MENINGITIS






CONCEPTO






   
La meningitis  es la 
inflamación
 de las meninges, sobre todo de leptomeninges (aracnoides y piamadre) y del LCR que contienen
.





   
No suele haber meningitis puras sino que suelen llevar asociado un mayor o menor grado de encefalitis (meningoencefalitis o encefalomeningits)
.





   
La inflamacion puede ser causada practicamente por cualquier microbio, y elpatogeno responsable depende de la edad, del estado inmunitario del huesped y de la epidemiologiadel agente causal, en general las infecciones virales del SNC son mucho mas frecuentes que las bacterianas, y estas a su vez, son mas frecuentes que las debidas a hongos y parasitos.





CLASIFICACIÓN




Meningitis bacterianas agudas



Tambien denominadas supuradas  o piogenas

Cursa con aumento de PMN en LCR



Meningitis linfocitarias o asepticas



Son agudas

Producidas por virus, sustancias irritantes

Cursa  con aumento de linfocitos en LCR

Evolucion espontanea benigna

Meningitis TBC

Es subaguda

Cursa con aumento de linfocitos en LCR




MENINGITIS BACTERIANA AGUDA





   
Es una de las infecciones mas graves en los lactantes y niños debido a la alta incidencia de complicaciones y de 
riesgos de morbilidad cronica. A
unque la mortalidad ha disminuido con los antibioticos su frecuencia no lo ha hecho y la aparicion de resistencias bacterianas hace que el
 tratamiento sea mas complicado.





Recien nacido





segun la edad

recien nacidos

estreptococo (-hemolitico

listeria monocitoges

VHS-1

otros:enterococo, pseudomona...



1-3 meses





como en recien nacidos y mayores 3 meses











M
ayor de 3 meses






meningococo

haemofilus influenzae

neumococo



3
 
meses- 5años 






meningococo

haemofilus influenzae

neumococo




M
ayor 5 años






m
eningococo

neumococo




I
nfecciones asociadas:





vias respiratorias altas: virus,haemofilus influenzae

ORL:  neumococo,HI

neumonia:neumococo, meningococo.




T
raumatismo,neurocirugia:





fractura de craneo cerrada:neumococo, bacilo grma-

fractura de craneo abierta:estafilococo, gram-



Epidemiologia: 



Edad



L
a meningitis es mas frecuente cuanto mas pequeño es el niño





Sexo



M
as frecuente en el sexo masculino





Raza


E
n la raza negra es 5 veces mas frcuente la infeccion por neumococo





Factor estacional





invuierno-primavera:meningococo, neumococo

otoño- invierno:HI






Factor geografico





Europa meningococo B

America meningococo C

Africa meningococo A






Alteraciones de la respuesta inmunitaria (esplenectomia, drepanocitosis, inmunodeficiencias congenitas o adquiridadas...)











Patogenia:



1. Vía hematogena






   
Sobre todo la meningitis bacteriana  apartir de un foco distante. las bacterias pasan al LCR a traves del  los plexos coroideos de los ventriculos laterales y meninges. Las bacterias comienzan a curcular por el LCR y espacio subaracnoideo, y se multiplican rapidamente por que las concentraciones de complemento y antucuerpos son insuficientes para impedir su proliferacion. Se prduce entonces una reaccion inflamatoria local debido a los factores quimiotacticos, y un aumento de la permeabilidad vascular, alteracines de la BHE y trombosis vascular. El paso de las bacterias al LCR está favorecido por la inmadurez de la barrera BHE en el recién nacido y por los traumatismos.



2. Mecanismo propagado desde el exterior al interior del organismo.


  

   
Por ejemplo mielomeningocele, fractura de la base del cráneo ...



3. Mecanismo propagado desde el interior al exterior.




   
Absceso cerebral.



4. Mecanismo de contigüidad:





Otitis media, infecciones de la órbita, mastoiditis ...

Los antígenos capsulares son los que condicionan la capacidad de los gérmenes de producir meningitis.




Anatomía Patológica:



Inflamación de leptomeninges.

Hidrocefalia.

