
Las meningitis bacterianas son infecciones graves,
que suelen afectar a niños previamente sanos, con
una importante morbi-mortalidad, la cual llega a ser
muy elevada en los países menos desarrollados1. In-
cluso en los países desarrollados, la terapia intensiva
no consigue evitar la muerte del niño o secuelas gra-
ves e irreversibles en un porcentaje significativo de
casos2.

TRATAMIENTO
La meningitis es la segunda forma más grave de

enfermedad bacteriana invasora que el niño puede
adquirir en la comunidad, después de la sepsis; por
este motivo, el tratamiento de la meningitis bacteriana
en el niño debe realizarse en el hospital, con antibiote-
rapia por vía intravenosa y el tratamiento de soporte
necesario según las complicaciones de la enfermedad.
En ocasiones requerirá también su ingreso en una
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos, para una
adecuada monitorización de las constantes vitales y
tratamiento de las complicaciones. 

Antibioterapia
El tratamiento antibiótico empírico de una infec-

ción determinada, hasta la llegada de los resultados
microbiológicos que demuestren la etiología y sensi-
bilidad del germen, debe ir dirigido a los patógenos
más frecuentes en cada lugar geográfico. La inciden-
cia de los distintos gérmenes causantes de meningi-
tis bacteriana en nuestro medio ha sufrido impor-
tante modificaciones en los últimos años3, 4, algunas
influenciadas por el uso de las vacunas conjugadas
(figura 1). Así, hasta 1996 el más frecuente fue
Neisseria meningitidis B, seguido de Haemophilus
influenzae (Hib) y Streptococcus pneumoniae. Desde
1997 a 2000 fue Neisseria meningitidis C, coincidiendo

con un aumento muy significativo de su incidencia
en toda España y otros países europeos. A partir de
2001 el más frecuente es, de nuevo, meningococo B,
tras la introducción de la vacuna conjugada frente a
meningococo C en nuestra Comunidad Autónoma,
en junio de 2000. La incidencia de Hib es muy escasa
desde 1998, año que se inicia la vacunación sistemá-
tica. La incidencia anual de neumococo no ha sufri-
do cambios significativos a lo largo de estos años,
pero la disminución del número de casos de otros
gérmenes, por las campañas de vacunación, hace
que desde 2001 ocupe el 2º lugar en orden de fre-
cuencias, por detrás de meningococo B. Por tanto, el
tratamiento empírico actual de la meningitis bacteria-
na en el niño, debe ir dirigido a Neisseria meningitidis
y Streptococcus pneumoniae; realizándose hasta hace
pocos años con cefotaxima a dosis altas. Sin embargo,
en los últimos años, la aparición progresiva de cepas
de neumococos resistentes a antibióticos beta-lactámi-
cos y macrólidos5 ha planteado un importante proble-
ma terapéutico, sobre todo en nuestro medio, ya que
España es uno de los países con más alta prevalencia
de neumococos resistentes6-8. Todo ello hace que la
antibioterapia empírica de la meningitis bacteriana
en la infancia, en los países desarrollados, haya sufri-
do cambios importantes en los últimos años y, en
caso de sospecha de meningitis neumocócica, se
recomienda asociar vancomicina9.

En definitiva, la terapia antibiótica inicial de las
meningitis bacterianas en nuestro medio, en niños
menores de 2 años de edad y/o con factores de riesgo
de enfermedad neumocócica invasora, debe incluir
cefotaxima a 300 mg/kg/día, repartidos en 4 dosis, y
vancomicina a 60 mg/kg/día, en 4 dosis, ambos por
vía intravenosa; tratamiento que debe mantenerse al
menos hasta la llegada del antibiograma que confirme
el germen y su sensibilidad o resistencia a betalactá-
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micos. En el resto de casos, dada la muy baja inci-
dencia de meningitis neumocócica, se recomienda el
empleo de cefotaxima a 200 mg/kg/día.

