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MAPAS CONCEPTUALES



FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

MENINGITIS BACTERIANA

Edad

FACTORES DE RIESGO 

Invasión bacteriana

Infección aguda.                
Afecta a las meninges
(membranas que rodean
el cerebro y la médula
espinal).                      

Potencialmente mortal.                
Bacterias comunes causantes:      
                                               

Neisseria meningitidis.          

Streptococcus pneumoniae.    

Haemophilus influenzae tipo b

Listeria monocytogenes.         

Condiciones
médicas

Complicaciones
Respuesta

inflamatoria

Mecanismos de
entrada Entornos cerrados

Falta de vacunación

Traumatismos o
procedimientos médicos

Espacio subaracnoideo

Área entre la
aracnoides y la
piamadre.             
Circulación del LCR

Diseminación hematógena.     

Bacterias en el torrente sanguíneo
desde una infección primaria.        
Cruzan la barrera
hematoencefálica.                         

Extensión directa.                               
                                                       
Desde infecciones locales (otitis,
sinusitis, infecciones dentales).             

Multiplicación
bacteriana en el LCR

Mediadores inflamatorios:                   
Causan edema.                             

                       
Aumento de la presión intracraneal 

                 
Daño a estructuras nerviosas.          

Neurológicas severas.   

Potencialmente mortales.

Niños < 5 años.   

Adultos > 60 años

Inmunosupresión.    
                            
VIH/SIDA.              

Diabetes.               

Otras enfermedades
crónicas.                 

Albergues.                   

Residencias estudiantiles

Cuarteles militares.       

Contra N. meningitidis, S.
pneumoniae, H. influenzae
tipo b.                            

Que introduzcan
bacterias en el sistema

nervioso central

CLINICA

Generales:                                      
                                                      

Fiebre alta.                                

Rigidez de nuca.                        

Dolor de cabeza intenso.            

Confusión o alteración del.    
estado mental.                            

Náuseas y vómitos.                     

Fotofobia.                                  

Específicos:                                 

Erupción cutánea (N.
meningitidis).                         

Convulsiones (casos severos).  En neonatos:                 
Ictericia.                 

Irritabilidad.             

Mala alimentación.   

Fontanelas abultadas

DIAGNÓSTICO 

Historia clínica y
examen físico:

Evaluación de
síntomas y signos
meníngeos (Kernig,
Brudzinski)

Punción lumbar:

Análisis del LCR:

Aumento de proteínas

Disminución de glucosa

Aumento de células
(polimorfonucleares)

Imágenes:                                 

Tomografía computarizada (TC)
antes de la punción lumbar en
casos con riesgo de aumento de
la presión intracraneal o
compromiso neurológico.            

TRATAMIENTO 

Tratamiento de soporte:                             

Manejo de la presión intracraneal.             

Soporte respiratorio y cardiovascular.         

Hidratación y corrección de desequilibrios
electrolíticos.                                             

Corticosteroides:                 

Dexametasona.                   

Reducen inflamación y
previenen complicaciones
neurológicas.                     

Antibióticos de amplio espectro:   

Inicio inmediato.                         

Combinaciones comunes:             

Ceftriaxona o cefotaxima +
vancomicina.                              

En adultos mayores y ciertos
grupos: añadir ampicilina (Listeria)

Profilaxis de contactos:                               

Quimioprofilaxis con rifampicina,
ciprofloxacino o ceftriaxona (especialmente
para N. meningitidis).                                

FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

          MENINGITIS VIRAL.       

Edad

FACTORES DE RIESGO 

Entrada del virus

Infección de las meninges:  

Afecta a las membranas.
que rodean el cerebro y la
médula espinal.                 

Causada por virus:                      

Principalmente enterovirus, pero
también otros como el herpes
simple, virus del Nilo Occidental,
VIH, entre otros.                          

Condiciones
médicas

Interacción con
células del sistema

nervioso
Inflamación de las

meninges

Invasión del sistema
nervioso central Exposición a virus

Clima y temporada

ViajesA través de las vías
respiratorias, fecal-oral,
o por contacto directo.

