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MENINGITIS
defitne co las cubiertas meninges que ree.j.ubren el canl'ebr:. iz
cursa co mc? al, Proceso inflamatorio de las leptofimeninges encefalicas y medu a_ra lq

" Muido cefalorraquideo (LCR) turbio o puruBllento, intensa pleocitosis y
Predominio de Pollimorfonucleares (PMN),

La meningitis eg una inflamacién de

Epldeminlugia

La incidencia s mayor en lactantes <2 meses, por el desarrollo de la vacunacion frente
4 la mayoria de patsgenos implicados, Neisseria meningitidis y Streptococcus
Pheumoniae siguen siendo los gérmenes mas frecuentes (80%).

Eiologia

Gtupe de edad Etiologia mds lrecuente

<1 mes 5. ogalactioe, £. colf, Listeria
monocytogenes
1-3 meses 5, agalactioe, bacilos gramnegativos
(E. col), 5. prieumoniae y N. meningitidis
3meses-3anos  N. meningitids, S pneumanioe, 5.
ogalactie y bacilos gramnegativos
3-10 afos N meningitidis, 5. preumonioe
10-19 afios N. meningitidis

Fisiopatologia

Se desarrolla cuando los factores de virulencia del germen superan los mecanismos
de defensa del huésped:

- Colonizar la mucosa del huésped.

- Invadir y sobrevivir en el torrente sanguiineo, evitando la actividad bactericida del
complemento por la via alternativa.

- Cruzar la barrera hematoencefalica (BHE).

- Multiplicarse en el LCR por la inadecuada inmunidad humoral de este.

Factores de riesgo

* Exposicion reciente a enfermo de meningitis menigocécica

* Infeccion reciente, especialmente respiratoria u ética

* Viaje reciente a zonas endémicas de enfermedad meningocécica
* Traumatismo craneal penetrante

+ Otorrea o rinorrea de LCR

* Implantes cocleares

* Defectos anatomicos o neurocirugia reciente, como colocacién de valvula de derivacion
ventriculo peritoneal (VDVP)
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AR
Enfermedades desmielinizantes

ESCLEROSIS MULTIPLE

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por
eventos inflamatorios recurrentes en el sistema nervioso central (SNC) que llevan
Inicialmente a producir lesiones desmielinizantes y, posteriormente, a dafio axonal
con sintomas progresivos.

Epidemiologia

La EM afecta en el mundo aproximadamente a 4 millén de personas. La mayoria de
los pacientes con EM m manifiestan el inicio de la enfermedad entre los 20 y los 40

anos. Tiene una prevalencia mayor en mujeres, siendo de 1,5 a 2,5 veces mayor
que en varones.

Etiologia

La etiologia de la enfermedad se considera-multifactorial. es decir, se requiere una
predisposicién genética mas la participacién de un fenémeno ambiental (al parecer,
los agentes virales de la familia herpes juegan un papel fundamental) y un gatillo

iInmunolégico para la creacion de autoanticuerpos que atacan a los antigenos
propios.

Criterios diagnésticos

De acuerdo con la evolucion de los signos y sintomas en el tiempo, se distinguen
dos formas principales de EM: la remitente recurrente, que se presenta con periodos
de actividad manifestados por sintomas neurolégicos que mejoran después de dias
0 semanas, para tiempo después (meses o afos) presentar nuevamente sintomas
en la misma o en otras localizaciones, y la primaria progresiva.

El diagnéstico de EM esta basado principalmente en la clinica y se apoya en
estudios de imagen con la presencia de lesiones desmielinizantes en imagenes de
resonancia magnética (RM).



ASPECTOS BASICOS DE LA NEUROPATIA DIABETICA

La neuropatia diabética (ND) se define como la alteracién demostrable, clinica o subelinica, del
sistema nervioso periférico, asociada a DM, sin otras etiologias presentes.

La ND se considera la causa mas comun de neuropatia en el mundo occidental. Ocurre en diabetes

tipo 1y tipo 2, con una prevalencia del 5 al 100%, y estd presente en un 7,5% de los pacientes en
el m om ento del diagndstico de DM,

Fisiopatologia

La neuropatia se presenta en pacientes con diabetes tipo 1y 2, asi como en |a diabetes

secundaria, lo cual sugiere un mecanismo fisiopatolégico com (n basado en la hiperglucemia
cronica.

La exploracién de la temperatura es més delicada, ya que se debe utilizar un objeto callente (15 °C
por encima de |a temperatura de la piel) y uno frio (15 *C por debajo de la temperatura de |a piel).

Sintomas motores

Habituaimente se instalan de manera lenta, con caricter progresivo. Incluyen debilidad de
predominio distal (abrir puertas o latas, girar la llave).

Las quejas frecuentemente incluyen dificultad al subirse a banquetas, caminar y subir escaleras
cuando la debilidad es proximal.

Sintomas autonémicos

Incluyen sintom as sudom otores (piel seca o excesiva sudoracién), pupilares (poca adaptacién 2 la
luz, hipersensibilidad a la luz), urinarios (urgencia, incontinencia), sexuales (disfuncién eréctil,
impotencia, frigidez en las mujeres), gastrointestinales (diarrea, estrefiimiento, vémito) y
cardiovasculares (mareo, desmayos).

Neuropatias asimétricas La presentacién clinica incluye tam bién neuropatias asimétricas, como:

Mononeuropatia craneal. Los nervios mas afectados son los oculomotores (lll, IV, Vi), el facial (V1)
y el dptico (neuropatia isquémica anterior). Usualmente comienzan con diplopia.

