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RESUMEN

A pesar de su baja incidencia la meningitis bacteriana tiene una alta morbimortalidad. En la del adulto adquirida
en la comunidad el pneumococo y meningococo son sus principales agentes etiol6gicos. Su desarrollo depende
de la interaccién compleja entre factores bacterianos y la respuesta inmunoldgica del huésped. Su diagnostico
requiere el reconocimiento del sindrome clinico, la confirmacién del proceso inflamatorio meningeo y la identifi-
cacién del agente etiolégico en el liquido cefalorraquideo. El tratamiento temprano con cubrimiento antibidtico
de amplio espectro y luego dirigido segun resultados de laboratorio reduce los desenlaces adversos. En este
resumen narrativo se describen aspectos clinicos, fisiopatolégicos, diagnésticos, terapéuticos y prondstico de
la meningitis bacteriana aguda del adulto adquirida en la comunidad.
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SUMMARY

Despite its low incidence, bacterial meningitis has a high morbimortality. Pneumococcus and menigococcus
are the main etiologic agents in community-acquired bactetial meningitis. Its development depends on the
complex interaction between bacterial factors and the host’s immune response. Diagnosis requires recognition
of the clinical syndrome, confirmation of meningeal inflammation and cerebrospinal fluid identification of the
etiologic agent. Early treatment with broad antibiotic coverage and later guided by laboratory results reduces
adverse outcomes. In this narrative review, clinical, pathophysiological, diagnostic, treatment and prognostic
aspects of acute community-acquired bacterial meningitis in adult are described.
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INTRODUCCION

La meningitis bacteriana (MB) es una inflamacién de
origen infeccioso de las leptomeninges y del espacio suba-
racnoideo causada por bacterias (1,2). Es una condicién con
alto riesgo de morbimortalidad y considerada una emergen-
cia médica que requiere un diagnéstico y un tratamiento
inmediatos (3). En paises desarrollados su incidencia se
encuentra entre 0,7 y 0,9 casos por 100000 personas afio.
En el mundo, los agentes etiologicos mas frecuentes de la
meningitis bacteriana adquirida en la comunidad del adulto
son el Streptococcus pneunoniae y la Neisseria meningitidis (4). La
L isteria monocytogenes es la segunda causa de MB en pacientes

con defectos de inmunidad celular (SIDA, cancer, trasplan-
tados, quimioterapia) alcohdlicos, diabéticos o mayores de
50 afios (5). Los pacientes con neutropenia son susceptibles
de MB por bacterias entéricas Gram negativas (5).

En Colombia la incidencia es menor a 1 por cada 100000
habitantes, y en el primer trimestre del afio 2020 se observé
una disminucién de 22,7 % en comparacion con el mismo
periodo del afio 2019. Segun reportes oficiales, los agentes
ctiolbgicos mas frecuentes en nuestra poblacion son, en su
orden, Streptococcus pneumoniae, INezsseria meningitidis y
Haemophilus influenzae (6). La introduccién de los antibiti-
cos, el inicio temprano de la terapia empirica, la implemen-
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tacion de la vacunacion contra el Streptococcus pneunoniae y el
Haemophilus influenzae, 1a terapia antirretroviral, el desarrollo
de nuevas terapias antineoplasicas e inmunomoduladoras y
la facilidad de viajar al extranjero son algunos de los factores
que han modificado la epidemiologia de la enfermedad (7).
La virulencia del germen, la ruta de adquisicion de la bacte-
ria y los factores de riesgo en el huésped son aspectos que
predisponen al desarrollo de esta patologfa (8) y que en parte
determinan la mortalidad y la discapacidad permanente en
los que sobreviven (9).

FISIOPATOLOGIA

La patogénesis y fisiopatologia de la MB involucra una
interaccion compleja entre los factores virulentos de la bac-
teria y la respuesta inmune del huésped, cuando lo primero
supera lo segundo se produce la infeccién (10). Aunque
varios aspectos sobre la patogénesis de la MB aun no son

bien comprendidos, las rutas de entrada de las bacterias al
sistema nervioso central (SNC) son por via hematégena,
por contigtiidad (focos infecciosos parameningeos) o por
soluciones de continuidad (cirugfas, fistulas del liquido
cefalorraquideo (LCR). La via hematdgena es la més fre-
cuente e involucra a los patégenos comunes (8. preunoniae,
N. meningitidis, H influenzae, S. del Grupo By E. coli), y se

reconocen cuatro procesos importantes (8):

e Colonizacién: involucra la adherencia bacteriana al
epitelio (respiratorio, gastrointestinal o urinario bajo)
gracias a sus fimbrias y receptores celulares especificos.
La evasion de los mecanismos de defensa del huésped,
mediada por proteasas contra la inmunoglobulina A, es
importante en esta etapa (11).

