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Objetivo
Describir las características epidemiológicas, clínicas y

los indicadores pronóstico de las meningitis neumocóci-

cas ingresadas en un hospital pediátrico de Madrid.

Pacientes y métodos
Estudio retrospectivo de 28 niños que ingresaron en el

hospital por meningitis neumocócica diagnosticados me-

diante la identificación de Streptococcus pneumoniae en

sangre o LCR, en el período comprendido entre 1990 y

1999. Se analizaron variables relacionadas con la evolu-

ción. Ningún paciente tenía déficit inmunológico previo,

ninguno había recibido vacuna antineumocócica.

Resultados
La edad de los pacientes fue 2,7 ± 2,9 años (rango de 

2 meses a 11 años). El 82% (23 casos) de los niños eran me-

nores de 5 años. La relación niño-niña fue de 1:1. Los sig-

nos más frecuentes al ingreso fueron fiebre (100%), vómi-

tos (57%), cefalea-irritabilidad (53%) y alteraciones hemo-

dinámicas (10%). Los hallazgos neurológicos fueron:

disminución del nivel de conciencia en 22 casos (escala de

coma de Glasgow medio de 9,9 ± 3,9); convulsiones en 15

casos (53%); signos meníngeos positivos en 12 casos (42%)

y midriasis arreactiva en 9 casos (32%). Precisaron ingre-

so en la unidad de cuidados intensivos 20 pacientes (71%).

Al alta no presentaban secuelas 15 casos (53%); sordera 8

casos (28%); hemiparesia 4 casos (14%); hidrocefalia in-

tensa 2 casos (7%), y retraso mental un caso (3,5%). Cuatro

pacientes (14%) fallecieron. La baja puntuación en la esca-

la de coma de Glasgow al ingreso y la TC craneal alterada

se asociaron de forma significativa a mayor mortalidad y

sordera (p < 0,05). La presencia de convulsiones, el elec-

troencefalograma (EEG) alterado y la hipoglucorraquia

también se asociaron a la sordera (p < 0,05).

Conclusiones
Las meningitis producidas por Streptococcus pneumo-

niae tienen una alta morbimortalidad en la infancia. La

sordera neurosensorial es la secuela más frecuente se-

cundaria a esta patología. La baja puntuación en la escala

de coma de Glasgow al ingreso, la TC y el EEG alterados,

así como las convulsiones y la hipoglucorraquia se rela-

cionaron con un peor pronóstico. La nueva vacuna con-

jugada antineumocócica permitirá una prevención eficaz

desde los dos meses de edad y el descenso drástico de es-

ta grave infección.
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PNEUMOCOCCAL MENINGITIS IN CHILDREN.
REVIEW OF 28 CASES

Objective
To describe the epidemiological characteristics, clinical

features and prognostic indicators of pneumococcal me-

ningitis in children admitted to a children’s hospital in

Madrid.

Patients and methods
We retrospectively studied 28 children with a diagno-

sis of pneumococcal meningitis based on identification

of S. pneumoniae in the blood or cerebrospinal fluid bet-

ween 1990 and 1999. None of the children had previous

immunological deficit or had received antipneumococ-

cal vaccine.

Results
The mean age of patients was 2.7 ± 2.9 years (range:

2 months to 11 years). Eighty-two percent of the children

were younger than 5 years old. Male to female ratio was

1:1. The most frequent signs on admission were fever

(100%), vomiting (57%), headache and irritability (53%),

and shock (10%). Neurologic findings were lowered level

of consciousness in 22 patients (mean Glasgow Coma Sca-
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le score 9.9 ± 3.9); seizures in 15 (53%); neck stiffness in

12 patients (42%) and arreactive mydriasis in 9 patients

(32%). Twenty patients (71%) required admission to the

intensive care unit. On discharge 15 patients (53%) had

no sequelae; 8 patients (28%) suffered deafness; 4 (14%)

had hemiparesis; 2 (7%) had severe hydrocephalus and 1

patient (3.5%) had mental retardation. Four patients

(14%) died. Findings with the strongest predictive value

for death or deafness (p > 0.05) were coma and altera-

tions in cranial computer tomography (CT). Seizures, al-

terations in electroencephalogram (EEG) and hypogly-

corrhachia were also prognostic indicators for deafness

(p < 0.05). 

Conclusions
Meningitis caused by S. pneumoniae is a significant

cause of morbidity and mortality in children. Deafness is

one of the most common and serious sequelae of pneu-

mococcal meningitis. Sequelae were asociated with coma,

alterations in CT scan, seizures and hypoglycorrhachia.