Vasculitis.

Derrames subdurales.




Manifestaciones clínicas:




   
El ataque de meningitis aguda adopta dos formas predominantes. La de comienzo brusco, con manifestaciones rápidamente progresivas de shock, púrpura, CID, y deterioro del nivel de consciencia, es una forma espectacular y frecuentemente mortal de la sepsis meningocócica asociada a meningitis (puede provocar la muerte en 24 horas).






   
Más a menudo, las meningitis por HI de tipo B o neumococo y algunos casos más de meningitis meningocócica, van precedidos por unos días de síntomas gastrointestinales o de vías respiratorias altas.




   
Las manifestaciones clínicas de la meningitis varían según la edad del niño, por lo que pod
emos dividirlas en tres grupos:
 



Manifestaciones clinicas en el recien nacido:



fiebre: con frecuenciano tiene, y si es prematuro, casi nunca la tiene e imcluso puede haber hipotermia

rechazo de la toma

aplanamiento de la curva pondoestatural

vomitos y/o diarrea

polipnea letargo, torpeza en las reacciones a estimulos o incluso no responde

fases de agitacion alternadas cin fases de somnolencia

disminucion del nivel de consciencia

puede haber convulsiones, paralisis de parescraneales y otros signos neurologicos

alteracion de los reflejos arcaicos

cianosis acra

la meningitis en el recien nacido es mas grave debido a la dificultad diagnostica, aunque normalmente hay antecedentes como maniobras de reaminacion, partos dificiles, infeccion materna...



Manifstaciones del lactante:




comienzo agudo, inespecifico


alteracines neurologicas: convulsiones, paralisis, hemiplejia


vomitos, diarrea


fiebre


purpura y/o exantema petequial (muy orientativo de sepsis


artritis


transtornos del comportamiento: rechaza el contacto con los mayores, no le gusta que le toquen, esta especialmente irritable


alteracion gradual del nivel de consciencia: esta despierto en horas de sueño o dormido en horas de vigilia.
..sopor progesivo hasta el coma





Exploración:






Inspección:


grito meningeo



fontanela hipretensa e incluso llega a abombarse ( hay que tener en cuenta que cuando el niño llora, la fontanela tiene mas tension). Aunque puede estar un poco deshidratado por los vomitos y tener la fontanela normotensa


transtornos motores: paralisis de pares craneales...








S
ignos meningeos
:



rigided de nuca: es dificil saber si le duele o es que se resioste a la exploracion


signos de brudzinski y kernig no tienen valor, por que el lactante tiene flexion fisiologica de las piernas


signos de Fanconi o de la nuca flacida:caida de la cabeza hacia atras cuando se intenta incorporar al niño. Este es un signo de gran valor




Manifestaciones clinicas en niño mayor de 2 años:






comienzo brusco


fiebre alta (39-40)


MAG


cefalea intensa con hiperestesia


vomitos en escopetazo, sin prodromos debido a la HIC


estreñimiento (es mas tardio)





Exploración:






Inspección:



sensación de enfermedad grave



rechazo del  contacto con los demas


posturas antialgicas: posicion en gatillo





S
ignos meningeos
:



rigided de nuca 


signo de bruzinski


signo de kernigsigno del tripode 


signo del beso en la rodilla










Formas clí
nicas segun el germen:





1- meningococo





   
En ocasiones se presenta sin meningococemia asociada, evolucionandosin presentar un estado general alarmante si se realiza un tratamiento oportuno. En los casos de sepsis meningocócica con meningitis los signos meníngeos se desarrollan durante la sepsis, presentándose con frecuencia un exantema petequial, que puede tener aspecto urticarial o francamente hemorrágico. La sepsis meningocócica con shock es una forma extremadamente grave. Junto a ella puede existir una CID que origina un síndrome hemorrágico.




2- HI






   
Máxima incidencia entre 2-24 meses. Son frecuentes las convulsiones que se acompañan de rash petequial que no suele evolucionar a hemorragias extensas. Existe riesgo de que se produzca hemorragia subdural.




