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Meningitis

“Inflamación de las dos membranas meníngeas 
(aracnoides y piamadre) que rodean el cerebro y la 
médula espinal. Excluye el compromiso del parénquima 
cerebral o del cordón espinal”.

Etiología infecciosa: 

Bacteriana (MBA)

Viral

Fúngica

Parasitaria
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“EMERGENCIA” médica, 

requiere actuar rápido con 

inicio precoz de tratamiento

empírico.

Mortalidad 100% sin el óptimo 
tratamiento.

Riesgo secuelas neurológicas
en sobrevivientes (meningitis 
neumocócica).

Importante causa de morbi-
mortalidad.

Variable según edad,
localización geográfica y
organismo causante.

Pacientes de mayor 

riesgo: neonatos, países 

en desarrollo, infecciones 

por BGN y por 

Streptococcus pneumoniae.

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 
penetración a 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 pero no fulminante.

Long. S.   Pediatrics   Infectious Diseases   2008;   chapter:   42   page:   284-­­291   

CLÍNICA



CLÍNICA
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Exámenes laboratorio

• Punción lumbar: citoquímico, Gram, cultivo

• Hemograma

• PC Reactiva

• Hemocultivos (siempre 2!)

• Cultivos de otros eventuales focos

• Gases arteriales, láctico, ELP, función renal, 
hepática, pruebas coagulación 



LCR normal

Parámetros Niños y adultos RN

Leucocitos 0-6 0-30

Neutrófilos 0 2-3

Glucosa (mg/dl) 30-80 32-121

Proteínas /mg/dl) 20-40 19-149

GR 0-2 0-2

PMN, pleocitosis, glucosa VPP >90%







CULTIVO LCR

• Diagnóstico de certeza

• Estudio susceptibilidad

• Alto rendimiento

• Sensibilidad disminuye con 

terapia antimicrobiana.

• Siempre en conjunto con HC 

PL: 
- descartando HIC y con 

estabilidad HDM.
- lateralizado?

GRAM (+): > 1000 cél/ml. S:

60-90%, E: ≥ 97%.
90% de neumococo
80% meningococo
50% BGN
30% Listeria

LABORATORIO



Tinción de Gram

Diplococos Gram positivos Diplococos Gram negativos 
intracelulares

Bacilo Gram Negativo



Pediatrics   Infecious Diseases   2008;  284- 91

Procalcitonina 2.0 ng/ml con 

S y E 89%.

PCR detecta: 2 copias E. coli y N 

meningitidis, 4 copias de S 

pneumoniae, 16 copias de
Listeria m y 28 de S agalactiae
con S: 100%, E:98%

LCR  se esteriliza en:

 2 hrs. M. meningocócica
post infusión de cefalosporinas de 
3G
 4 hrs. en M. neumocócica.

Látex: Meningococo A, C, Y W-
135, neumococo, Hib, STGB, E.
coli k1.

Látex (+): 85-95% Hib,
50-75% neumococo y 33-50%
meningococo (falsos positivos 
post-vacunación).

LABORATORIO







Streptococcuspneumoniae

Neisseria meningitidis

Haemophilus influenzae

Streptococcusagalactie

E. coli

ETIOLOGÍA DE LA MENINGITIS
BACTERIANA



S. pneumoniae

• 91 serotipos, 12 producen mas del 80% de las infecciones 
invasoras

• Frecuente en < 2 años (5 años) y adultos mayores

• Epidemiologia local

• Patrón de resistencia antimicrobiana

• Inmunoprevención con vacuna







Neisseria meningitidis

Inmunoprevención con vacuna : Chile PNI al año edad



Neisseria meningitidis





Terapia de soporte

• Mantener precaución de gotitas (24 hrs terapia)

• Monitoreo: hemodinámico y neurológico

• Manejo del shock: volúmen

• Manejo de la HTE: cabeza a 30°, terapia antitérmica, 
evitar succión-aspiración, evitar punciones, corregir 
hiponatremia, manejo pCO2 (30-32 mmHg), 
sedoanalgesia, barbitúricos?, manitol??

