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GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO: Consenso de Meningitis

RESUMEN 

La meningitis se define como la inflamación de las membranas que rodean al cerebro y a la médula espinal, que involucra la aracnoides,
piamadre y el líquido cefalorraquídeo. Puede ocurrir a cualquier edad y es una emergencia, ya que si no se diagnostica precozmente y se
indica tratamiento, puede ocasionar una mortalidad que varía del 2% al 30%, de acuerdo a la edad, o dejar secuelas permanentes tales
como hidrocefalia, infarto cerebral, parálisis de pares craneales, alteraciones neuroendocrinas, colecciones intracraneales, hipertensión
endocraneana, sordera neurosensorial, retraso psicomotor y parálisis cerebral. Se clasifica, de acuerdo a su tiempo de evolución en:
aguda, crónica, recurrente; de acuerdo  a su etiología en: infecciosas  y no infecciosas. Las infecciosas pueden ser: virales, bacterianas,
por hongos y por parásitos.  Las no infecciosas pueden ser: tumorales, por enfermedades sistémicas y tóxicas. Los agentes infecciosos
que invaden al Sistema Nervioso Central y causan meningitis, lo hacen a través de tres mecanismos: primero colonizan e infectan al
huésped a través de la piel, nasofaringe, tracto respiratorio (la mayoría), genitourinario o gastrointestinal. Invaden la submucosa, vencen
las barreras del huésped (física e inmunidad) y penetran al Sistema Nervioso Central por 3 vías: torrente sanguíneo, acceso retrógrado
neuronal e inoculación directa,  produciendo inflamación de las meninges. 

Palabras clave: Meningitis, Sistema Nervioso Central, inflamación, emergencia, secuelas

SUMMARY

Meningitis is defined as the inflammation of the membranes that surround the brain and the spinal marrow, which involves the
aracnoides, the pia mater and the spinal fluid. It can occur at any age, and it constitutes an emergency, since it may cause a mortality rate
between 2 and 30 % or lead to permanent sequela as: brain edema, cerebral infarction, cranial nerve paralysis, neuroendocrine disorders,
intracranial collections or hypertension, neurosensorial deafness, psychomotor delay, and cerebral palsy. According to the length of its
evolution it is classified in acute, chronic and recurrent; according to its etiology, in infectious and non infectious. Infectious etiologies
are viral, bacterial, fungic and parasitic. Non infectious etiologies are tumoral, toxic and systemic diseases. Infectious agents that invade
the Central Nervous System (CNS) may cause meningitis by three mechanisms: first they colonize and infect the guest via skin,
respiratory, genitourinary or gastrointestinal systems. They invade the submucosa, overcome the guest’s physical and immune barriers,
and penetrate the CNS through 3 routes: blood, neuronal retrograde access and direct inoculation.
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INTRODUCCIÓN 
La meningitis se define como la inflamación de las mem-

branas que rodean al cerebro y la médula espinal, que invo-
lucra las aracnoides, piamadre y el líquido cefalorraquídeo
(1).

Su etiología es diversa y la causada por bacterias es una
enfermedad grave de distribución universal que afecta indi-
viduos de todas las edades, en especial, a los niños. La me-
ningitis bacteriana es más frecuente en las edades extremas y
en inmunocomprometidos, pero puede ocurrir en cualquier
grupo etario; es una de las más graves emergencias de todas
las enfermedades infecciosas, puesto que el tratamiento tar-
dío o inadecuado incrementa el riesgo de muerte, así como
de morbilidad neurológica en aquéllos que sobreviven (2).
Aunque se realice un diagnóstico precoz y el tratamiento an-

tibiótico sea adecuado, la meningitis bacteriana se asocia con
una alta tasa de complicaciones neurológicas y un elevado
riesgo de morbilidad a largo plazo. 

Las complicaciones neurológicas agudas se presentan
en un 20-30% de los casos y las más frecuentes son: hidro-
cefalia, convulsiones, infarto cerebral, parálisis de pares
craneales, alteraciones neuroendocrinas, colecciones intra-
craneales e hipertensión endocraneana. Las secuelas neuro-
lógicas a largo plazo se producen en un 10-20% de los
casos e incluyen sordera neurosensorial, retraso psicomotor
y parálisis cerebral, entre otras. En los lactantes y niños la
mortalidad varía del 2% al 10% y se eleva a un 30% en los
recién nacidos (3).