3- 
N
eumococo






   
Frecuente entre 6 meses y 3 años. La mayoría de los casos se acompañan de sepsis. El neumococo está implicado en la meningitis recidivante en casos de defectos anatómicos congénitos o adquiridos. También a partir de focos supurativos extrameníngeos y situaciones de inmunodeficiencia o esplenectomía.



Diagnóstico:




   
El diagnóstico de la meningitis bacteriana aguda se confirma mediante el análisis del LCR obtenido mediante PL. En las primeras fases, el LCR es claro, pero luego se enturbia (con más de 500 células ya es turbio). Las características del LCR nos orientan hacia la etiología y por lo tanto nos permite orientar el tratamiento.




Características del LCR:




Hipercelularidad a expensas de PMN: en la fase inicial puede haber predominio linfocitario, si ocurre ésto repetimos la PL a las 2 ó 3 horas y el predominio será ya de PMN (menor de 300 células/mm3 se considera normal).


Hiperproteinorraquia: por aumento de la permeabilidad vascular se produce la salida de albúmina y de Ig. En el recién nacido se consideran normales 40-60 mg/dl y en las demás edades hasta 20 mg/dl.


Hipoglucorraquia: en condiciones normales la glucorraquia es la mitad de la glucemia. Al aumentar el metabolismo del SNC aumenta el consumo de glucosa y por tanto disminuye en el LCR. Esta disminución es tanto mayor cuanto más avanza la enfermedad, por lo que tiene un gran valor pronóstico.





Contraindicaciones de la PL:





HIC (Paralisis 3-4 par craneal, deterioro de la conciecia, HTA, bradicardia)

Compromiso cardiorespiratorio grave.

Infección cutánea en zona de PL.




Detección de bacterias en LCR:





Tinción de GRAM.


Cultivos: si es positivo habrá que hacer antibiograma, si es negativo hay que tener en cuenta la toma de antibióticos o que el neumococo muere rápidamente y puede dar falsos negativos.


Pruebas de detección de antígenos bacterianos.












Diagnóstico diferencial según características del LCR:
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Pruebas complementarias:




PCR.






Hemograma: leucocitosis con neutrofilia y desviación a la izquierda. En casos de mal pronóstico puede haber leucopenia.






Gasometria en caso de sepsis ( la acidosis metabolica es un signo de mal pronostico)






Rx torax antes de PL 


A veces una neumonia de LS puede producir meningismo






Cultivos.






Frotis faríngeo: orienta pero no indica.

Frotis nasal: orienta pero no indica.

Hemocultivo: a veces se aísla la bacteria en sangre y no en LCR.






Ag en LCR y orina ( no en sangre por que puede dar falsos positivos )






Fondo de ojo: hay que explorarlo antes de hacer PL.






EEG: puede estar alterada en la fase aguda.






Ecografía craneal: de gran valor si la fontanela aún está abierta.






TAC/RMN: si se sospechan otro tipo de alteraciones (tumores, anomalía
s congénitas, traumatismos ...)





PEES auditivos: son útiles en el seguimiento.






Score Boyer

(No válido para <3 meses, ni meningitis parcialmente tratadas)




   












   
A veces el diagnóstico diferencial entre las meningitis bacterianas y víricas es dificil, en tal caso, podemos usar este score.






   
Puntuan positivamente datos clínicos y analític
os de la meningitis bacteriana.




�0�1�2��FIEBRE

�<39´5�(39´5�-��PURPURA

�NO�-�SI��SX. NEUROLÓGICOS

�NO�SI�-��LCR (cel/mm3)

 �<1000�1000-1400�>4000��PMN  EN LCR

�>2 AÑOS <60 

<2 AÑOS <60�>60

-�-

>60��PROTEÍNAS (mg/dL)

�<90�90-140�>140��GLUCOSA (mg/dL)

�>35�20-35�<20��LEUCOCITOS (mg/dL)�<15.000�(15.000�-��

0-1-2 puntos: no dar antibióticos. Vigilar. Posibleménte vírica.

3-4 puntos: valorar evolución. Dar Antibióticos?