• Traslado compensado y acompañado





Lancet Infect   Dis.   2010  Jan;10(1):32-­­42 

ampicilina  
50 mg /k cada 6

+   cefotaxima
50 mg/k cada 6

ampicilina  + 
cefotaxima.

Considerar 

vancomicina

ceftriaxona 50 mg/k 

cada 12 + 
vancomicina 15 

mg/k cada 6



Dexametasona

• Múltiples metaanálisis, caso-control y otros

• Dosis 0.6 mg/k/día en 4 dosis por 2 a 4 días

• Primera dosis antes de inicio antimicrobiano

• Uso 2 hrs post inicio ATB: poco valor!!

• Validación:

Adultos mortalidad en S pneumoniae y 
secuelas neurológicas a corto plazo

Niños: reducción pérdida audición Hib

Cochrane Database Syst Rev.   2013   Jun   4;6:CD004405



Quimioprofilaxis
(N meningitidis) 

• Rifampicina
<  1M 5 mg /k  cada 12 hrs  por 2 días

>  1 M 10 mg/k cada 12 hrs por 2 días

• Ceftriaxona
250 mg IM dosis única (125 mg en < 15 años)

• Ciprofloxacino
500 mg dosis única



• No es de Urgencia en SUI o como valoración 
inicial

Compromiso de conciencia persistente

Focalidad al examen neurológico

Convulsiones persistentes

Luego de estabilizado 24-48 hrs.

INDICACIÓN DE IMAGEN



Indicación PL control 24-36 hrs 

• MBA en RN

• S pneumoniae

• BGN entéricos

• Falta mejoría clínica(*)

• Fiebre prolongada (*) descartar focos!!!

• Patógeno inhabitual en inmunocomprometido



MENINGITIS VIRAL

• Meningitis viral : síndrome clínico caracterizado por 
inflamación de las meninges causado por virus 

• La Meningitis es la mas común de las infecciones
virales del SNC.

• Las Meningitis virales en la infancia son usualmente 
benignas y autolimitadas.

• Su curso clínico es heterogéneo.

• Depende del estado inmunológico del huésped.



• Los primeros virus implicados fueron: Parotiditis,
Virus de la coriomeningitis linfocítica y poliovirus

• Actualmente se sabe que los enterovirus (Excepto
poliovirus) son causales del 85 a 95% de todos los
casos de meningitis virales o aséptica

• Otros agentes mas relacionados a
meningoencefalitis: Arbovirus 5%, Herpes virus 4%,
Parotiditis, Adenovirus, Sarampión, VIH, etc.

MENINGITIS VIRAL



ENTEROVIRUS

• Enterovirus (85-95%) - Picornaviridae

Poliovirus: 1-3 

Coxsackievirus A: 1-22, 24

Coxsackievirus B: 1-6 

Echovirus : 1-9, 11-27, 29-33.

EV (numerados): 68-71.



MENINGITIS VIRAL

• En niños mayores raramente ocurren
manifestaciones severas

• Duración aproximada 1 semana

• Fiebre en patrón bifásico, cefalea y fotofobia

• Síntomas generales: vómitos, anorexia,
diarrea, tos, odinofagia, exantema y mialgias.

• Signos meníngeos

• Mano-pie-boca

• Lesiones vesiculares



MENINGITIS VIRAL

• Clínica de un paciente estable

• LCR con citoquímico orientador

• PCR baja



MENINGITIS VIRAL

Virus Sensibilidad (%) Especificidad (%)

HSV-1 
CMV
VVZ
VEB

Enterovirus

> 95%
80 – 100%

> 95%
97%
97%

100 %
75 – 100 %

100 %
100 %
100 %

Sensibilidad y Especificidad del PCR para Virus

Monteiro de Almeida J, et al. BJID 2007; 11: 489 – 495.

Tercer frasco LCR: a estudio viral



Gracias…………


