otro factor de importancia, la
coexistencia de otra enfermedad, comeo
diabetes, pnenmonia, ete, ensombrecen
¢l prondstico.

La aparicién de sintomas de encefa-
litis también indica un peor prondstico.
Se ha considerado que cuanto mis jo-
ven es el enfermo peor el prondstice,
aungue esto no s rigurosamente exacto.
El examen del L.C.R. tiene valor pro-
ndstico; un aumento gradual del con-
tenido de glucosa indica prondstico fa-
vorable, por el contrario, #i el conteni-
do de glucosa se mantiene bajo el pro-
néstico es desfavorable.

La presencia de células descamadas
habla a favor de un proceso destructivo
a mivel de las meninges, El cambio de
un predominio de polimorfonucleares
a predominio linfocitico habla a faver
de un cambio de forma aguda a una
subaguda o crénica.

TRATAMIENTO

Sintomitico: Convulsiones: Eter o
cloroformo a inhalar. Fenobarbital in-
travenoso o intramuscular a dosis de 5
mg'kg o por via rectal a 12 mg/kg. Si
hay patologia respiratoria asociada debe
usarse con cuidado porque deprime la
respiracion.

La avertina o e] hidrato de cloral por
via rectal a dosis de 35 a 50 mg/ke. La
morfina y olros opiiceos no deben ser
usados, porque deprimen el centro res-
piratorio.

Cefalea: Boleo de hielo a la cabeza,
la puncién lumbar puede ser en ocasio-
nes necesaria.

Fiebre: Se pueden usar los diversos
antitérmicos, a dosis usuales y por las
diversaz vias. Se puede llegzar incluso a
la hibernaeién.

R C. P,
Sept. - Oct. 1082



General: Corregir los déficits que
puedan haber, suministrar adecuado
aporte de liquidos, transfusiones de san.
gre si fuera necesario, ete.

Especifico: Lo ideal es el aislamien-
to del germen causal, con la determi-
nacién del antibiético especifico en
cada eazo. De no ser posible ze tratan
de modo general con cuatro medicamen-
tos sulfadrogas, penieilina, estreptomi-
cina y cloramfenicol.

Sulfedrogas: La sulfadiazina es la
sulfa de eleecidn, aunque se obtiencn
buenos resultados con las otras sulfas
La sulfadiazina es la mejor tolerada.

Vias de administracién: Intravenosa.
oral o subcutinea, La vin endovenosa s6-
lo en las primeras 24 horas, para pasar
luego a la via oral, ¢i no es posible di-
cha via usar la subcutinea.

Para la inyeccidn endovenosa se usan
soluciones al 596 de las sales sadicas, di-
sueltas en agua, salina o Hartman, gota
a gota,

Dosis: 200 mg/kg/dia, dividida en do-
sis cada cuatro a seis horas, pudiéndose
dar de entrada la mitad de esta dosis
por cualguier via.

La dosis se reducird de acuerdo con
la evolucién del caso, manteniendo el
tratamicnto alrededor de una semana,
luego de dado por curado el caso.

Recordar la importancia de lenar los
requerimientos hidricos, para mantener
una eliminacién renal suficiente y evi-
tar los peligros de cristaluria. Ignalmen-
te 1itil puede ser la alecalinizacién de la
orina.

Penicilina: Dosis de 150,000 a 200,000
unidades/kg/dia por via intramuscular
¢ endovenosa. Recordar la posibilidad
de reacciones, sobre todo de tipo alérgi-
co & la Penicilina.

Estreptomicina: A la dosis de 25 a 50
mg/kg/dia, en casos muy graves hasta
80 mg/kg/dia. Via de administracion:
intramuscular. Las principales rzaccio-
nes de toxicidad son a nivel del oido.

R C P
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Cloromicetin: A la dosizs de 50 a 100
mg/ke/dia. Pueden usarse las vias en-
dovenosas, intrammuscular y oral. Re-
cordar la posibilidad de agranulocitosis,
por lo que se debe vigilar ¢l conteo he-
matieo,

(hros antibidiicos: Lo: de amplio
espectro de modo general en dosis de
35 a 30 mg/kg/dia. En los casos espe-
cificos de piocidnico el Polimixin B a
dosis de 1.5 a 2 mg/kg/dia. Este medi-
camento es extraordinariamente nefro-
téxico.

CONCLUSIONES DE LA MESA REDONDA
SOBRE MENINGITIS PURULENTA

1. Que en todo nifo con ficbre alta
v convulsiones debemos pensar en la po-
sibilidad de e¢ctar frente a un caso de
meningitis purulenta y por lo tanto de-
be ser tributario de una puncién lumbar
para ¢l estudio del L.C.R.