(5 puntos: tratamiento antibiótico de inmediato.




   
La vacunacion contra HI puede dar falsos positivos en sagre y orina pero no en LCR
.




Alteraciones evolutivas:



a)  recaída






Reagudización de u
n proceso en fase de curación, puede ser debido a dos causas:






terapeútica insuficiente.


desarrollo de resistencias bacterianas.




b) recidiva






El enfermo padece episodios sucesivos de meningitis. En este caso hay que descartar:






defecto anatómico.


defecto inmunológico congénito o adquirido (SIDA).





Secuelas:



Hidrocefalia.

Parálisis de pares craneales.

Déficit sensorial: sordera (la más frecuente), pérdida de visión ...

Epilepsia (casi siempre aparece como complicación tardía).

Disminución del coeficiente intelectual?.

Encefalopatía posmeninge.









Tratamiento:



Tratamiento urgente, sin esperar el antibiograma.

El tratamiento tiene que cubrir las bacterias más frecuentes.

El antibiótico tiene que pasar bien la BHE, aunque como está inflamada pasan bien casi todos.

Administración a dosis altas iv (excepto sulfamidas y cloranfenicol, que casi no se usan) y en bolus, mejor que en infusión continua.

Según las edades y si conocemos o no el gérmen así será el tratamiento.






Gérmen desconocido�Medicamento��
menor de 2 meses�ampicilina +netilmicina (sepsis)��
�cefotaxima (meningitis)��
2 meses-6años�ceftriaxona��
mayor de 6 años�ceftrixona+ampicilina��
Gérmen conocido���
meningococo, neumococo, estreptococo�ampicilina o penicilina G sódica��
HI�cefotaxima��
estafilococo�cloxacilina��



Media hora antes de la primera dosis de antibiotico administrar Dexamatasona 0.6mg/kg/12h durante 2dias

El tratamiento debe mantenerse hasta 5 días después de que el enfermo esté afebril. Se recomiendan duraciones mínimas de 10 días en las formas meningocócicas y 15 días en neumocócicas y HI. Generalmente no es preciso repetir la PL si la evolución clínica es favorable hasta que se proponga suprimir el tratamiento antibiótico. Sin embargo, cuando no se obtiene una buena respuesta clínica en las primeras 24-48 horas, se realizará una nueva PL. Se recomienda repetir la PL a las 36-48 horas de iniciado el tratamiento antibiótico, cuando la etiología es neumocócica, dadas las resistencias de éste gérmen al tratamiento. Previamente a la retirada del antibiótica se realizará una nueva PL, suspendiendo la medicación cuando CEL menor de 30/mm3 en LCR, con ausencia de PMN y niveles normales de glucosa y proteínas en LCR.



Medidas generales:






En caso de letargia SNG y aspiracion






En caso de SIADH se limitara la ingesta de liquidos a 50-60ml/kg/dia, monitorizando la natremia. Otra razon para limitar la ingesta de liquidos es la de eviar el edema cerebral que acompaña a la mayoria de las meningitis






En caso de edema cerebral: Manitol iv






S
i hay covulsiones
:






V
igilar la permeabilidad de las vias aeraeas

Fenobarbital. Si persisten administrar fenilhidantoina. En caso de convulsiones importantes se puede utilizar  Dizepam






En caso de shock septico debe aportarse liquido suficiente para mantener la Tas de 80mmg y una diuresis superior a 500ml/m2/24h, controlando PVC y evitando la sobrecarga de liquido. La dopamina y el Isoprotenerol pueden ayudar a mejorar la perfusion periferica.





















Si  CID ( Disminucion de plaquetas y fibrinogeno, aumento TP, aumento de TTP, aumento de productos de degradacion del fibrinogeno)
:





plaquetas

plasma fresco congelado

en recien nacido puede utilizarse exangineo transfusion con sangre fresca



Tratamiento dietetico:






   
Al principio , el paciente no debe tomar nada por via oral. Si la volemia es normal, y la presion arterial tambien, hay que restringir la administracion de liquidos por iv a la mitad o dos tercios de la cantidad habitual de mantenimiento, u 800-1000ml/m2/24h, hasta que pueda demostrarse que no existen HIC ni SIADH. La cantidad de liquido debe normalizarsecuando la natremia sea normal. La restriccion de liquidos no es adecuada si hay hipotension arterial. Si el tratamientova bien, se puede reiniciar la alimentacion a las 12 horas.