* Invasion del torrente sanguineo: ocurre trans o
paracelularmente. El mecanismo exacto de por qué
ocurre en algunos individuos se desconoce, pero al pare-

Tabla 1. Factores de riesgo para meningitis y via de entrada al sistema nervioso por agente etiologico. Fuente: Autores

Factores de virulencia Serotipos

Via de entrada al sis-
tema nervioso central

Factores de riesgo mas
importantes en el huésped

S. pneumoniae Capsula de polisacarido

®)

Mas de 90 (8)

Mayores 50 afios, hacina-
miento,

Nasofaringe o conti-
giiidad por infeccion
local o focos distantes

esplenectomia, alcoholismo,
(12,36,37)

tabaquismo, VIH/SIDA,
inmunosupresion, DM,
cancer, defecto anatomico,
receptor de trasplante,
variacion genética: CFH,
SFTPA2, CEACAM3
(12,36,37)

N. meningitidis Pili tipo IV
Proteinas opacas

Lipopolisacarido (12)

13 serotipos, de los cuales| Mayores 65 afios, haci-
6 pueden causar enferme- | namiento, alcoholismo,
dades mortales: A, B, C,
W135, Xy Y (12)

Nasofaringe, hemat6-
gena (12,36,37)
tabaquismo, VIH/SIDA,
DM, cancer, receptor de
trasplante, deficiencia de
complemento, variacion
genética: CFH, SFTPA2,
CEACAM3 (12,36,37)

H. influenzae Cépsula (4)

esel B (4)

A,B,C,D,EYF.EI
serotipo que mas se ha
asociado con meningitis

Hacinamiento, alcoholismo, |Nasofaringe, contigiii-
tabaquismo, VIH/SIDA, dad por infeccion local
esplenectomia, deficiencia de |(12,36,37)

complemento (12,36,37)

L.monocytogenes |Flagelo Fosfatidilinositol 13 serotipos:

Listeriolisina

(13)

4b y 1/ 2a representan

Fosfatidilcolina fosfolipasa | |a mayoria de los casos
esporadicos (13)

Mayores 50 afios, alcoho-
lismo, DM, inmunosupri-
midos, cancer, receptor de
trasplante (12,13,36,37)

Nasofaringe, hemato-
gena (12,13,36,37)

VIH: Virus de inmunodeficiencia humana; SIDA: sindrome de inmunodeficiencia adquirida; DM: diabetes mellitus
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cer depende de la interaccién entre factores ambientales,
factores del huésped y genéticos del patdgeno (tabla 1)
(1,8,12). La supervivencia y replicacién bacteriana en el
torrente sanguineo es la capacidad bacteriana de eludir
al sistema inmune, inhibiendo la fagocitosis o la opso-
nizacién dependiente principalmente del complemento,
por medio de su capsula de polisacaridos y diferentes
moléculas de superficie. Los factores de virulencia y
patogenicidad dependen del germen causal (tabla 1)
(1,12,13).

* Ingreso al SNC: la severidad y duracion de la bactere-
mia facilita la penetracién al espacio subaracnoideo. La
entrada de las bacterias es mediada por la interacciéon
de adhesinas bacterianas con el endotelio vascular (1).
Las vénulas postcapilares y los plejos coroideos podrian
ser el sitio primario de entrada (8). En las leptomenin-
ges v el espacio subaracnoideo las bacterias se replican
con facilidad por la escasez de defensas inmunolégicas
humorales. Posteriormente, el reconocimiento de com-
ponentes de la pared bacteriana por la glia desencadena
una respuesta inflamatoria mediada principalmente por
el TNFa e interleuquinas 6 y 1 3. A pesar de la entrada
de leucocitos al espacio subaracnoideo, la respuesta
inmunolégica es subdptima, por la falta de actividad
funcional de opsonizacién y bactericida (1,14).