Los virus atraviesan la barrera
hematoencefálica o infectan por vía

transneural (ej. virus del herpes simple).

Respuesta inmune del
organismo.

Liberación de citocinas y
quimiocinas que causan

inflamación.

Daño directo a neuronas
y células gliales.

Niños < 5 años.   

Adolescentes.      

Inmunosupresión.    
                            
VIH/SIDA.             
                            

Contacto cercano con
personas infectadas.

Más frecuente en verano y
otoño, especialmente con

enterovirus.

Exposición a virus
endémicos en ciertas

regiones.

CLINICA

Síntomas adicionales:                  

Malestar general.                        

Cansancio.                                 

Erupción cutánea (en algunos virus
como el enterovirus).                    

Síntomas generales:       

Fiebre moderada.          

Dolor de cabeza.          

Rigidez de nuca.           

Náuseas y vómitos.       

Fotofobia (sensibilidad a
la luz).                         

Síntomas específicos según el
virus:                                         

Herpes simple: lesiones en la piel. 

VIH: síntomas asociados a la
infección por VIH.                       

DIAGNÓSTICO 

Historia clínica y
examen físico:

Evaluación de
síntomas y signos
meníngeos (Kernig,
Brudzinski)

Punción lumbar:

Análisis del líquido
cefalorraquídeo (LCR):

Aumento de proteínas

Normal o ligeramente
disminuida glucosa

Aumento de células
(linfocitos
predominantemente)

Pruebas de laboratorio:

PCR (Reacción en Cadena de la
Polimerasa) para detectar
material genético viral.

Serología para identificar
anticuerpos específicos.

TRATAMIENTO 

Antivirales:

Herpes simple: Aciclovir es el tratamiento de
elección.

Otros virus: Generalmente no hay antivirales
específicos; el tratamiento es sintomático.Prevención de

complicaciones:

Monitoreo de signos
neurológicos.

Tratamiento inmediato de
cualquier complicación que
surja.

Tratamiento de soporte:

Reposición de líquidos y electrolitos.

Manejo del dolor y la fiebre con analgésicos
y antipiréticos.

FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Edad

FACTORES DE RIESGO 

Atacada del
sistema

inmunológico

Enfermedad autoinmune.    crónica:
Afecta al sistema nervioso  central
(SNC),  específicamente al cerebro
y la médula espinal.                      

Desmielinización y daño axonal:

Destrucción de la vaina de mielina
que recubre las fibras nerviosas,
interfiriendo con la transmisión de
los impulsos nerviosos.

Infecciones viralesNeurodegeneración
Formación de

placas o lesiones

Desmielinización
Ambientales

Fumar

GenéticosLinfocitos T: Reconocen
erróneamente la mielina
como un antígeno extraño.  

Linfocitos B y macrófagos:
Participan en la
inflamación y destrucción
de la mielina.                    

Pérdida de la vaina de mielina que
facilita la conducción rápida de los

impulsos nerviosos

Áreas de cicatrización
en el SNC visibles en

imágenes de resonancia
magnética (RM).

Daño progresivo a los
axones, que puede llevar
a discapacidad
irreversible.

Inicio típicamente
entre los 20 y 40
años.

Infección previa por
virus de Epstein-Barr
(VEB) vinculada a un
mayor riesgo.

Deficiencia de vitamina
D:                              

Asociada con un mayor
riesgo de desarrollar EM.

Incrementa la probabilidad de
progresión de la enfermedad.

Predisposición genética,
como la presencia del

alelo HLA-DRB1*15:01.

CLINICA

Síntomas visuales:

Neuritis óptica

Visión borrosa o
doble

Síntomas motores:

Debilidad muscular

Espasticidad

Problemas de
coordinación y equilibrio

Síntomas cognitivos:

Dificultades de memoria

Problemas de atención y
concentración

DIAGNÓSTICO 

Criterios de McDonald:

Integración de
evidencia clínica y de
resonancia magnética
para diagnosticar EM.