Profilaxis:



1. Activa




HI: Vacuna a partir de los 2 meses


Meningococo: Vacunas para el  serotipo A y C, pero son eficaces a partir de los 2 años y una que se pierde la inmunidad hay que volver a vacunar


Neumococo: Vacuna a partir de los 2 años




2. Pasiva






Quimioprofilaxis para erradicar el  estado de portador y/o prevenir la infeccion


HI: Tener en cuenta  que tiene mucho riesgo los niños menores de 5 años y tambien las personas en contacto con esos niños  porque pueden haberse hecho portadores


L
a profilaxis pasiva tiene efecto fugaz y no total, pero puede hacerse


Si aparece un caso secundario, hay que hacer profilaxis de todo el aula, y si  aparece  un tercer caso, todo el aula




Farmacos:



Rifampicina (advertir que la orina sera roja. Inhibe la accion de los anticonceptivos orales)


HI 3 dias


Ceftriaxona

Minociclina ( produce alteraciones en los dientes)






























MENINGITIS ASEPTICA




Concepto




   
Es un sindrome meningeo de etiologia variada, caracterizado por presentar LCR claro con pleiocitosis de predominio linfocitario, aumentomoderado de proteinas y cultivo bacteriano negativo; su evolucion en la mayoria de los casos es benigna y cura sin dejar secuelas




Etilogí
a



Virus ( enterovirus)






Germenes no virales (excepcionales )





P
arasitos ( excepcinales)





Causas no infecciosas:






circulatorias ( tromboflebitis, hemorragia subdural...)

neoplasias

inflamaciones idiopaticas (sarcoidosis, esclerosis en placas...)

Colagenosis

Toxi cos (plomo, arsenico, mercurio...)

Medicamentos (vacuna tosferina)

Fisicos ( PL, neuroencefalografia, traumatismos...)



Manifestaciones clinicas






   
Pueden limitarse a irritacion meningea o asociar sintomas derivadosde la afectacion de otros organos dando un  sindrome mas complejo.





   
El cuadro meningeo puede iniciarse bruscamente o de forma gradual. A veces  va precedida de un episodio febril acompañado de sintomas como faringitis, diarrea, estreñimiento o exantema; en otras ocasiones el cuadro meningeo es la primera manifestacion de la enfermedad



Sintomas especificos:





Cefalea

vomitos 

Fotofobia

rigidez 

exaltacion de reflejos osteotendinosos

signo de Bruzinski, Kernig, Lassegue




   
El cuadro clinico es mas discreto que en las meningitis supuradas o TBC

por termino medio la curacion se consigue en 7-10 dias aunque puede ser mas prolongado



Formas clinicas:



sobreaguda: con convulsiones u otros sintomas encefaliticos

aguda habitual

subaguda o prolongada

subclinica o abortiva: mas frecuentes en parotiditis e infecciones virales exantematicas







Diagnostico



a) 
  
PL





pleocitosis linfocitaria

proteinarraquia normal o ligeramente elevada

glucorraquia normal o ligeramente elevada

cultivos convencionales negativos






b) 
 
P
ruebas complementarias





hemograma: valores normales de leucocitos o leucopenia con predominio linfocitaria

el fondo de ojo no suele estar alterado

EEG: Normal o evidencia de un trazadode discreto sufrimiento cerebral difuso sin focalidad

Aislamiento del germen (virus ): LCR, frotis faringeo, secreccion nasal, heces , orina
.





c) 
  
Titulo de Ac: 






       
Multiplicación
 por 4 del titulo de Ac sericos. Las determinaciones se hacen al comienzo de la enfermedad y en la convalecencia
.