The new, antipneumococcal conjugated vaccine will con-

fer effective prevention from the age of 2 months and

will produce a dramatic decrease in the incidence of this

serious infection.
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INTRODUCCIÓN
La meningitis bacteriana (MB) en la infancia continúa

produciendo importante morbimortalidad. La aplicación

de la vacuna para Haemophilus tipo b está disminuyen-

do la tasa de incidencia de meningitis producidas por es-

ta bacteria1, cobrando mayor importancia relativa las

producidas por otros gérmenes como Streptococcus

pneumoniae.

La incidencia anual de meningitis neumocócica (MN)

en la población es de aproximadamente 1,5 casos por

cada 100.000 personas, siendo en los menores de 5 años

donde alcanza unas cifras más elevadas (7 casos por

100.000 habitantes)2. En España, antes de la utilización

sistemática de vacuna contra H. influenzae tipo b, era el

causante del 7,1% de las MB ocupando el tercer puesto

tras N. meningitidis (68%) y H. influenzae (19,6%)3,4. En

la actualidad no existen datos fiables de la incidencia de

este tipo de MB en nuestro medio. Dentro de las MB,

S. pneumoniae es el germen responsable de los casos con

peor evolución y pronóstico. En los últimos años, el tra-

tamiento con nuevos agentes antimicrobianos no ha mo-

dificado de forma considerable la mortalidad ni las se-

cuelas neurológicas.

Se revisa la forma de presentación, tratamiento y evo-

lución de los pacientes con MN ingresados en un hos-

pital pediátrico, en un período de 10 años y, se comen-

ta la utilidad de la nueva vacuna conjugada antineumó-

nica que permitirá la prevención desde los 2 meses de

edad.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un análisis retrospectivo de los niños ingre-

sados en el hospital, con el diagnóstico de MN durante

el período transcurrido entre 1990-1999 (10 años). El

diagnóstico de MN se obtuvo por el aislamiento de

S. pneumoniae en líquido cefalorraquídeo (LCR) o en

sangre junto a un recuento de leucocitos en LCR mayor

de 10/mm3.

Se analizaron las siguientes variables al ingreso: ante-

cedentes de inmunodeficiencias, edad, sexo, evolución

de la fiebre, antibióticos previos, escala de coma de Glas-

gow, presencia de convulsiones, número de leucocitos y

concentraciones de proteína C reactiva (PCR) en sangre,

hallazgos del LCR, TC craneal, EEG y tratamiento. 

Para el estudio estadístico se utilizó el test exacto de

Fisher en las variables cualitativas y el test de la U de

Mann-Whitney en las cuantitativas. Los datos fueron

analizados con el programa estadístico SPSS 8.0. 

RESULTADOS
Fueron diagnosticados 28 casos de MN en 27 pacien-

tes: 14 varones y 13 mujeres; uno de los varones presen-

tó dos episodios de MN secundarios a una fístula de LCR.

La edad media fue de 2,7 ± 2,9 años (rango de 2 meses a

11 años); 23 niños (82%) eran menores de 5 años y 17 de

ellos (60%) menores de 2 años. El 92% aparecieron en-

tre octubre y mayo, siendo marzo el mes dominante con

6 casos (21%). Ningún paciente tenía antecedentes de

inmunodeficiencia previa ni historia sugestiva de déficit

inmunitario.

Los signos más frecuentes que presentaron los pa-

cientes antes del ingreso (fig. 1) fueron fiebre en todos

los casos, con una duración media de 52 ± 49 h, vómi-

tos en 16 casos (57%) acompañados de irritabilidad y ce-

falea en 15 casos (53%). La enfermedad se inició con

shock séptico en 3 pacientes (10%). Diez niños habían

recibido previamente antibióticos orales.

En la exploración al ingreso, los hallazgos neurológi-

cos fueron los más importantes presentando: disminu-

ción del nivel de conciencia en 22 casos (puntuación

media en la escala de coma de Glasgow de 9,9 ± 3,9);

convulsiones de aparición precoz en las primeras 24 h

de ingreso en 15 casos (53%), 4 de ellos evolucionaron

a estado convulsivo; anomalías pupilares con midriasis

arreactiva en 9 casos (32%), y signos meníngeos positi-

vos en sólo 12 pacientes (42%). La ausencia de signos

meníngeos no se relacionó de forma significativa con la

edad ni con el tratamiento antibiótico previo. Del total

de casos, precisaron ingreso en cuidados intensivos pe-

diátricos (UCIP) 20 niños (71%) por alteraciones neuro-

lógicas graves o hemodinámicas. Trece de estos niños

(46%) fueron trasladados directamente a la UCIP desde

otros hospitales.