En las leptomeninges y en el espacio subaracnoideo la
interaccién entre los componentes de la bacteria y el sis-
tema inmune determina la presentacién de la enfermedad
y la mayor parte del dafio producido. Los polisacaridos
de la capsula y las moléculas de la membrana bacteriana
evocan una respuesta humoral y celular inmunolégica
que lleva a un proceso inflamatorio con disrupcién de la
barrera hematoencefalica, edema, vasculitis, hipertension
endocraneana y disregulacion vascular. Para disminuir la
respuesta inflamatoria se utilizan esteroides, antibidticos no
bactericidas, inhibidores del complemento y de otras molé-
culas proinflamatorias; algunos tratamientos son usados o
se encuentran en fase de experimentacién para reducir la
morbimortalidad de la MB (10).

CLINICA

Los sintomas iniciales de MB suelen aparecer temprana-
mente, pero son inespecificos e incluyen malestar general,
nduseas, vomito o mialgias (9). Las manifestaciones clinicas
mas especificas incluyen cefalea (83 % de los casos), rigidez
nucal (74 %), fiebre (74 %) y un puntaje menor o igual a 14
enla escala de coma de Glasgow (71 %) (9,15,106). La rigidez
nucal, la fiebre y la alteracién de la conciencia conforman la
triada clasica descrita en la MB, la cual se reporta solamente
en el 42-50% de los pacientes (1,8,15,17,18). También,
aunque con menor frecuencia, se observan crisis epilépticas

(23 %), signos de focalizacién (22 %), coma (13 %), neuro-
patia craneal (9 %), rash cutaneo (8%) y papiledema (4 %)
(2,15,16,19). La presencia de artritis, petequias o purpura
es mds frecuente en casos de infeccién por IN. meningitidis,
en tanto que la presencia de infartos cerebrales lo es en la
infeccién por S. preumoniae, y las ctisis epilépticas o signos
focales tempranos se presentan con mayor frecuencia en
la infeccién por L. monocitogenes. Otras infecciones conco-
mitantes incluyen sinusitis/otitis (34 %), neumonia (9 %) y
endocarditis (1 %) (7).

Al examen fisico, la irritacién meningea se manifiesta
con los signos de rigidez nucal, Kernig y Brudzinski (17). Su
especificidad es de alrededor del 95 %, pero su sensibilidad
es baja, entre 5-30% (8,15-17). Por eso, su ausencia no debe-
rfa ser razén para descartar el diagnéstico de MB (15,16). En
los dltimos afios se describi6 el signo de la sacudida cefélica
(Jolt accentuation), que es el empeoramiento de la cefalea
con la rotaciéon rapida de la cabeza en el plano horizontal
(20). Este signo ha mostrado mayor sensibilidad (82-97 %),
pero una menor especificidad (60-82%) en el diagnostico
de irritaciéon meningea (10).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de MB se basa en el reconocimiento del
sindrome clinico, la demostracion de la inflamacién lepto-
meningea y el aislamiento del germen en el LCR. El paciente
se presenta con un sindrome de respuesta inflamatorio sis-
témico y un sindrome neurolégico; es importante obtener
hemograma, marcadores de respuesta inflamatoria sistémica,
pruebas de coagulacién, quimica sanguinea y hemocultivos
(18). Todo paciente con sospecha de MB debe tener estudio
del LCR, a menos que tenga una contraindicacion absoluta
para su obtencién.

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Los hallazgos clasicos en el LCR que se describen en
meningitis bacteriana incluyen: pleocitosis (>1000 cel/mm3)
de predominio polinuclear (> 70 %), hiperproteinorraquia
(> 100 mg/dL), relaciéon glucosa LCR/sérica disminuida
(< 0,4) y aumento de la presiéon de apertura con valores
superiores a 30 cm H20 (tabla 2) (1,2,8,9,21). Aun sin
aislamiento microbioldgico, estos hallazgos en el LCR son
frecuentemente utilizados para establecer el diagnostico e
iniciar tratamiento empirico. Sin embargo, el espectro de
los hallazgos en el citoquimico del LCR es amplio, lo que
puede deberse a fases iniciales de la enfermedad, uso previo
de antibiéticos o estados de inmunosupresion (1,22).