Historia clínica y
examen neurológico:

Evaluación de síntomas
y signos específicos

Imágenes por resonancia
magnética (RM)               

Identificación de lesiones
desmielinizantes         en
el SNC.

TRATAMIENTO 

Fisioterapia y terapia ocupacional:

Mejora de la movilidad y la funcionalidad.

Metilprednisolona para
reducir la inflamación y
acortar la duración de las
recaídas.

Terapias modificadoras de la
enfermedad (DMTs):

Medicamentos para la espasticidad:

Baclofeno, tizanidina.

FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

SINDROME DE GUILLAN-
BARRE

Infecciones
recientes (Ej.

Campylobacter
jejuni,

citomegalovirus,
virus Zika).

FACTORES DE RIESGO 

Trastorno neurológico
autoinmune agudo.             

Ataque del sistema inmune
a los nervios periféricos.      

Se caracteriza por
debilidad muscular
progresiva y a menudo
simétrica.                          

Procedimientos
quirúrgicos o
enfermedades
autoinmunes

previas.

Vacunación reciente.

Mayor incidencia en
adultos mayores.

Respuesta inmunitaria anómala tras
infecciones previas (bacterianas o
virales).                                              

El sistema inmunológico ataca la
mielina o los axones de los nervios.      

Impide la conducción nerviosa,
provocando síntomas motores y
sensoriales.                                        

CLINICA

Parestesias (hormigueo) en
extremidades.

Debilidad muscular progresiva:
generalmente empieza en piernas
y asciende.

Arreflexia (pérdida de reflejos
tendinosos).

DIAGNÓSTICO 

Clínico: basado en la progresión
de la debilidad simétrica.

Estudios electrofisiológicos: evidencian daño
en nervios periféricos.

Punción lumbar: aumento de
proteínas en el líquido
cefalorraquídeo (disociación
albúmino-citológica).

TRATAMIENTO 

Soporte respiratorio: en casos graves con
fallo respiratorio.

Inmunoglobulina intravenosa
(IVIg): bloquea el ataque
autoinmune.

Plasmaféresis: elimina anticuerpos
del plasma.

Fisioterapia: para recuperación motora.

FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

POLINEUROPATÍA
DESMIELINIZANTE

INFLAMATORIA CRÓNICA

FACTORES DE RIESGO 

Daño
inmunomediado a

las vainas de
mielina de los

nervios periféricos.

Trastorno neurológico crónico.

Enfermedad autoinmune
caracterizada por la destrucción
de la mielina en los nervios
periféricos.

Debilidad y pérdida sensorial
progresiva que puede afectar a
miembros superiores e inferiores.

Asociada a otros
trastornos

inmunológicos
como lupus o VIH.

Similar al Síndrome
de Guillain-Barré,
pero con un curso

crónico o
recurrente.

Interrupción de la
conducción

nerviosa, lo que
provoca debilidad

muscular y
alteraciones
sensoriales.

Inflamación crónica
del sistema nervioso

periférico.
Edad media o

avanzada, con mayor
prevalencia en hombres.

Enfermedades autoinmunes
previas.

Infecciones que pueden
desencadenar una
respuesta inmune

anómala.

CLINICA

Parestesias o entumecimiento en
extremidades.

Debilidad muscular crónica:
generalmente de inicio gradual.

DIAGNÓSTICO 

Clínico: basado en
la progresión
crónica de la
debilidad.

Electromiografía y
estudios de conducción
nerviosa: evidencian
desmielinización.

Punción lumbar: aumento de
proteínas en líquido
cefalorraquídeo (disociación
albúmino-citológica).

TRATAMIENTO 

Inmunosupresores (Ej. azatioprina,
ciclofosfamida) en casos refractarios.

Inmunoglobulina intravenosa
(IVIg) o plasmaféresis: para
modificar la respuesta
inmune.

Corticoesteroides: para reducir la
inflamación.

Fisioterapia: para mejorar fuerza y
movilidad.