2, Que la puncién lumbar cuando se
hace con todas las condiciones de asep-
gia y con el enfermo en posicidén acosta-
do no ofrece mayores riesgos ¥ por lo
tanto, debemos habituarnos a realizar
esta investigacidn,

3. Que en la mayor parte de los casos
no son necesarios trécares especiales
pues basta una aguja calibre 20 de pul-
gada y media de longitud para poder
realizar la puncion.

4. Que a los compaiieros que desem-
pefian sus labores en un medio rural
donde se carece de la pesibilidad de
realizar estudios del L.C.R. general-
mente basta el aspecto microscépico del
liquide para poder realizar ¢l diagnis-
tice.

5. Que en ¢l lactante el sintoma que
predomina y que no falta nunca es el
abombamiento de la fontencla y que an-
te este hecho debemos realizar la pun-
¢ién lumbar.

6. Que ante la imposibilidad de reali-
zar estndio bacteriolégice para poder
precisar el agente causal, esta mesa re-

1|



comienda, aunque no es lo mds cien-
tifico, el tratamiento signiente en toda
meningitis purulenta:

a) Sulfadiazina a la dosis de 200
mlgrs. x kilo x dia.

b} Penicilina a Ja dosis de 150 a 200
mil U, x kilo x dia.

¢} Estreptomicina 25 a 50 mlgrs, x
kilo x dia,

d} Cloramfenicol a la dosis de 50 a
100 mlgrs. x kilo por dia.

COMENTARIO DE LA REDACCION

Ez encomiabile el esfuerzo renlizado
por los culegas del Colegio Médico de
Holguin al celebrar esta Mesa Redonda
eohre meningitis purulentaz, en primer
lugar por revizar un tema que resulta
siempre apasionante, ya que pone a
pruecba la agudeza diagnédstica del pe-
diatra y exige de éste el mayor esfuerzo
en lo que a terapéutica sc refiere para
lograr un éxito feliz. En sexundo lugar,
tiene el mériio de aleriar al médico
rural sobre esta enfermedad instindolo
a realizar punciones lumbares explora-
torias, tinica forma de hacer un diag-
ndstico precoz, indispensable para me-
jorar el prondstico.

Entre las complicaciones enumeradas
en ¢l trabajo no se¢ mencionan las co-
lecelones sub-durales, ssépticas o no,
que con tanta frecuencia aparecen al-
rededor de la segunda semana de evolu-
cién, sobre todo en nifios menores de
un afioc y en casos de meningitis a
nenmococos, estafilococos ¥ meningoeo-
eos 1 2% Feta complicacin, si no es tra-
tada adecuadamente, explica las menin-
giris purulentas crénicas, sub-agudas o
recidivantes, asi como muchas de las
seenelas que antes se observaban como
consecuencia de esta enfermedad. De-

be sospecharse su existencia enando per-
sisten convulsiones, fiebre, signos nen-
rolégicos focales, opistétonos, fontanela
abombzada, vémite en proyeclil o bien
cuando se ohserva erccimiento amormal
de la eabeza. Su tratamietno consiste
en punciones subdurales repetidas, con
extraceién de pequeiias cantidades de
liquido, siguiendo la técnica preconi-
zada por Ingraham y Matson®. Siem-
pre debe requerirze el concurso de un
neuro-cirujane en estos casos, en los
que a veces se hace necesaria la extir-
pacién quirirgica de la eoleceién sub-
dural cuando no se logra una involucién
ripida de los sintomas con las pun-
ciones.

En lo que se refiere al tratamiento,
nos luce que las dosis de aniibidticos
recomendadas se encuentran algo por
debajo de lo que aconsejan revisiones
recientes del tema®® Por ejemplo: en
laz meningitis a pneumococo y a me-
ningococo es usual el empleo de un mi-
llén de unidades de penicilina G, poti-
sica o sddica, cada dos horas, dia ¥
noche, hasta lograr abatir la :intoma-
tologia. Respecto al eloramfenicol, pue-
de llegarse hasta 200 mg. por kilo por
dia, por via oral, administrandose has-
ta 100 mg. por kilo por dia cuando se
emplea la via parenteral. Ademis, no
se¢ menciona el empleo de corticoesteroi-
des ni de enzimas, tan dizentidos en el
momtento actual 5,

En las coneclusiones se hace hincapié
en el abombamicnto de la fontanela en
lactantes como sintomas predominante
de meningitis, Nos parece til recoxdar
la frecuencia con que se ohserva fonta-
nela temsa en nifios que estin siendo
iratados con tetraciclina,” asi como Ja
existencia de hipertensiones intra-cra-
neanas benignas &,
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