Diagnostico diferencial:





meningitis TBC en fases iniciales

meningitis bacterianas insuficientemente tratadas

encefalitis



Tratamiento






analgésicos antité
rmicos

sedantes: Lumial solo o asociad
o
 a Clorpromazina, sulfato magné
sico o metoclopramida para la 
agitación
 y los 
vómitos



corrección
 de la 
deshidratación
 y posibl
es alteraciones del equilibrio á
cido-base

cortic
o
ides:solo cuando el cuadro sea sobreagudo y ponga en peligro la vida del niño




Evolución
 y pronostico




   
En general
, no 
hay complicaciones,. El pronostico es favorable, en el espacio
 
de unos 
días
,
 desaparecen los signos mení
ngeos y en 2-4 semanas se normaliza el LCR






























MENIGITIS TUBERCULOSA





   
Es la forma mas importante de TBC extrapulmonar. La 
mayoría
 de los casos se dan en la infancia. Se
 
suele hablar de meningoencefalitis TBC por que la 
afectación
 inicial de las meninges puede extenderse al cereb
ro, produciendo una encefalopatí
a TBC.



Factores predisponentes:





edad


máxima
 incidencia en el primer año de vida y disminuye a los 5 años

alteraciones 
neurológicas


infecciones

predominantemente en invierno y primavera



Patogenia




   
El bacilo de Koch alcanza las meninges por 
vía hemató
gena, generalmente en el
 transcurso de una primoinfecció
n TBC




Anatomía
 
patológica




se distinguen tres estadios anatomopatologicos

leptomeninges de 
localización
 basilar con 
afectación
 
encefálica
 funcional


malasia
 de la sustancia nerviosa por 
lesión
 vascular y bloqueo de LCR con 
afectación
 
encefálica
 
orgánica



encefalopatí
a TBC residual con lesiones variables que se manifiestan como alteraciones 
psíquicas
, 
neurológicas
, sensoriales o endocrina

en la primera fase la 
curación
 puede ser total, en las fases 2-3 las secuelas son seguras



Manifestaciones 
clínicas





   Los 
síntomas
 inicial
es 
suelen ser insidiosos o inespecí
ficos. Puede haber un periodo de varios 
días
 o semanas con decaimiento, 
apatía
, cefalea, cambios de personalidad y signos leves de 
irritación
 
meninges
, acompañados de fiebre. Mas tarde, la fiebre es mas elevada y aparecen 
signos mení
ngeos, cefalea intensa, 
vómitos
 explosivos, alteraciones sensoriales o convulsiones. A 
continuación
, aparecen 
parálisis
 de pares craneales y un estado confusi
o
nal progresivo, con graves alteraciones de la conciencia, delirio, estupor, coma, muerte



Diagnostico



1-
 
  
Caracterí
sticas del LCR:





pleocitosis linfocitaria

hiperproteinorraquia

hipoglucorraquia




2-
  
Determinación
 del bacilo de Koch





LCR

cultivo: Suele ser positivo en muchos casos, pero el problema es que el estudio tarda mucho tiempo en dar los resultados













3-
   
Pruebas complementarias



a)
   
Fondo de ojo






   
Tubérculos
 coroideos, edema de papila
 (es más frecuente y más temprano que en el resto de las meningitis).


   
Éxtasis
 de vasos retinianos y cicatrices en formas 
crónicas




b)
   
Rx de 
tórax
 (También en familiares que conviven con el niño)




c)
   
Rx de 
cráneo




d)
   
TAC/RMN




e)
   
VSG aumentada 
según
 el grado de actividad




f)
   
H
emograma (poco especifico)




g)
   
L
a prueba de la tuberculina si es negativa carece de validez




e) 
   
EEG
 (es un factor pronóstico
)
 



        
Tiene 4 fases:



        
1. 
Trazado normal o alguna onda lenta.


       
 2. 
Ondas lentas en accesos.


      
  3.
 
Desaparece ritmo de fondo. Grandes ondas lentas.


     
  
 
4.
 