FISIOPATOLOGÍA DEFINICION

POLINEUROPATÍA DIABÉTICA 

Diabetes mellitus
mal controlada
(hiperglucemia

persistente).

FACTORES DE RIESGO 

Daño nervioso mediado
por la hiperglucemia

persistente, que afecta
tanto las fibras nerviosas
pequeñas como grandes.

Complicación común de la diabetes
mellitus (DM).

Se caracteriza por el daño progresivo a
los nervios periféricos debido a la
hiperglucemia crónica.

Provoca síntomas motores y sensoriales,
especialmente en extremidades.

Duración
prolongada de la

enfermedad.

El flujo sanguíneo
insuficiente y la

inflamación crónica
también contribuyen

al daño neural.

La hiperglucemia induce
estrés oxidativo, alteración

en el metabolismo de
sorbitol y formación de
productos de glicación

avanzada (AGEs), lo que
lleva a la lesión de los

nervios.

Hipertensión arterial,
dislipidemia y obesidad.

Consumo de alcohol y
tabaquismo.

Edad avanzada y falta de
actividad física.

CLINICA

Debilidad muscular en
etapas avanzadas.

Síntomas sensoriales:
entumecimiento, hormigueo o
ardor en pies y manos
(distribución en "guante y
calcetín").

DIAGNÓSTICO 

Clínico: basado en
la presencia de
síntomas y signos de
neuropatía en
pacientes con DM.

Monofilamento y diapasón para
evaluar pérdida sensorial.

Electromiografía y estudios de
conducción nerviosa para
confirmar el daño a los nervios.

TRATAMIENTO 

Modificación de hábitos: ejercicio regular,
dieta balanceada y control de otros factores
de riesgo cardiovascular.

Fármacos para el dolor
neuropático: antidepresivos
(Ej. duloxetina),
anticonvulsivos (Ej.
pregabalina), o analgésicos
tópicos (Ej. capsaicina).

Control estricto de la glucemia:
principal medida para prevenir la
progresión.

Cuidados de los pies: revisiones periódicas
para prevenir úlceras y amputaciones.

vacunación de infantes 
neumococo a los
2,4,6 y 12 meses. 

Exavalente 2,4,6 y
18 meses.             

De prevención 

En niños pequeños: 

Irritabilidad.           

Llanto inconsolable. 

Letargo.                 

Evolución variable:
Puede presentar diferentes patrones
clínicos, como remitente-recurrente o
progresiva.

Síntomas sensitivos:
Entumecimiento

Hormigueo

Dolor neuropático

Síntomas autonómicos:

Disfunción vesical e intestinal

Espasmos y dolor:

Espasmos musculares involuntarios

Dolor crónico Punción lumbar:                   

Análisis del líquido
cefalorraquídeo (LCR):          

Presencia de bandas
oligoclonales.                      

Aumento de IgG.                 

Potenciales evocados:

Evaluación de la velocidad de
conducción nerviosa y
detección de demielinización.

Interferones beta:

Reducen la frecuencia de recaídas
y la formación de nuevas lesiones.

Acetato de glatiramer:

Modula la respuesta inmune y
protege la mielina.

Fármacos orales:                  

Dimetilfumarato, fingolimod,
teriflunomida, entre otros.      
Anticuerpos monoclonales      

Natalizumab.                       
ocrelizumab.                         
alemtuzumab para casos más
agresivos.                             

Tratamiento del dolor neuropático:

Gabapentina, pregabalina.

En casos severos: afectación
respiratoria y parálisis de nervios
craneales.

Disminución o
ausencia de reflejos

tendinosos.

Fatiga, desequilibrio
y dificultad para
caminar.

Síntomas sensoriales
(dolor neuropático,
pérdida sensorial).

Ulceraciones en los
pies por pérdida de
sensibilidad.

Dolor neuropático:
quemazón, dolor punzante
o hipersensibilidad al tacto. Pérdida de reflejos

tendinosos, especialmente
en extremidades inferiores.

Evaluación de factores de
riesgo metabólicos (glucosa,
hemoglobina glicosilada).
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