El aumento de la concentracién de lactato en LCR (>
35 mg/dL) antes del inicio de antibi6tico, puede alcanzar
una sensibilidad del 93% (89-96%) y especificidad del
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Tabla 2. Caracteristicas del LCR en meningitis bacteriana del adulto adquirida en la comunidad. Fuente: Autores

Caracteristicas Meningitis bacteriana Valores de referencia
Apariencia Turbio-purulento Claro
Presion de apertura 20-50 cm H20 <20 cm H20

Leucocitos > 1000 células/mm3 0-5 células/mm3
Predominio celular Neutrofilos (70-90 %) Linfocitos
Proteinas > 100 mg/dL 15-45 mg/dL
Relacién glucosa LCR/sérica <04 0,6

cm H20: centimetros de agua; mm3: milimetro cibico; mg/dL: miligramos/decilitro; LCR: liquido cefalorraquideo.

96% (93-98%) para diferenciar una meningitis bacteriana
de una viral (23).

Laidentificacion especifica del agente infeccioso incluye
la tincién de Gram, el cultivo y la deteccién de su material
genético por técnicas moleculares en LCR. La tincién de
Gram, prueba rapida y no costosa, tiene una sensibilidad
de 30-90% (dependiendo del microorganismo y su carga
en LCR), pero con especificidad superior al 90% (1,8). El
cultivo de LCR es el patrén de oro para el diagndstico de
la MB, tiene una sensibilidad de 50-70 % con especificidad
del 100%. Adicionalmente, permite determinar la sensi-
bilidad antibi6tica del aislamiento (4,17). Su rendimiento
diagnostico puede estar en relacién con el uso previo de
antibidticos, el sitio de donde se obtiene la muestra y la
carga bacteriana en el LCR (2). Las nuevas pruebas de
amplificacién de acidos nucleicos bacterianos, como la PCR
(reaccion en cadena de la polimerasa) directa o multiple,
pueden resultar positivas hasta en un 50 % de los LCR con
cultivos negativos.

El panel de PCR multiple para meningoencefalitis (Fil-
mArray Biofire meningitis/encephalitis) permite identificar
enuna hora 14 patégenos en simultineo, incluyendo 6 bac-
terias (E. coli K1, H. influenzae, 1. monocytogenes, N. menin-
gitidis, S. agalactiae, S. pnenmoniae) con una sensibilidad y
especificad que sobrepasa el 95 % (24,25). Su limitacion esta
en el costo, en el espectro bacteriano restringido, la disponi-
bilidad y la presencia de falsos positivos por contaminacién
de la muestra por sangre o por inadecuada manipulacién
(25,26). Técnicas mas recientes como la secuenciacion
de proxima generacién metagendémica (mNGS), llamada
también secuenciaciéon de alto rendimiento o secuencia-
cién masivamente paralela, permiten secuenciar de forma
simultianea e independiente miles de millones de fragmentos
genémicos de diferentes patégenos bacterianos, virales,
micéticos y parasitarios en una sola prueba (27). La mNGS
en LCR identifica multiples patégenos bacterianos con una
sensibilidad de 73-92 % y especificidad de 96-99 % (28,29).
La mNGS representa un paso adelante para el diagnéstico

de MB, pero se requieren mas estudios para su adecuada
implementacién e interpretacion en la practica clinica.

NEUROIMAGEN

En general, las neuroimagenes en MB estan indicadas
para pacientes con sospecha de hipertensiéon endocra-
neana (con o sin compartimentalizacidén), previamente a
la puncién lumbar y para el estudio de las complicaciones
neuroldgicas (30).

La utilidad de la tomografia de craneo (T'C) simple para
el diagnéstico de meningitis es limitada (31) y su realizacién
no debe retrasar la ejecucién de la puncién lumbar ni el
inicio de la terapia antibiética (9). Esperar la toma de una
TC sin indicacién no muestra beneficio clinico, aumenta
costos y puede retrasar el inicio de la terapia, con desenlaces
desfavorables en el paciente (32). Las indicaciones para su
realizacion previamente a la puncién lumbar difieren segin
la guia en referencia y ante la ausencia de consenso su uso
debe individualizarse (tabla 3) (9). Para el diagnéstico de la
inflamacién de las leptomeninges y del espacio subaracnoi-
deo, las imagenes cerebrales con contraste por resonancia
magnética (RM) o TC tipicamente muestran realce lepto-
meningeo (33). LLa secuencia de inversion de recuperacion
con atenuacion de liquido (FLAIR) contrastada en RM de
cerebro parece ser la técnica mas sensible para detectar el
compromiso leptomeningeo (figura 1). La alta sefial en
el espacio subaracnoideo refleja la alta concentracién de
proteinas en el LCR. La RM de cerebro simple y contras-
tada es la imagen de eleccion para detectar y monitorizar
las complicaciones neurolégicas de la MB (ver seccion de
complicaciones) (30).

