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Neurología 



Meningitis
Bacteriana 



Es producto de la presenia de bacterias en el espacio

subaracnoideo, con una consecuente reacción inflamatoria,

que comprende a su vez al parénquima cerebral y las meninges 

DEFINICIÓN



Depende del agente causal

Meningitis neumocócica: Px conantecendente de neumonía, OMA y

sinusitis aguda

Grupos de riesgo: Edad avanzada, fumadors, diabéticos,

alcohólicos y quienes desarollan rinorraquia posterior a fractura

de base de cráaneo

FACTORES DE RIESGO



S. pneumoniae y N. meningitidis en un 80%

Listeria monocytogenes y estafilococos

Bacilos gramnegativos  (E.coli, Klebsiella, Enterobacter y

Pseudomona aeruginosa) en un 10%

H. influenza tipo B es la menos común

AGENTES ETIOLÓGICOS



AGENTES ETIOLÓGICOS



FISIOPATOLOGÍA 



La triada es + frecuente en px

con meningitis neumocócica

que meningocóccica

CLÍNICA 





Cefalea

Náuseas

Vómito

Fotofobia

Convulsiones

Deficit neurológico focal 

Afasia

Hemiparesia 

Parálisis de los pares craneales 

OTROS SIGNOS Y SINTOMAS 



EF completa: Evaluar estado de conciencia, parálisis de

nervios craneales, déficit focal, signos meningeos, signos

de aumento de PIC y trauma grave

Examen de LCR después de una PL

DIAGNÓSTICO 



HALLAZGOS EN LCR



Signos de incremento de PIC (papiledema, posición de

descerebración)

Infección local en sitio de inserción de la aguja

Hidrocefalia obstructiva

Edema cerebral

Herniación cerebral

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS
PARA PL



Sepsis

Hipotensión ( <100/ <60 mmHg)

Alteraciones de la coagulación (Coagulación intravascular

diseminada, trombocitopenia  <50,000/mm3, Warfarina)

Deficit neurológico focal (Glasgow   ≤8 y crisis convulsivas)

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS
PARA PL



Confirmar dx:

Tinción Gram de LCR

TAC  antes de PL

Px inmunocomprometidos

Antecedente de enf. del SNC

C. Convulsivas de reciente inicio

Papiledema

 Alteraciones del estado de conciencia 

Déficit neurológico focal

OTROS ESTUDIOS 



Determinación PCR

En px con hallazgos de LCR compatibles con M.

bacteriana pero tinción Gram en LCR sea -

Determinación sérica de procalcitonina 

>0.2 ng/ml tiene SyE >100% para dx de meningitis

bacteriana en adultos

Reacción en Cadena de la Polimerasa de LCR

Descartar enterovirus 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON M. VIRAL



Realizar nueva PL y analisis de LCR en px que no

respondan que no responden satisfactoriamente

después de 48 hrs de maejo antimicrobiano y

complementarios adecuados 



Si se sospecha de meningitis bacteriana aguda el tx atb se

inicia inmediatamente despues de la toma de hemocultivos y

PL 

Si hay contraindicación del PL dentro de la primera hora no hay

que atrasar adminitración del tx atb

 El tx atb se administra via parenteral

Cuando hay respuesa adecuada al tx debe continuarse al

menos 6 dias y post. evaluar cambio de via de administración 

TRATAMIENTO ATB



Tx atb empírico de primera elección:

Ceftriaxona 2g cada 12 o 24 hrs

Cefotaxima 2g cada 6 u 8 hrs

Alternativa para cualquira de estos dos:

Meropenem 2g cada 8 hrs 

Cloramfenicol 1g cada 6 hrs 

TRATAMIENTO ATB

MAYOR ESPECTRO
ANTIPSEUDOMONAS
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En caso de sospecha de meningitis neumocócica resistente a

penicilina o celarosporina, administrar:

Ceftriaxona o cefotaxima + Vancomicina

TRATAMIENTO ATB

6O MG/KG/DIA EN DOSIS DE CARGA 

15 MG/KG/DIA DE MANTENIMIENTO



En caso de sospecha de listeria, administrar:

Ampiciliina o Amoxixilina 2g IV cada 4 hrs

Px con alergia a betalactamicos 

M. Neumocócica: Vancomicina 60 mg/kg/dia dosis de carga y

continuar con 15 mg/kg/dia 

M. Meningocócica: Cloramfenicol 1g cada 6 horas

TRATAMIENTO ATB



Dar tx de acuerdo a la evolución clínica del px y respuesta

microbiológica

Duración de tx atb segun patogeno:

Meningitis inespecífica: 10-14 dias

N. Meningitidis: 5-7 dias 

H. influenzae tipo B: 7-14 dias

S. pneumoniae: 10-14 dias

Bacilos Gram negativos y P. meningitidis: 21-28 dias

Literia meningitidis: 21 dias 

TRATAMIENTO ATB



Dexametasona 0.15 mg/kg cada 6 horas por 2-4 dias 

con la primera dosis administrada 10-20 min antes o de manera

conunta con el atb, en px con sospecha o dx de meningitis

neumocóccica

TRATAMIENTO CON ESTEROIDES 

Rifanpicina o combinación empirica de Vancomicina + Cefalosporina 3ra. gen.