Entre los parámetros del laboratorio al ingreso, desta-

caron en sangre una cifra media de leucocitos/mm3 de
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20.872 ± 11.200 con predominio de neutrófilos (media

de 77 ± 12%) y una PCR elevada de 11,5 ± 5,9 mg/dl. En

el LCR los resultados medios fueron: células 1.880 ±

2.210 /mm3 (95% con predominio PMN); proteínas 206

± 204 mg/dl; glucosa 39 ± 31 mg/dl. 

La TC craneal se realizó en 22 pacientes, siendo nor-

mal en sólo 12 casos (54%). La TC craneal presentó sig-

nos de edema cerebral grave en 5 casos (23%), hidroce-

falia marcada en 5 casos (23%) y lesiones graves de is-

quemia cerebral en 3 casos (13%). De los 18 casos en los

que se realizó EEG, el trazado fue isoeléctrico en 3 niños

(16%), 5 casos tuvieron afectación corticosubcortical di-

fusa (27%) y se produjeron alteraciones focales en 2 ca-

sos (11%), el resto cursó sin alteraciones. La respuesta

de los potenciales evocados auditivos de tronco (PEAT)

fue patológica en 13 de los 22 niños en los que se rea-

lizó (ausencia de respuesta con 95 decibelios), siendo en

11 de ellos bilateral y en 2 casos unilateral.

El tratamiento antibiótico empírico se inició con cefo-

taxima i.v. en 26 casos, y cefotaxima junto con ampicili-

na i.v. en 2 casos. Se añadió vancomicina i.v. en 16 de

ellos tras identificarse S. pneumoniae en sangre o LCR y

en tres casos rifampicina i.v. como tercer antibiótico por

tórpida evolución. Se administró dexametasona i.v. en

14 pacientes a dosis de 0,15 mg/kg/6 h durante 4 días,

en 11 de ellos se administró 30 min antes de la primera

dosis de antibiótico.

En cuanto al pronóstico al alta (fig. 2), 15 niños (53%)

no presentaban ningún tipo de secuela; en 8 casos

(28%) persistía sordera neurosensorial; 4 casos (14%)

con hemiparesia leve-moderada; en 2 casos (7%) con hi-

drocefalia grave que precisaron la colocación de una

válvula de derivación ventriculoperitoneal, y en un caso

(3,5%) retraso psicomotor profundo. Cuatro pacientes

fallecieron (14%), tres de ellos en las primeras 48 h, se-

cundario a edema cerebral grave y el otro por parada

cardiorrespiratoria después de 35 días de ingreso.

Se realizó un estudio estadístico para comprobar si

existía algún indicador pronóstico de muerte o sordera

neurosensorial entre los hallazgos clínicos y de labora-

torio al ingreso (tabla 1). Destacó una asociación esta-

dística entre la baja puntuación en la escala de Glasgow

y las alteraciones en la TC craneal con los fallecimientos y

entre el Glasgow, convulsiones, alteraciones en la TCV

craneal, alteraciones en el EEG e hipoglucorraquia con

la sordera neurosensorial (p < 0,05). No se encontró re-

lación significativa con la edad, sexo, duración de la fie-

bre, antibioterapia previa, leucocitos y PCR en sangre,
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leucocitos y proteínas en LCR ni con el tratamiento con

dexametasona.

DISCUSIÓN
En España se desconoce la incidencia real de MN así

como su evolución. En un previo estudio multicéntrico,

prospectivo, realizado en 11 UCIP se encontró que el 7%

de las MB eran de etiología neumocócica4. En otro es-

tudio retrospectivo, multicéntrico, realizado en 82 hos-

pitales españoles, S. pneumoniae fue el responsable del

7,1% de las MB; en éste se identificaron 94 casos a lo lar-

go de 5 años. En el presente trabajo hemos identificado

28 casos en un solo hospital, lo que representa proba-

blemente sólo una parte de la incidencia real, ya que en

muchos casos de MB no se identifica el agente causal.

Esto sucedió en la mitad de las MB del estudio multi-

céntrico realizado en 82 hospitales.

El uso adecuado de la terapia antibiótica y las venta-

jas que actualmente proporcionan las unidades de cui-

dados intensivos en los casos de evolución desfavorable

no han conseguido disminuir de manera significativa los

índices de mortalidad ni las secuelas que han producido

las MN en los últimos lustros5.

En pediatría, la edad de mayor incidencia de MN se

encuentra en los menores de 5 años, correspondiendo a

esta etapa el grupo de meningitis bacteriana con peor

pronóstico6,7. En nuestra serie el 82% de los casos se en-

contraban en este grupo de edad y el 60% tenían una

edad inferior a 2 años.