Aunque el pronóstico ha mejorado drásticamente con la
utilización de antibióticos modernos, la mortalidad permane-
ce alta, aún en un 4,5% en los países desarrollados, al igual
que las complicaciones, ya que la meningitis es la principal
causa de sordera neurosensorial adquirida en la infancia y
una causa importante de epilepsia y retraso psicomotor (4).

El riesgo de padecer meningitis bacteriana, el microorga-
nismo responsable y la mortalidad son variables en las distin-
tas regiones del mundo. En países desarrollados la incidencia
anual es alrededor de 4,6 a 10 por 100.000 habitantes. Es más
elevada en niños pequeños, especialmente en menores de 5
años, y aumenta a cerca de 80 por 100.000 habitantes en me-
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nores de un año de edad. Nueve de cada diez meningitis bac-
terianas se presentan en menores de 5 años de edad y el se-
gundo semestre de la vida es el de mayor riesgo (4).

Signos meníngeos positivos y fiebre son altamente suges-
tivos de meningitis aguda, pero también pueden presentarse
en otras patologías infecciosas (faringoamigdalitis, absceso
retrofaríngeo, adenitis cervical) y no infecciosas (hemorragia
subaracnoidea, tumor cerebral, contractura de los músculos
cervicales), por lo cual es necesario hacer diagnóstico dife-
rencial (4). 

Se debe realizar diagnóstico diferencial con meningismo,
el cual se presenta con síntomas clínicos parecidos a la me-
ningitis, pero sin inflamación de las meninges. Se debe rea-
lizar una punción lumbar y se diagnostica como meningismo
si el resultado es normal, con ligero aumento de la presión y
el volumen. Puede ocurrir a cualquier edad (4).  

Se diagnostica meningitis aséptica cuando el Líquido
Céfalo Raquídeo (LCR), procesado para cultivo por méto-
dos convencionales, es estéril para hongos y bacterias. En
los últimos años se ha producido un gran avance en el co-
nocimiento de la fisiopatología, especialmente de los meca-
nismos responsables del mantenimiento del Flujo
Sanguíneo Cerebral (FSC) y del daño cerebral, conoci-
mientos que están modificando sustancialmente el aborda-
je terapéutico (5).

CLASIFICACIÓN DE LAS MENINGITIS
DE ACUERDO A SU EVOLUCIÓN:
Aguda: De aparicion súbita, atribuida a un agente etioló-

gico único y cuya duración es menor de 4 semanas (6,7).
Crónica: Meningitis que persiste más de cuatro semanas.

La causa más frecuente es infecciosa, especialmente virales
(en inmunocomprometidos) o tuberculosa, aunque puede
asociarse también a enfermedades sistémicas como sarcoido-
sis, leucemia, linfoma, tumores cerebrales o metástasis (8,9).

Recurrente: Dos o más episodios de meningitis causados
por diferentes organismos bacterianos o, alternativamente,
un segundo o posterior episodio causado por el mismo orga-
nismo con un intervalo mayor de 3 semanas después de la
culminación de la terapia para el primer episodio (10,11).

Representa hasta un 9% de los pacientes que sobreviven
un episodio de meningitis aguda bacteriana, aunque es
menos frecuente en niños (1,3%) (12,13).

