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Etiologia infecciosa:

Bacteriana (MBA)

Viral

Fungica

Parasitaria



INTRODUCCION

Importante causa de morbi
mortalidad.

Variable  segun  edad,
localizacion geografica y
organismocausante

Padentes de mayor
riesgo: neonatos, paises
en desarrollo, infecciones
por BGN y por
Streptococcupneumoniae

a9 a9 wD9 imddita ¢
requiereactuarrapido con

Inicio precoz ddratamiento
empirico.

Mortalidad 100% sin el optimo
tratamiento.

Riesgo scuelasneurologicas
en sobrevivientes (meningitis
neumococica).

LancetInfect Dis. 2010 Jan;10 (1):32
TUTUN H



ASOPATOLOIB

AGENTER e 2

Endotoxina bacteriana
Peptidoglicano

Ac. Lipoteicoico

|IgA proteasa

Capsula

Complemento
Interleukinas: IE1, 6, 8, 10
Factor de necrosis tumoral
Ac.Araquiddnico

Macroéfagos
Coagulacion

Metaloproteinasas
PAF

Prostaglandinas
Tromboxanos
Leucotrienios
Enzimas




Colonizacion Bacteiemia
nasofaringea

Lesion endotelial

Liberacidon de endotoxina

Alteracion

Liberacion citoquinas

de la BHE Sustancias proinflamatorias

Células inmunocompetentes
del SNC

Traspaso de BHE Vasculitis de los vasos
cerebrales

Multiplicacion bacteriana en ESA Isquemia local vy

Liberacion citoquinas Dano por reperfusion
Edema Invasion neutrofilos

vasogénico Inflamacion ESA y ventricular Edema citotéxico
Aumento resistencia flujo salida LCR

Edema intersticial
Aumento de PIC Liberacion de aa
Reduccion de la perfusion
Dano neuronal

Disminucion de la
volemia global



ASOPATOLOIB

A B
Nasopharynx IgA

Q |

O S.pneumoniae

L Cellwall Ad,
peptldoglycan

NanA

BgaA | destruction
StrH - T

NanB Ply i

Lysozyme

Mucus T

Mucosal epithelium

protease IgA

~ ECM

Circulation

CrLiNnicar MICROBIOLOGY

C E D E
| Iysph
nolase
Plasminogen
SPXB pIpA
2l _pra EChoP PspC Pericellular
TGaINacT PAFr p|gR : migration
Adherins/
Cadherins y

O

Reviews, July 2011, p. 557-591



ASOPATOLOIB

Bacterium

Blood @

Brain endothelial cell
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Figure: Bacterial interaction with the blood-brain barrier, contributing to
penetration into the brain

5 evenbs principales:

1.- Colonizacion bacteana de
NF

2.- Invasion mucosay
penetraciona via
sanguinea

3.- Multiplicacion
intravascular y
penetracion de BHE

4 .- Inflamacion dentro del
espacio subaracnoideo

5.- Focalizacion menigea: daino
neuronal y células de audicidr




ASOPATOLOIB

Circulation
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El exudado de
productos
bacterianos y
sustancias
proinflamatorias
puede atravesar el
conducto coclear y
envolver el

tejido auditivo!
pérdida auditiva

LancetInfect Dis. 2010 Jan;10(1):3
2-tTnH

CriNvicar MicroBloLoGy Reviews, July 2011, p. 557-591



ASPECTOS CLINICOS

Sd. Febril

Sd-_ gfene_&,ll - Toxicidad clinica
de infeccion Anorexia, nauseas,

vomitos

Irritabilidad paradojal
Rigidez de cuello y/o
columna
Kerning y Brudzinsky

Sd.
Irritacion
meningea

Compromiso conciencia
Vomitos, cefalea, fontanela
abombada

Separacion suturas
Alteraciones PAGFR

Reflejo pupilar
Alteraciones posturales



ASPECTOS CLINICOS

Alteraciones conciencia
Convulsiones: parcial o
generalizada
Focalizacion neurologica
Paralisis nervios periféricos
Hemiparesia
Ataxia, hipoacusia, fotofobia,
hiperrreflexia

) SSIBH

Sd. Purpurico
Sd.
’ Exantema maculopapular
cutaneos

Sd )
encefalico

Sd.
Hidroelectrolitico




ASPECTOS CLINICOS

Alteraciones
hemodinamicas

N

Shock: endotoxemia, hipovolemia,

trastornos neuroldgicos centrales




CLINICA

Los ninos con MBA 4 patrones de enfermedad:

1.- Mas comun: insidioso, sintomas inespecificos,
progresan en 2 8 dias antes del diagnostico.

2.- Forma mas rapida, signos y sintomas mas
caracteristicos, progresan en 1 a 2 dias

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

4.- Sinbmas clindos claros de menditis pero no fulminante.

Long.S. Pediatrics Infedious Diseases 2008; chapter: 42 page: 2841 TTH oM
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