Corticoterapia
La fisiopatología de las meningitis bacterianas

tiene como base fundamental la respuesta inflamato-
ria local, a nivel del sistema nervioso central, desen-
cadenada por la llegada del germen al líquido cefa-
lorraquídeo y mediada por la liberación de citokinas
y otras sustancias moduladoras de la inflamación. Se
considera que a mayor respuesta inflamatoria, ma-
yor daño neurológico; de forma que, en algunas oca-
siones, la reacción inflamatoria puede ser de gran
intensidad y originar una hipertensión intracraneal
severa, con enclavamiento y evolución fulminante a
la muerte cerebral10. Asimismo, actualmente se con-
sidera que la sordera neurosensorial, secuela más
frecuente en las meningitis bacterianas de la infan-
cia, tiene lugar por una reacción inflamatoria local
que lesiona de forma irreversible el nervio coclear. 

Se ha demostrado que la administración de dexa-
metasona, junto con la terapia antimicrobiana, reduce
la presión intracraneal y el edema cerebral11, disminu-
ye la concentración de mediadores de la inflamación
en líquido cefalorraquídeo12, reduce la inflamación del
nervio coclear13 y mejora el pronóstico en meningitis
por Hib 14, 15 y por Streptococcus pneumoniae 16, 17. Aunque
no existen datos definitivos en meningitis meningo-

cócicas, es lógico pensar que el efecto antiinflamatorio
de los corticosteroides puede también ser beneficioso
en meningitis de esta etiología, sobre todo en las for-
mas más graves, ya que esa mayor gravedad es ex-
presión de una mayor reacción inflamatoria local. Por
estos motivos, en la actualidad se recomienda el trata-
miento con corticoides en los casos de meningitis bac-
teriana, para reducir la respuesta inflamatoria a nivel
del sistema nervioso central y prevenir las complica-
ciones y/o secuelas 6-18. 

Este tratamiento se debe realizar con dexameta-
sona, 0,6 mg/kg/día, repartidos en 4 dosis, vía intra-
venosa, durante 2 a 4 días. Es importante adminis-
trar el fármaco 30 minutos antes de la antibioterapia,
para reducir la respuesta inflamatoria secundaria a
la liberación de endotoxinas por la lisis bacteriana.

Necesidades hídricas y electrolíticas.
La meningitis bacteriana se acompaña, en mayor

o menor grado, de edema cerebral y aumento de la
presión intracraneal19. Durante un tiempo se consi-
deró que era necesaria la restricción del aporte 
de líquidos en los casos de meningitis bacterianas,
como medida terapéutica eficaz del edema cerebral y
la hipertensión intracraneal; pero el avance en los
métodos de monitorización hemodinámica del siste-
ma nervioso central20 ha demostrado que la restricción
de líquidos en la meningitis no mejora el pronóstico;
incluso hay datos que sugieren lo contrario21, ya que
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Figura 1. Etiología de las meningitis y sepsis bacterianas:  1993 - 2003. Hospital Infantil Universitario Virgen del Rocío.
Sevilla.
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la hipovolemia secundaria a la restricción del aporte
hídrico puede ser muy nociva para la perfusión cere-
bral. Así, una disminución importante de la volemia,
con disminución de la presión arterial media por
debajo de 50 mmHg, junto al aumento de presión
intracraneal, dan lugar a una disminución de la pre-
sión de perfusión cerebral y, por tanto, a una isque-
mia cerebral que empeora el cuadro clínico y el pro-
nóstico22. Igualmente, la hipoosmolaridad sérica y la
hiperglucemia son condiciones que facilitan el paso
de agua desde el espacio intravascular al espacio
intracelular y, por tanto, contribuyen a empeorar el
edema cerebral23. Por estos motivos, hoy en día se
acepta que no se debe restringir el aporte de líquidos
en las meningitis bacterianas y que el tratamiento
hidrolectrolítico debe basarse en evitar la hipovole-
mia, la hiperglucemia y la hipoosmolaridad séricas. 