En estudios previos el rango de mortalidad osciló en-

tre el 13 y el 60%7-10, siendo significativamente más alta

en niños y ancianos11. En nuestro caso la mortalidad fue

de un 14%, sucediendo en 3 de los 4 casos de forma

aguda en las primeras 48 h tras el ingreso. En la infan-

cia, las defunciones suelen ser secundarias al daño neu-

rológico que se produce en la fase aguda, hecho que

contrasta con la edad adulta, donde la causa de muerte

suele ser debida a fallo cardiorrespiratorio en pacientes

con otros problemas añadidos8.

La MN también es responsable de un alto porcentaje

de secuelas neurológicas. Laxer y Marks12 presentaron

una amplia serie con un 56% de casos de alteraciones

neurológicas. En otros estudios oscilaron entre el 14 y el

57%5,13-15; entre ellas destacó la hipoacusia neurosenso-

rial con una frecuencia entre el 17 y el 45%5,16,17. Baraff

et al7, en un metaanálisis realizado de las publicaciones

en lengua inglesa sobre el pronóstico de la meningitis

bacteriana desde 1955, observaron que S. pneumoniae

era el germen que con más frecuencia producía sordera

(27,7%), por delante de H. influenzae (10,2%) y de

N. meningitidis (6,4%). Varios estudios han demostrado

que puede haber una recuperación total o parcial de la

hipoacusia en los primeros 15 días, pasado ese tiempo

la mejoría es muy poco frecuente16,17. La realización de

PEAT en la fase aguda ejerce un papel muy importante

para documentar de forma temprana los casos de hipo-

acusia y para poder detectar una posible recuperación o

un empeoramiento en los primeros días de tratamiento.

Por otra parte, el diagnóstico precoz es de gran impor-

tancia para iniciar una rehabilitación educacional precoz

y valorar la indicación de un implante coclear18. Otros

déficit neurológicos que aparecen, como convulsiones,

hemiparesias, espasticidad y ataxia, suelen tener una

evolución más favorable. Feigin et al19 encontraron un

38,8% de niños con estas alteraciones en la fase aguda

mientras que sólo se detectaron en el 11,1% a los 5 años.

En nuestro caso presentaron sordera un 28% en el mo-

mento del alta hospitalaria, habiendo sido imposible el

estudio de la evolución posterior de dichos pacientes.

También encontramos otras alteraciones como hemipa-

Fallecimientos Sordera
Sí No p Sí No p

Edad (meses) 62 ± 59 26 ± 24 NS 33 ± 30 33 ± 33 NS

Sexo (V/H) 2/2 11/13 NS 6/7 7/8 NS

Fiebre (horas) 20 ± 20 58 ± 50 NS 51 ± 40 54 ± 56 NS

ATB previo (%) 1 (25) 9 (37) NS 5 (38) 5 (33) NS

Glasgow 4,2 ± 0,9 11 ± 11 0.002 7,1 ± 9,3 12,3 ± 9 0,006

Convulsiones (%) 4 (100) 11 (45) NS 11 (84) 4 (26) 0,002 

Leucocitos (/mm3) 23.200 ± 2.960 20.545 ± 11.900 NS 19.590 ± 7.575 21.700 ± 13.270 NS

PCR (mg/dl) 1 ± 0,1 11,7 ± 5,5 NS 11 ± 6,6 10,9 ± 5,8 NS

Leuc-LCR (/mm3) 4.860 ± 3.300 1.385 ± 1.550 NS 2.580 ± 2.890 1.265 ± 1.200 NS

Prot-LCR (mg/dl) 321 ± 379 185 ± 164 NS 330 ± 240 106 ± 86 NS

Gluc-LCR (mg/dl) 40 ± 45 38 ± 29 NS 25 ± 30 51 ± 26 0,01

TC alterada (%) 4 (100) 6 (33) 0.02 10 (76) 0 (0) 0,001

EEG alterado (%) 4 (100) 6 (42) NS 9 (90) 1 (12) 0,04

Dexametasona (%) 2 (50) 12 (85) NS 9 (69) 5 (33) NS

TABLA 1. Valores de los diferentes parámetros al ingreso en relación con el pronóstico

ATB: antibiótico; Leuc: leucocitos; Prot: proteínas; Gluc: glucosa; Entre paréntesis se expresan cifras en porcentaje.
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resias, parálisis del tercer par craneal, donde en varios

pacientes observamos importantes progresos con el ini-

cio de la rehabilitación durante el ingreso.

