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Meningitis

άLƴŦƭŀƳŀŎƛƽƴ ŘŜ ƭŀǎ Řƻǎ ƳŜƳōǊŀƴŀǎ ƳŜƴƝƴƎŜŀǎ 
(aracnoides y piamadre) que rodean el cerebro y la 
médula espinal. Excluye el compromiso del parénquima 
ŎŜǊŜōǊŀƭ ƻ ŘŜƭ ŎƻǊŘƽƴ ŜǎǇƛƴŀƭέΦ

Etiología infecciosa: 

Bacteriana (MBA)

Viral

Fúngica

Parasitaria
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ά9a9wD9b/L!έ médica, 

requiereactuar rápido con 

inicio precoz de tratamiento

empírico.

Mortalidad 100% sin el óptimo 
tratamiento.

Riesgo secuelasneurológicas
en sobrevivientes (meningitis 
neumocócica).

Importante causa de morbi-
mortalidad.

Variable según edad,
localización geográfica y
organismocausante.

Pacientes de mayor 

riesgo: neonatos, países 

en desarrollo, infecciones 

por BGN y por 

Streptococcuspneumoniae.

INTRODUCCIÓN



AGENTE

HUÉSPED

Complemento
Interleukinas: IL-1, 6, 8, 10
Factor de necrosis tumoral
Ac. Araquidónico Prostaglandinas

Tromboxanos
Leucotrienios
Enzimas

Macrófagos 

Coagulación 

Metaloproteinasas
PAF

Endotoxina bacteriana
Peptidoglicano
Ac. Lipoteicoico
IgA proteasa
Cápsula

FISIOPATOLOGÍA



BacteriemiaColonización
nasofaríngea

Lesión endotelial

Liberación citoquinas
Sustancias proinflamatorias

Traspaso de BHE

Multiplicación bacteriana en ESA

Liberación citoquinas

Invasión neutrófilos

Inflamación ESA y ventricular

Aumento resistencia flujo salida LCR

exitatorios
Liberación de aa

Disminución de la 

volemia global 

(shock)

Edema intersticial
Aumento de PIC

Reducción de la  perfusión
Daño neuronal

Edema citotóxico

Edema 
vasogénico

Isquemia local  y
Daño por reperfusión

Vasculitis de los vasos 
cerebrales

Células inmunocompetentes 
del SNC

Alteración 
de la BHE

Liberación de endotoxina



FISIOPATOLOGÍA



5 eventos principales:

1.- Colonización bacteriana de 
NF

2.- Invasión mucosa y 
penetracióna vía 
sanguínea

3.- Multiplicación 
intravascular y 
penetración de BHE

4.- Inflamación dentro del 
espacio subaracnoideo

5.- Focalización meníngea: daño 
neuronal y células de audición

FISIOPATOLOGÍA
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El exudado de 
productos 
bacterianos y 
sustancias 
proinflamatorias 
puede atravesar el 
conducto coclear y 
envolver el
tejido auditivo!
pérdida auditiva

FISIOPATOLOGÍA



Sd. Febril
Toxicidad clínica

Anorexia, náuseas,
vómitos

Sd. general
de infección

Irritabilidad paradojal
Rigidez de cuello y/o

columna
Kerning y Brudzinsky

Sd.
Irritación
meníngea

Compromiso conciencia
Vómitos, cefalea, fontanela

abombada
Separación suturas

Alteraciones PA-FC-FR
Reflejo pupilar

Alteraciones posturales

Sd. HTE

ASPECTOS CLÍNICOS



Alteraciones conciencia
Convulsiones: parcial o

generalizada
Focalización neurológica

Parálisis nervios periféricos
Hemiparesia

Sd.
encefálico

Ataxia, hipoacusia, fotofobia,
hiperrreflexia

Sd.
Hidroelectrolítico SSIADH

Sd. Purpúrico
Exantema maculopapular

Sd.
cutáneos

ASPECTOS CLÍNICOS



Alteraciones
hemodinámicas

Shock: endotoxemia, hipovolemia,
trastornos neurológicos centrales

ASPECTOS CLÍNICOS



Los niños con MBA 4 patrones de enfermedad:

1.- Más común: insidioso, síntomas inespecíficos,
progresan en 2 a 3 días antes del diagnóstico.

2.- Forma más rápida, signos y síntomas más
carácterísticos, progresan en 1 a 2 días.

3.- Forma fulminante con rápido deterioro, shock
temprano.

4.- Síntomas clínicos claros de meningitis perono fulminante.
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CLÍNICA
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