En definitiva, la sueroterapia en las meningitis bac-
terianas debe adecuarse a las necesidades hídricas y
electrolíticas normales del niño, según su edad y peso,
sin restricciones y aportando líquidos isotónicos.

Medidas coadyuvantes
El edema cerebral y el aumento de la presión

intracraneal, secundarios a la meningitis bacteriana,
requieren el uso de medidas terapéuticas coadyuvan-
tes al tratamiento antibiótico, esteroideo e hidroelec-
trolítico. Entre estas medidas terapéuticas se encuen-
tra el tratamiento postural, que consiste en mantener
la cabeza del enfermo elevada 30º sobre la horizontal,
para así disminuir la presión intracraneal. También es
conveniente que la cabeza esté situada en la línea
media, sin lateralizar, para evitar el aumento de pre-
sión intracraneal secundario a la disminución del
retorno venoso yugular. Es importante mantener una
adecuada oxigenación, mediante la administración
de oxígeno con cánula nasal o con mascarilla facial,
hasta obtener una saturación de O2 del 100%. 

Deben tratarse precozmente las crisis convulsi-
vas, complicación frecuente de la enfermedad, con
fármacos anticonvulsivantes, para evitar un daño
neurológico secundario.

En algunas ocasiones, el cuadro meníngeo se
acompaña de una importante afectación sistémica,
con shock séptico, que hace indispensable el ingreso
del niño en la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediátricos. En estos casos es necesaria una adecuada
reposición de la volemia, así como la perfusión de
fármacos inotrópicos y vasoactivos (dopamina, nora-
drenalina...) para mantener la estabilidad hemodiná-
mica. Si existe alteración de la coagulación será nece-
saria la transfusión de hemoderivados y en caso de

insuficiencia respiratoria severa será precisa la in-
tubación endotraqueal y la conexión a ventilación
mecánica. Incluso puede ser necesario un método de
depuración extrarrenal (hemofiltración continua,
diálisis peritoneal...) si existe fallo renal agudo.

Finalmente, a veces es necesario el tratamiento
neuroquirúrgico de las complicaciones, como el
drenaje y limpieza quirúrgica de empiemas subdu-
rales o la inserción de un drenaje ventricular exter-
no transitorio en caso de obstrucción al drenaje de
líquido cefalorraquídeo a nivel de 3º o 4º ventrícu-
los. Incluso en los casos de hidrocefalia mantenida,
como secuela de la enfermedad es necesaria la inser-
ción quirúrgica de una derivación ventrículo-perito-
neal permanente.

PREVENCIÓN
A pesar de un diagnóstico precoz y de un trata-

miento inmediato e intensivo, la morbi-mortalidad
de la meningitis bacteriana sigue siendo elevada.
Por este motivo, es muy importante emplear medi-
das de prevención. Las estrategias de prevención de
la enfermedad incluyen medidas de prevención pri-
maria y secundaria. La prevención primaria tiene
como objetivo evitar la enfermedad en grupos de
riesgo, mediante la inmunización o administración
de vacunas. La principal medida de prevención
secundaria es la quimioprofilaxis, que tiene por obje-
tivo eliminar los portadores sanos del germen que
son los transmisores de la enfermedad.

Quimioprofilaxis
Los gérmenes que producen meningitis bacteria-

na en el niño tienen como reservorio el ser humano
y se transmiten de persona a persona a través de la
vía aérea24. La quimioprofilaxis tiene por objetivo eli-
minar los portadores sanos del germen que son los
transmisores de la enfermedad25. Por este motivo, la
quimioprofilaxis a los contactos directos del niño
que desarrolla una meningitis bacteriana, entre los
cuales debe estar el portador del germen, es un
método eficaz para prevenir un 2º episodio de
meningitis bacteriana (caso secundario) entre los
contactos de ese portador.