TRATAMIENTO

Ante la sospecha de meningitis, el clinico enfoca el
manejo terapéutico en las complicaciones sistémicas y neu-
rolégicas, el régimen antibiético (AB) que se debe iniciar, la
necesidad del uso de esteroides y el lugar de hospitalizacion
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Tabla 3. Indicacion de neuroimagenes previamente a puncion lumbar en pacientes con sospecha de meningitis,
con base en cuatro guias internacionales. Fuente: Autores

Indicacién de neuroimagen Guias ESCMID (17)

Guias IDSA (38) Guias de Reino Unido (39)

Crisis epiléptica reciente Dentro de una semana

Dentro de una semana Continuas o incontroladas

Inmunosupresion Si Si No
Historia de enfermedad en SNC No Si No
Papiledema No Si Si

Déficit neuroldgico focal Si Si Si
Alteracion de la conciencia GCS <10 GCS <15 GCS <12

SNC: sistema nervioso central; ESCMID: Sociedad Europea de Microbiologia Clinica y Enfermedades Infecciosas; IDSA: Sociedad
Americana de Enfermedades Infecciosas; GCS: escala de coma de Glasgow.

Tabla 4. Recomendaciones de terapia antibiotica empirica para meningitis bacteriana adquirida en la comunidad del adulto.
Fuente: Autores

Grupo de paciente

Antibiotico recomendado

Consideraciones especiales

18 a 50 anos sin antecedentes

o cefotaxime 2 g IV cada 4-6 horas

Ceftriaxona 2 gr IV cada 12 horas

Resistencia local a la cefalosporina >1 %,

adicionar vancomicina 15-20 mg/kg IV cada 8-12
horas hasta alcanzar concentraciones plasmaticas
de 15-20 pg/mL *

> 50 aflos o > 18 afios con factores de Ceftriaxona 2 g IV cada 12 horas

riesgo para L.monocytogenes

mas (cualquiera de)

o cefotaxime 2 g IV cada 4-6 horas

Sensibilidad reducida a la penicilina, adicionar van-
comicina 15-20 mg/kg IV cada 8-12 horas hasta
alcanzar concentraciones plasmaticas de 15-20 ng/
mL *

ampicilina 2 g IV cada 4 horas

o amoxicilina 2 g IV cada 4 horas

Inmunosuprimidos (opcional)

Vancomicina 15-20 mg/kg IV cada Si se usa inicialmente meropenem, no se requiere

8-12 horas hasta alcanzar concentra- ampicilina dado que cubre listeria. Sin embargo, en

ciones plasmaticas de 15-20 pg/mL *

mas ampicilina 2 g IV cada 4 horas

caso de documentarse este microorganismo se de-
bera modificar para incluir ampicilina

mas (cualquiera de) cefepime 2 g IV
cada 8 horas o meropenem 2 g IV cada Evaluar seguridad de uso inicial de dexametasona

8 horas

* Pacientes con funcién renal normal.

del paciente. La administracién temprana del tratamiento AB
serd la prioridad. Diferentes estudios han demostrado dis-
minucion de la mortalidad si el tratamiento se inicia dentro

de la primera hora del ingreso hospitalario (1,8,9,16,31).

La eleccién de la terapia empirica de los AB para la MB
adquirida en la comunidad del adulto estara basada en lo
siguiente: hallazgos clinicos, contactos epidemiolégicos
del paciente, edad, comorbilidades, alergias conocidas,
epidemiologfa local, patrones locales de resistencia al AB y
penetracién del AB al SNC (2,7-9,16,19). Los regimenes y

las dosis recomendadas segun los factores mencionados se
describen en la tabla 4.