en espera de resultados de cultivos y sensibilidad invitro



Edema cerebral:

Manitol 20% IV en bolos de 1g/kg durante 10-15 repitiendo

la dosis cada 4-6 horas

Intervalos + frecuentes: 0.25 mg/kg cada 2-3 horas para

mantener osmoralidad serica objetivo 315-320 mOsm/L

TRATAMIENTO ADYUVANTE 



Crisis convulsivas

Fenitoína  o Fosfenitoina IV

Px con riesgo tromboenbólico deben recibir tx

tromboproilactico

Tx anticoagulante en px con deterior neurológico por trombosis

del seno venoso

TRATAMIENTO ADYUVANTE 



Deben ser manejados como una emergencia y tratados en CI

si cursan con choque séptico, sepsis grave,

meningococcemia y/o estado convulsivo

Sindrome de Austrian 

COMPLICACIONES AGUDAS

COMPLICACIONES POR N. MENINGITIDIS
APARECEN A LAS 12-24 HRS DE INCIO

DE SINTOMAS



Secuelas neurológicas pueden ocurrir del 20-40% de los px:

Alteraciones auditivas y visuales

Disfunsión cognitiva

Cambios de comportamiento

Hidrocefalia persistente 

Convulsiones

Deficit motor post meningítico

Hemiparesia uni o bilateral

Debilidad de movimientos oculares

Parapesia espástica con perdida de sensibilidad

Sindrome tabético

COMPLICACIONES CRÓNICAS



Terapia atb intrahospitalaria ≥6 dias

Ausencia de fiebre en las últimas 24-48 hrs

Disfunsión neurológica no significativa 

Hallazgos focales y sin convulsiones

Estabilidad y mejoria clinica

Capacidad para ingesta de liquidos VO

Disponibilidad de personal medico y enfermeria

CRITERIOS DE EGRESO HOSP.



Absceso
cerebral



Se define como una colección infecciosa focal en el parénquima

cerebral.

 La incidencia varía dependiendo de la región, en países en

desarrollo es del 8%. 

Son más frecuentes en hombres entre la tercera y cuarta década

de la vida.

DEFINICIÓN



ETILOGIA MAS COMUN ES BACTERIANA 

DISEMINACIÓN DIRECTA
(40%) 

DISEMINACIÓN INDIRECTA
(60%) 

ABSCESOS ÚNICOS ABSCESOS MÚLTIPLES

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA



ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA
CEREBRITIS TEMPRANA 

(1-3 DIAS)
CEREBRITIS TARDIA

(4-9 DIAS)

ENCAPSULACIÓN TARDIA 
(MAS DE 14 DIAS) 

ENCAPSULACIÓN TEMPRANA
(10-14 DIAS)

Los dos últimos estadios corresponde al absceso ya

conformado con pared



ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Px inmunocomprometidos se deben considerar como causas: 

Toxoplasma, L. monocytogenes, Nocardia, Aspergillus, Criptococo, Candida y

Curvularia ésta última causa mucormicosis



Cefalea del lado del absceso, insidiosa pero progresiva

intensidad, persistente y refractaria al tx.

Posteriormente aparece confusión y crisis convulsivas focales

o generalizadas en el 25% 

Días a semanas después de la cefalea se pueden encontrar

déficits focales de tipo motor, sensitivo o cognitivo (disfasia,

es el más común). 

CLÍNICA



Fiebre, leucocitosis y meningismo en el 15%

 Datos de hipertensión intracraneal(vómito,

oftalmoparesia, Papiledema, etc.) 

En 25% de los casos se observa la tríada

CLÍNICA



La triada deben hacer sospechar en lesión focal

Obligatorio realizar neuroimagen previo a PL

Realizar con medio de contraste de no existir

contraindicación, para caracterizar la lesión

DIAGNOSTICO



No usar aminoglucósidos, eritromicina, tetraciclina, clindamicina,

cefalosporinas de primera generación ya que estos fármacos tienen

pobre penetración de la barrera hematoencefálica.

TRATAMIENTO ATB



De gran utilidad en casos de edema cerebral importante, debe

reservarse cuando el efecto de masa es importate o condiciona

herniación inminente

Dexametasona 10mg IV como carga y después 4mg cada 6hrs

y suspender tan pronto como sea posible.

TX CON ESTEROIDES



indicaciones para cirugía ya sea drenaje o excisión de lesión son:

 Efecto de masa importante

Aliviar hidrocefalia

Diagnóstico definitivo por biopsia en casos de falla a

tratamiento o sospecha de agente resistente

Drenaje terapéutico o por medio de excisión en caso de falta

de respuesta o deterioro clínico

Lesion mayor a 2.5 cm

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 



Sin tx la mortalidad es muy alta, a pesar de tratamiento suele

oscilar 10-30%. 

Predictores de mal pronóstico: deterioro del estado de alerta

previo a hospitalización, coma (mortalidad 60%) y ruptura a

ventrículos (mortalidad 80%). 

Para el seguimiento se recomienda realizar imagen a las

48hrs, a la semana y a las 4 semanas 

PRONÓSTICO Y SEGUIMIENTO