* Mononeuropatias somaticas. Suelen ser por atrapamiento, usualmente del nervio cubital y
mediano.

* Polirradiculopatia diabética. Compromete las raices espinales, la neuropatia toracoabdominal
(en mayores de 50 afios), asi como el déficit sensitivo con distribucion en los dermatomas
intercostales.

* Amiotrofia diabética o plexorradiculoneuropatia lumbosacra (sindrome de Bruhn-Garland). Tiene
manifestaciones proximales. La debilidad es su caracteristica mas prom inente, sobre todo en la
cintura pélvica, tipicamente unilateral y con amiotrofia proximal im portante. Los reflejos
tendinosos estdn disminuidos y la pérdida de peso es muy notoria.
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Representa del 25 al 40% de las polineuropatias de la edad adulta y se considera la causa més

comun de parélisis m otora por compromiso agudo del sistema nervioso periférico en los paises
desarrollados.

Un porcentaje de los pacientes refieren el antecedente de una infeccidn de las vias respiratorias

altas o una infeccién digestiva en los dias previos al inicio del cuadro. La enfermedad compromete
el sistema nervioso periférico y el sistema nervioso auténomo. =

Fisiopatologia

Es un trastorno autoinmune que ataca al sistema nervioso periférico, de tal forma que los nervios
no pueden transm itir las sefiales de la m édula eficazmente y los m tsculos pierden su habilidad

de responder a las 6rdenes del cerebro, con pérdida de movilidad como resultado. La progresion
de esta enfermedad es, regularmente, de unos dias a 4 semanas.

Manifestaciones clinicas

En los casos leves, el SGB causa debilidad muscular, habitualmente de inicio distal y en una
progresion ascendente, asociada a dism inucion de REM y llegando a alterar o limitar la marcha.

E| SGB severo se caracteriza por progresar rapidamente. Puede causar cuadriplejia y necesidad de
ventilacion mecanica (VM) dentro de las primeras 48 h. Ademas, los pacientes pueden manifestar
paralisis del nervio facial bilateral y otros nervios craneales, asi como disfuncién autonémica
{taquicardia, hipotension postural, hipertension, compromiso intestinal).

Aproximadamente el 30% de los pacientes tienen necesidad de VM por debilidad de los mdsculos
respiratorios.

Diagnastico

estudios neurofisioldgicos.

También se debe realizar una puncién lum bar (PL) para estudio citoquim ico del LCR, en el que se
puede encontrar elevacion de proteinas sin la correspondiente elevacién de células (llamada
disociacion albuminocitologica o proteico-citologica).

Tratamiento
El tratamiento se dirige a las medidas de cuidado generales.

El tratam iento especifico se basa en plasmaféresis en 3-5 sesiones o inmunoglobulina intravenosa
en dosis de 400 mg/kg de peso al dia durante 3-5 dias.

Después del alta del paciente y, dependiendo de sus secuelas, el tratamiento con rehabilitacion
fisica representa la opcion de recuperacion completa.

Prongstico

Tras un corto periodo de estabilidad se inicia la recuperacién, que suele ser completa a los 3-6

meses. En los casos mas graves, la m ortalidad es del 5%. El 10% de los pacientes queda con
secuelas permanentes

——



Edad. En Ia infancia, las principales etiologfas son las genéticas y, menos frecuentemente, L

inflamatorias.
(as toxicas.
Ocupacién y aficiones, importantes, sobre todo, en el contexto de las neuropatias L

; i jadas a
Habitos de alimentacion, lo que incluye ingesta de hebidas alcohdlicas o neuropatias asocia

deficiencias nutricionales.

Antecedentes familiares, en el caso de etiologias genéticas 0 hereditarias.

Inicio de las manifestaciones
ompafiadas de algun

Una instalacion en un plazo de horas debe hacer pensar en etiologias ac
frecuente es la

mecanismo isquémico, como las asociadas a vasculitis, en las que lo mas
presentacion en forma de una mononeuritis multiple.

La evolucién en dias es caracterfstica de las polirradiculoneuropatfas agudas (sindrome de Guillain-
Barré [SGB]), toxicas por talio (existe afectacion de las cuerdas vocales, neuritis optica, dolor
neuropatico y pérdida de cabello) y litio, infecciosas por mononucleosis infecciosa y hepatitis viral,
polineuropatia porfirica (asociada a parestesias proximales «en traje de bafio»), y neuropatia

diabética y alcohdlico-nutricional.

Una evolucion subaguda, en semanas o meses, es caracteristica de la mayoria de las
polineuropatias m etabdlicas, toxicas y carenciales, y algunos sindromes paraneoplasicos.

La evolucién crénica en afios, con un inicio insidioso, progresion lenta y épocas de estabilizacidn,
es caracteristica de etiologias genéticas.

Localizacién topografica de las manifestaciones

La manifestacion caracteristica de las neuropatias se localiza en las porciones distales de las
extremidades inferiores.

En su gran mayoria son dependientes de la longitud, y es posible el ascenso de las manifestaciones
conforme la alteracién o mecanismo causante se mantiene y afecta a fibras cada vez mas cortas.

Las polineuropatias no dependientes de longitud son, en general, desmielinizantes o
ganglionopatias.

Las manifestaciones proximales son poco frecuentes, representan |a alteracion a fibras cortas y se
dan en casos de enfermedad de Tangier, déficit familiar de a-lipoproteina y porfiria.

En las neuropatias periféricas desmielinizantes, el déficit puede predominar en las porciones
proximales de las extremidades, la cara o el tronco.

Sindrome de Guillain-Barré
El SGB es una de las principales neuropatias desmielinizantes predom inantem ente m otoras,