Segun los resultados obtenidos en la tincién de Gram,
el cultivo o las pruebas de PCR en LCR, se modificara
la terapia antibidtica de acuerdo con el microorganismo
aislado y su susceptibilidad. Los regimenes y la duracién
del tratamiento segun el agente etiolégico se resumen en la
tabla 5 (1,2,7,9,17,19). En el caso de sospecha de meningitis
bacteriana sin aislamiento microbiol6gico se recomienda
continuar la terapia basada en el régimen empirico inicial y
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Tabla 5. Tratamiento antibiético segiin agente etiologico para meningitis bacteriana adquirida en la comunidad del adulto.
Fuente: Autores

Microorganismo Tratamiento recomendado Alternativa Duracion
S.pnenmoniae
Susceptible a penicilina (MIC < Penicilina o ampicilina/amoxici- | Ceftriaxona, cefotaxime 10-14 dias
0,1 mcg/ml) lina
Resistente a penicilina (MIC > Ceftriaxona o cefotaxime Cefepime, meropenem,
0,1 mcg/ml), susceptible a ce- moxifloxacina
falosporina (MIC < 2 mcg/ml)
Resistente a cefalosporina (MIC | Vancomicina mas rifampicina, | Vancomicina
> 2 mcg/ml o vancomicina mds ceftriaxona | mas moxifloxacina, linezolid
o cefotaxime, o rifampicina mas
ceftriaxona o cefotaxime
N.meningitidis
Susceptible a penicilina (MIC < | Penicilina o ampicilina/amoxici- | Ceftriaxona, cefotaxime, 5-7 dias

0,1 mcg/ml) lina

cloranfenicol

Resistente a penicilina (MIC > | Ceftriaxona o cefotaxime

0,1 mcg/ml)

Cefepime, meropenem, ciproflox-
acina

L.monocytogenes

Amoxicilina o ampicilina

TMS, moxifloxacino, meropenem, Al menos 21 dias

linezolid

H.influenzae

B-lactamasa negativo Amoxicilina o ampicilina

Ceftriaxona o cefotaxime, 7-10 dias

cefepime, ciprofloxacina

B-lactamasa positivo Ceftriaxona o cefotaxime

Cefepime, ciprofloxacina
B-lactamasa negativo, ampicilina
resistente

Ceftriaxona o cefotaxime mas me-
ropenem

Ciprofloxacina

MIC: concentracion minima inhibitoria.

por el tiempo mas largo sugerido. La via de administracion
de la terapia AB debe ser intravenosa y con AB bactericidas.
Las dosis se pueden modificar de acuerdo con el AB admi-
nistrado y la funcién renal o hepatica del paciente. Se reco-
mienda que la suspension de cualquier AB se realice si hay
problemas de seguridad relacionados con el medicamento,
si hay modificacion de la terapia por aislamiento microbio-
légico o si hay un diagnéstico que excluye la MB adquirida
en la comunidad. Por la evidencia clinica disponible, el uso
de los nuevos AB (ceftaroline, linezolid, daptomicina y
doripenem) o la administracion intratecal de los AB no se
recomienda de manera rutinatia (8).

El seguimiento de la MB es clinico y no se recomienda
la realizacién de puncién lumbar para el monitoreo de la
enfermedad. Lo anterior, por la ausencia de parametros
de referencia para determinar curacién o mejoria. Sin

embargo, en pacientes sin mejoria clinica después de 48
horas de terapia AB, fiebre persistente por mas de siete dias
sin una mejor explicacion, o en pacientes con hidrocefalia
comunicante, repetir la puncién lumbar puede tener alguna
utilidad (2,7,17).

Para disminuir la mortalidad, las complicaciones y las
secuelas, la administracion temprana e intravenosa de este-
roides ha sido estudiada como terapia adjunta en pacientes
seleccionados con MB (1,2,7,9). Para pacientes en pafses
desarrollados con sospecha de MB adquirida en la comu-
nidad se recomienda el uso intravenoso de dexametasona.
La dosis recomendada es de 10 mg IV cada 6 horas, con la
primera dosis 20 minutos antes o al tiempo con la primera
dosis de AB (7,9,19,31). La terapia se recomienda hasta
obtener el aislamiento del agente etiolégico o por 4 dias en
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Figura 1. Meningitis infecciosa en imagenes por resonancia magnética. A: imagen T1 contrastada, el
realce meningeo es conspicuo. B: imagen FLAIR contrastada, se observa claramente el realce meningeo
(flechas blancas).