La quimioprofilaxis está indicada en meningitis
meningocócicas y por Hib, aunque esta última está
prácticamente erradicada en nuestro medio gracias a
la vacunación sistemática de la población infantil.
Sólo deben recibir quimioprofilaxis los contactos
íntimos con el caso índice, en su domicilio, guarde-
ría o colegio (tabla I).
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La quimioprofilaxis antimeningocócica en niños,
se realiza con rifampicina, a una dosis de 10 mg por
kg, cada 12 horas (máximo: 600 mg), durante 2 días;
en niños menores de 1 mes se aconseja la mitad de la
dosis (tabla II). También se puede realizar con cef-
triaxona26, en dosis única intramuscular, en caso de
contraindicación de rifampicina. En adultos, la pro-
filaxis se puede realizar con quinolonas (ciprofloxa-
cino o levofloxacino), que han demostrado ser efica-
ces en la erradicación de portadores nasofaríngeos
de Neisseria meningitidis27. Al igual que en la infancia,

en adultos se puede realizar la profilaxis con rifam-
picina (600 mg/12 h/2 días) o con dosis única de cef-
triaxona por vía intramuscular (tabla II). En mujeres
en edad fértil, es muy importante interrogar sobre
un posible embarazo y, en caso de duda, nunca se
deben administrar quinolonas, ni rifampicina, por
su alto riesgo teratogénico, realizándose la quimio-
profilaxis con ceftriaxona intramuscular.

En los casos de meningitis por Hib, en niños no
vacunados, la rifampicina ha demostrado ser el fár-
maco más eficaz28, 29. Se recomienda una dosis de 20
mg por kg, cada 24 horas (máximo: 600 mg), duran-
te 4 días, aunque algunos estudios sugieren que el
mismo tratamiento durante 2 días es igual de efecti-
vo30. En caso de meningitis por Hib, en un niño que
acude a guarderías, se recomienda quimioprofilaxis
a todos los contactos de guarderías en las que apare-
ciera un solo caso de enfermedad invasiva por HIB31.

En las meningitis neumocócicas no está indicada
la quimioprofilaxis a los contactos de forma general,
como en las meningitis meningocócicas o por Hib,
aunque se considera que está indicada en guarderías
ante un brote de enfermedad neumocócica invasora32;
en estos casos se puede realizar con rifampicina,
como en la enfermedad meningocócica, o con eritro-
micina32. También es importante recordar que los
niños con traumatismos cráneo-encefálicos y fístulas
de líquido cefalorraquídeo (LCR) pueden desarrollar
una meningitis neumocócica por contigüidad. En
estos casos, se debe realizar quimioprofilaxis al niño,
mientras se mantenga la fístula de LCR33, para erra-
dicar toda cepa de neumococo que exista o llegue a
la nasofaringe del niño y que puede pasar al sistema
nervioso central a través de la fístula de LCR. La pro-
filaxis anti-neumocócica, en áreas geográficas con
bajas tasas bajas de resistencia a betalactámicos, se
puede realizar con penicilina o amoxicilina por vía
oral; pero en zonas con altas tasas de resistencia, se
recomienda ceftriaxona, 50 mg por kg y día, vía
intramuscular. En adolescentes y adultos, la profila-
xis frente a neumococo se puede realizar con quino-
lonas, levofloxacino o moxifloxacino, en una dosis
diaria.

Inmunización con vacunas.
Aunque la quimioprofilaxis puede ser útil, el

método de prevención más eficaz, sin duda, es la
inmunización de la población de riesgo mediante la
vacunación. Hasta hace unos años sólo se disponía
de vacunas de polisacáridos. Estas vacunas, al indu-
cir una respuesta inmune T-independiente, no son
eficaces en menores de 2 años, grupo de edad en
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Tabla I Quimioprofilaxis anti-meningocócica
Indicaciones

Contactos en domicilio
• Personas que viven en el mismo domicilio
• Personas que en los 10 días previos al inicio 

del cuadro han:
– pernoctado en la misma habitación 
– tenido contacto próximo y repetido más 

de 4 horas/día
– tenido contacto directo con secreciones ORL

Guarderías (< 5 años)
• 1 caso: a los niños y personal del aula
• 2 casos en 2 aulas: a los niños y personal del centro