Está asociada a anomalías anatómicas (quistes dermoi-
des o quistes epidermoides, anomalías del oído interno,
defectos lumbosacros y lesiones de la base del cráneo) y/o
a deficiencias inmunológicas (déficit del sistema del com-
plemento, agammaglobulinemia, deficiencia de subclases
de IgG, asplenia e infección por VIH). Puede acompañar
infecciones parameníngeas crónicas como otitis media,
mastoiditis, sinusitis y osteomielitis craneal crónicas. Otra
forma de meningitis recurrente es la “Meningitis de
Mollaret” causada por el virus de Epstein-Barr, virus
Coxsackie B5 y B2, echovirus 9 y 7, y por el  virus del her-

pes simplex tipo 1 y 2 (10-13). 
DE ACUERDO A SU ETIOLOGÍA (1,6,7)
I) Infecciosa

1) Bacteriana
2) No bacteriana  o Aséptica 

a) Viral
b) Fúngica 
c) Tuberculosa
d) Parasitaria (Naegleria fowlerii, Plasmodium, 
Angiostrongylus cantonensis, Gnathostoma 
spinigerum)
e) Otros (Treponema pallidum y Borrelia 
burgdorferi -causante de Enfermedad de Lyme-).

II) No infecciosa (6-9) 
1) Tóxica: Asociada a algunos AINEs, entre los que

destaca el ibuprofeno, antibióticos (especialmente, timetro-
pim/sulfa -TMP/SMZ-) e inmunoglobulinas intravenosas
(10,12-14).

2) Enfermedades sistémicas: LES, sarcoidosis, vas-
culitis (Enfermedad de Behçet's), artritis reumatoridea (me-
ningitis reumatoide) (8,15-17).

3) Tumores: Quistes epidermoides y quistes der-
moides, metástasis meníngea (meningitis maligna) (8,10,18).

ETIOLOGÍA
Virales
Representan aproximadamente el 80% de las meningitis.

Pueden afectar al cerebro (encefalitis) o involucrar a las me-
ninges (meningoencefalitis); su clasificación se realiza en
base a la inflamación meníngea, clínica y cambios en el
LCR. Las meningitis asépticas más frecuentes están produci-
das por virus. Los agentes responsables más frecuentes en
nuestro medio son enterovirus (echovirus y coxsackie B) y
herpes virus (herpes simple 1 y 2, varicela, herpes zoster),
virus de Epstein-Barr, citomegalovirus (6,7).

Antes de la vacunación triple vírica (sarampión, rubéola,
parotiditis), la meningitis producida por el virus de la paroti-
ditis era frecuente; en la actualidad es una rareza (5).

Bacterianas
Representan el 10-20% de las meningitis, aunque puede

ser más alta en Recién Nacidos (RN) (6,7).
Según la edad, los gérmenes más frecuentes en pediatría

son (6,7):  
·RN a 3 meses: Streptococcus del grupo B (S. aga-

lactiae), bacilos gram-negativos (E. coli, Proteus spp,
Klebsiella spp, Enterobacter spp y Pseudomonas aerugino-
sa) y Listeria monocytogenes (2,4,5,19).

·1 mes a 6 años: Neisseria meningitidis, S pneumo-
niae, Hemophilus influenzae tipo b son responsables del 70-
85% de los casos de meningitis bacterianas. H. influenzae
tipo b (Hib) era la causa más frecuente de meningitis entre
los 3 meses y 5 años de edad. La infección se asocia con fre-
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cuencia a faringitis (20-60%) u otitis media (20-50%). La
frecuencia de meningitis debida a Hib en niños ha disminui-
do de forma importante, gracias a las campañas de vacuna-
ción contra este germen, con lo cual en la actualidad S. pneu-
moniae y N. meningitidis son las principales causas de me-
ningitis en niños con más de un mes de nacidos (2).

·Mayor de 6 años: S pneumoniae, Neisseria
meningitidis.

S. pneumoniae es la causa predominante de la meningi-
tis del adulto y agente etiológico en todos los grupos de
edad. Neisseria meningitidis es la segunda causa más fre-
cuente en el niño mayor y el adulto joven.  Esta etiología es
particularmente frecuente después del trauma craneal o en la
presencia de fístula de LCR, hipogammaglobulinemia, anes-
plenismo o alcoholismo. En un 50% de los casos la menin-
gitis se asocia a neumonía, otitis media o sinusitis. En las úl-
timas décadas se ha producido un incremento en la inciden-
cia de infección por S. pneumoniae resistente a penicilina y
otros antibióticos beta-lactámicos (2). 