Reproducido y modificado con permiso de Lee y colaboradores (40).

caso de MB por S. preumoniae (2,9). Es importante resaltar
que esta recomendacion es para paises desarrollados y en
pacientes con MB del adulto por S. preumoniae (9,17,31). No
se ha demostrado beneficio de la dexametasona en pacientes
con MB por otros microorganismos. En un estudio de MB
por L. monocytogenes se asocié con una menor probabilidad
de supervivencia (7,9,17,19,31). En las ciudades intermedias
y grandes de Colombia, la recomendacién es seguir los
lineamientos de los paises desarrollados sobre el uso de la
dexametasona como terapia adjunta para MB.

Por dltimo, en pacientes con compromiso del estado de
conciencia, déficits focales, estado epiléptico, inestabilidad
hemodindmica o signos de tallo se recomienda el manejo
en unidad de cuidado critico (16).

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la MB se pueden dividir en sisté-
micas y neurolégicas. Alrededor de la mitad de los sobrevi-
vientes tienen secuelas neurolégicas. Estas complicaciones
son mas frecuentes en pacientes mayores de 65 aflos, con
respuestas inflamatorias sistémicas o con alteraciones del
LCR severas, pacientes con crisis epilépticas o signos focales,
eninfeccion por S. preunoniae, con el retraso del tratamiento
y en pacientes con mayor numero de comorbilidades. Las
complicaciones neurolégicas, que pueden desarrollarse en
cualquier momento de la enfermedad, incluyen: alteracion

del estado de conciencia, crisis epilépticas, hipertension
endocraneana, edema cerebral, hidrocefalia, abscesos cere-
brales, cerebritis, aneurismas micéticos, empiema subdural,
infartos cerebrales, ventriculitis, trombosis venosa, déficit
focales, neuropatias craneales, pérdida auditiva y deterioro
cognitivo (16,19).

PRONOSTICO Y SECUELAS

La mortalidad por MB del adulto adquirida en la comuni-
dad no es despreciable y aumenta proporcionalmente con la
edad. En Estados Unidos la tasa de fatalidad por caso fue de
8,9 % en pacientes de 18 a 34 afios y de 22,7 % en mayores de
65 afios, entre los afios 2003 y 2007. La mortalidad por MB
es mayor en pacientes mayores de 60 afios con meningitis
neumocdcica, con compromiso del estado de conciencia,
hipotensién sistémica, déficit neurolégico focal, bajo conteo
celular en LCR y posiblemente crisis epilépticas (34). En el
2019, en Colombia se registraron 207 muertes por menin-
gitis no especificada (CIE 105) en mayores de 15 afios, 135
(65,2%) en hombres y 72 (34,8 %) en mujeres. La tasa de
mortalidad fue 0,55 por cada 100 000 habitantes, y ajustada
por edad fue de 0,39 x 100000 para individuos entre 15y
65 afios y de 1,8 x 100000 para mayores de 65 afios (35).
El inicio temprano del AB, el uso de la dexametasona y el
manejo en unidades de cuidado critico se relacionan con
una menor mortalidad en pafses desarrollados.
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Las complicaciones de la MB mencionadas se asocian
con mayor mortalidad, muchas requieren tratamiento
durante la hospitalizacién y algunas son transitorias. Sin
embargo, dentro de las secuclas de la MB, la pérdida
auditiva es la mas comun (30-54 %), seguida del déficit
neuropsicolégico (32%) y la epilepsia (2-8 %) (8,19). El
pronodstico de secuelas de los pacientes con MB adquirida
en la comunidad del adulto puede mejorarse con el inicio
temprano de la terapia antibidtica y el tratamiento con
esteroides.

CONCLUSION

LLa MB adquirida en la comunidad del adulto es una
emergencia médica con alto riesgo de morbimortalidad.
El reconocimiento oportuno de los sintomas, un enfoque
diagnéstico adecuado y el inicio temprano del tratamiento
llevaran a un mejor desenlace para el paciente y posible-
mente disminuiran las secuelas de la enfermedad.
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