Así como se ha demostrado el beneficio de la terapia

con dexametasona i.v. en la fase inicial de las meningi-

tis por H. influenzae b para prevenir la sordera, en el

caso de las MN hay mayor controversia20,21. Kennedy et

al9 observaron en una serie de 97 niños una significati-

va disminución del índice de sordera en el grupo con

corticoterapia administrada 30 min antes de la primera

dosis de los antibióticos. Nosotros no encontramos dife-

rencias significativas entre ambos grupos, si bien es ver-

dad que su utilización no fue reglada y dependió del cri-

terio del médico responsable.

Hemos encontrado una relación entre algunos pará-

metros clínicos y analíticos y el mal pronóstico. Las dos

variables que se asociaron a una peor evolución fueron

la puntuación baja en la escala de coma de Glasgow al

ingreso (que fue altamente significativa en pacientes co-

matosos) y la presencia de alteraciones en la TC craneal.

Además, se encontró que los parámetros estaban rela-

cionados con la evolución posterior a sordera, la hipo-

glucorraquia, la aparición de convulsiones y el EEG al-

terado (p < 0,05). Diferentes autores, en series más am-

plias, han encontrado otros indicadores de mal

pronóstico, como el menor número de leucocitos en

LCR22, la hiperproteinorraquia13,22,23 e incluso un núme-

ro de leucocitos en LCR superior a 5.000/µl3 10. A pesar

de que coinciden con los resultados hallados por otros

autores5,8,10,13, es justo aclarar que los de nuestro traba-

jo son menos consistentes por varios motivos, entre ellos

por el tamaño muestral y, sobre todo, por ser un traba-

jo descriptivo y retrospectivo en el que no hay una uni-

ficación de criterios previos, tanto para la realización de

las pruebas diagnósticas como para el tratamiento; esto

motiva que los resultados estadísticos puedan estar ses-

gados.

Desde la incorporación de la vacuna conjugada con-

tra H. influenzae b a los calendarios de inmunización

rutinaria24 en los lactantes en España y en la mayoría de

los países occidentales, la meningitis por este germen ha

disminuido drásticamente25, incluso en los niños meno-

res de 2 meses, no vacunados, habiendo casi desapare-

cido de nuestro medio.

Hasta ahora la vacuna antineumocócica existente de

polisacárido capsular era poco efectiva antes de los 18-

24 meses, por lo que sólo se administraba a partir de los

dos años de edad y a los grupos de riesgo (déficit de in-

munidad, ausencia de bazo). Además, la inmunogenici-

dad provocada por los antígenos del polisacárido cap-

sular es escasa al activar la inmunidad humoral, pero no

la de los linfocitos T cooperadores, por lo que la inmu-

nidad era débil y sin memoria inmunológica. La recien-

te aparición de vacuna antineumocócica conjugada

(conjugación de polisacárido capsular a proteínas trans-

portadoras) provoca respuesta inmune mixta humoral y

celular, lo que permite una respuesta anamnésica eficaz

cuando se administran dosis de recuerdo.

La vacuna conjugada antineumocócica es heptavalen-

te, e incorpora los 7 serotipos neumocócicos más fre-

cuentes en patología humana. Su administración es posi-

ble desde los 2 meses de edad (2,4 y 6 meses), habién-

dose demostrado una excelente seguridad, tolerancia e

inmunogenicidad26. Una dosis de recuerdo que se ad-

ministra a los 12-15 meses produce una protección du-

radera. Los niños entre 12 y 23 meses necesitan sólo dos

dosis de vacuna y los mayores de 24 meses, una dosis.

Esta vacuna conjugada produce respuesta protectora

incluso en aquellos niños con infección respiratoria re-

currente, en los que la vacunación con polisacárido cap-

sular (23 serotipos) fue inadecuada27.

Recientemente la vacuna conjugada antineumocócica

ha demostrado, en un estudio doble ciego realizado en

47.866 niños, ser altamente eficaz en la prevención de la

meningitis y neumonía neumocócica (con una eficacia

del 97%)28, así como en la disminución de la incidencia

de otitis media26,28.

En conclusión, la meningitis neumocócica tiene una

alta mortalidad y morbilidad produciendo secuelas neu-

rológicas a pesar de un diagnóstico y tratamiento precoz

en unidades de cuidados intensivos. La realización de

TC craneal y de potenciales de tronco en fase aguda son

importantes para valorar el daño neurológico y poder

iniciar cuanto antes el tratamiento correspondiente. Los

niños con baja puntuación en la escala de Glasgow al

ingreso y con anomalías en la TC craneal evolucionaron

desfavorablemente.
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