Las meningitis causada por bacterias diferentes a las tres
mencionadas, por lo general, están limitadas a un estado clí-
nico específico. La meningitis por L. monocytogenes se pro-
duce en situaciones de inmunidad comprometida en RN, así
como en casos de neoplasias, transplante de órganos, inmu-
nosupresión, desnutrición o alcoholismo (2). La meningitis
por Staphylococcus aureus se asocia con neurocirugía y
trauma; los casos adquiridos en la comunidad general-
mente son secundarios a focos de infección fuera del
Sistema Nervioso Central (SNC), tales como endocarditis
e infección de tejidos blandos (2). La flora habitual de la
piel (Staphylococcus, Propionibacterium acnes y bacilos
Gram-negativos) puede producir meningitis en pacientes
con derivaciones de LCR. Las bacterias anaerobias son
poco frecuentes en meningitis y su presencia se asocia a
diseminación desde abcesos cerebrales, focos paramenín-
geos, tales como otitis y sinusitis crónicas e inmunosupre-
sión (2). En niños con derivaciones ventriculares y en
quienes presentan senos occipitales o lumbares que comu-
nican con el espacio subaracnoideo, se observan más
meningitis estafilocócicas (5).

Meningitis Fúngicas
Más frecuentes en individuos inmunosuprimidos

como pacientes con VIH/SIDA u otra inmunodeficiencia,
cáncer o tratamiento supresor de la inmunidad (antineoplási-
cos, ciclosporina, corticoesteroides por períodos prolonga-
dos), lo que sucede en niños con cáncer, ventilación mecáni-
ca, alimentación parenteral prolongada, prematuridad, pos-
trasplantes, inmunodeficiencias congénitas o SIDA (5). Un
factor adicional es el uso de antibióticos de amplio espectro
por tiempo prolongado en estos pacientes (6,7).

La principal causa de las meningitis fúngicas es Candida
albicans y con  menor frecuencia  Cryptococcus neofor-
mans. Histoplasma capsulatum y Coccidiodes. Por lo gene-

ral, los hongos que causan meningitis están en el ambiente y
se transmiten por vía aérea (20).

FISIOPATOLOGÍA 
Los agentes infecciosos acceden al SNC y causan enfer-

medad meníngea a través de tres grandes mecanismos.
Inicialmente, los agentes patógenos colonizan o infectan al
huésped en diferentes áreas, como piel, nasofaringe, tracto
respiratorio, genitourinario o gastrointestinal. La mayoría  se
transmite a través de la vía respiratoria (21-24).

Desde el tracto respiratorio, los organismos invaden la
submucosa, vencen las defensas del huésped (barreras físicas
e inmunidad local) y penetran al SNC, por cualquiera de
estas 3 vías: (Figura 1)
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- Por invasión del torrente sanguíneo (bacteremia,vire-
mia, parasitemia, fungemia) y subsecuente siembra
hematógena en el SNC. Ésta es la vía más común
para la diseminación de los agentes más frecuentes.
(neumococo, meningococo).

- Acceso retrógrado neuronal, a través del nervio olfa-
torio o nervios periféricos. (Naegleria fowleri,
Gnathostoma spinigerum).

- Inoculación directa por continuidad, como en los
casos de sinusitis, otitis media, malformaciones con-
génitas, traumas y manipulación intracraneal directa
(21-24).

Una vez que el agente entra y se replica en el espacio
subaracnoideo, se multiplica rápidamente debido a la escasa
actividad fagocitaria presente y baja concentración de inmu-
noglobulinas y del complemento; así ejerce su rol patogéni-
co y activa la cascada inflamatoria (24-26).

Esta inflamación es la prinicipal responsable de las con-
secuencias fisiopatológicas que contribuyen al síndrome clí-
nico de la meningitis: aumento de la permeabilidad de la ba-
rrera hematoencefálica con desarrollo de edema cerebral, al-
teración en la circulación del LCR con la aparición de hidro-
cefalia o higroma subdural, afectación cerebrovascular por
microtrombosis o vasculitis (con un papel crítico en la mor-
talidad, morbilidad neurológica y secuelas finales), incre-
mento de la presión intracraneal y alteración del flujo sanguí-
neo cerebral (6,21,24,27,28).
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