Centros escolares (> 5 años)
• 1 caso: alumnos y personal del aula
• 2 casos en 2 aulas: alumnos y personal de las 2 aulas
• 3 casos en 2 aulas/en un período de 1 mes: alumnos

y personal del centro

Tabla II Quimioprofilaxis anti-meningocócica
Fármacos

Niños (menores de 12 años):
• Rifampicina: 10 mg/kg/dosis/12 h 

(máximo: 600 mg)/2 días/oral
(menores de 1 mes: 5 mg/kg/dosis/12 h/2 días)

• Ceftriaxona: 125 mg / 1 dosis / i.m.

Adultos:
• Rifampicina: 600 mg/12 h/2 días/oral
• Ciprofloxacino: 500 mg/1 dosis/oral
• Levofloxacino: 500 mg/1 dosis/oral
• Ceftriaxona: 250 mg/1 dosis/i.m.

Embarazadas:
• Ceftriaxona: 250 mg/1 dosis/i.m.



mayor riesgo de padecer meningitis bacteriana. Pero
desde hace una década se han desarrollado las vacu-
nas conjugadas, las cuales, al unir el polisacárido
capsular del germen con una proteína transportado-
ra, inducen una potente respuesta inmune T-depen-
diente. Esta respuesta se caracteriza por ser eficaz
desde los 2 meses de edad, reforzable mediante la
revacunación y con síntesis de anticuerpos de tipo
IgG, de larga duración y específicos frente al polisa-
cárido bacteriano. Las vacunas conjugadas inducen
también la síntesis de anticuerpos de tipo IgA, impli-
cados en la inmunidad de las mucosas, que tienen
un papel muy importante en la transmisión de la
enfermedad al evitar la colonización nasofaríngea.
Este hecho contribuye a disminuir el estado de por-
tador nasofaríngeo y, por tanto, reduce la transmi-
sión y propagación de la enfermedad. 

El desarrollo de vacunas conjugadas frente a 
Hib34, Neisseria meningitidis C35 y Streptococcus pneu-
moniae36 ha supuesto un importante avance en salud
pública y ha permitido controlar y erradicar los
casos de enfermedad invasora por Hib y Neisseria
meningitidis C en los países desarrollados. Las vacu-
nas frente a Hib y menigococo C están incluidas en
el calendario vacunal de nuestra Comunidad
Autónoma desde 1998 y 2000, respectivamente.
Actualmente se dispone de una vacuna conjugada
frente a 7 serotipos de Streptococcus pneumoniae (4,
6B, 9V, 14, 18C, 19F y 23F), incluida en el calendario
vacunal recomendado por la Asociación Española
de Pediatría37 y la Academia Americana de
Pediatría38. Se recomienda la inmunización frente a
neumococo a todos los niños menores de 2 años de
edad, niños entre 2 y 5 años con otitis media de repe-
tición39 y niños mayores de 5 años con algún factor
de riesgo de enfermedad invasora. Según la edad
del niño, se administrará la vacuna conjugada (en
menores de 2 años), la de polisacáridos 23-valente
(en mayores de 5 años) o ambas de forma secuencial
(en niños entre 2-5 años de edad). La vacunación
secuencial pretende aprovechar la memoria inmu-
nológica inducida por la primovacunación con la
vacuna conjugada heptavalente, para obtener una
mayor respuesta inmune tras la revacunación con la
de polisacáridos 23-valente. Se deben administrar 2
dosis de vacuna conjugada, con un intervalo de 2
meses y continuar con la administración de la 23-
valente, al menos 2 meses después. No hay que olvi-
dar que, en todos los niños con factores de riesgo de
enfermedad invasora, se recomienda continuar con
la revacunación sistemática mediante la vacuna 23-
valente, cada 5 años.
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