Grandes ondas lentas irregulares, asincrónicas y desorganizadas






Tratamiento





Isoniazida

Rifampicina

Piracinamida

Etionamida ( al principio para evitar las resistencias ignoradas. Una vez se dispone de los informes de sensibilidad bacteriana se puede interrumpir la 
administración
 de este 
fármaco
. Los otros tres farmacos
 
se 
administran
 diariamente 
durante
 6-9 semanas




Evolución
 y pronostico




   
Si no se trata es siempre mortal. cuanto menor es el niño 
mas mortalidad y mas morbilidad.

   

   
La mortalidad global es del 5 %




























SEPSIS





Concepto





   
Es una respuesta generalizada y grave ante una 
infección
. Si no se diagnostica y se trata precozmente, la sepsis puede agravarse y producir el SRIG, seguido de shock 
séptico
 y posiblemente la muerte
.




Patogenia




   
Se piensa que el SRIG causado por la sepsis se debe a la 
lesión
 tisular que aparece en el 
huésped
 en respuesta a ciertos productos bacterianos, como la endotoxinas de gram- y el complejo de 
ácido
 lipoteicoico-peptidoglicanos de las gram+
.




Fases del shock 
séptico
:



a)Fase precoz o caliente






R
esistencias vasculares 
periféricas muy disminuidas (vasodilatació
n precoz )



b)Fase 
tardía
 o 
fría






L
as resistencias vasculares 
periféricas
 
están muy aumentadas (vasoconstricció
n 
tardía
 )




Síndrome de Whaterhause
-
F
riederichen
:





   
E
s
 una sepsis meningocó
cic
a hiperaguda que afecta sobre todo a lactantes y a niños de corta ed
ad y que produce un shock endotó
xico



Manifestaciones 
clínicas
:

comienzo hiperagudo

mareos, 
vómitos


convulsiones


obnubilación


fiebre 

taquicardia 


hipotensión


oliguria

extremidades 
frías
 y 
pálidas


signos de mal 
perf
usión
 
periférica


CID































Diagnostico




   
En los pacientes
 
sospechosos de padecer sepsis o shock 
séptico
 deben tomarse muestras de sangre, orina, y LCR para realizar cultivos. 
También
  hay que hacer cultivos  de exudados, abscesos y lesiones 
cutáneas




1- 
 
Exámenes
 complementarios



a)
   
Hemograma completo, TP, TTP, 
concentración de fibrinó
geno




b)
  
G
asometrí
a arterial



c)
   
Rx 
tórax





d)
   
Bioquímica





e)
   
E
lemental y sedimento de orina



2-
 
 
C
ultivos




a) 
 
 
H
emocultivo




b)
   
U
rocultivo




c)
   
C
ultivo de LCR



Tratamiento



1-
   
Medidas generales



ingreso en la UCI


ventilación
 asistida si es preciso

corregir la acidosis

corregir la hipovolemia




2-
   
T
ratamiento farmacoló
gico




a)
   
Antibióticos
 amplio espectro


      
S
u 
combinación
 depende de los factores de riesgo






1-3 meses
�
ampicilina + cefotaxima
��
3 meses - 5 años
�
cefotaxima
��
>5 años
�
cefotaxima
�
�



      
En caso de sospecha de foco infeccioso abdominal añadir metronidazol o clindamicina






b)
   Inotró
picos (para corregir la hipovolemia si no se recupera con plasma y albumina al 5 %)



Tolbutamina

dopamina

epinefrina o norepine
frina con o sin nitroprusiato só
dico para reducir la postcarga




c)
   
H
eparina 




      
C
uando exista trombosis o gangrena 
periférica








d)
   
C
orticoides


       
P
ueden ser beneficiosos en pacientes con hemorragia suprarrenal ( Sd. W-F )



e)
    
Transfusión



       
S
i la CID no se
 resuelve con tratamiento etioló
gico de sepsis se administra plasma fresco, crioprecipitados y plaquetas



Pronostico




   
La mortalidad depende de la 
localización
 de la 
infección
 primaria, de la existencia de fallo multiorgano y del 
patógeno
 bacteriano. En sepsis por gram-  puede llegar a un 40-60 %.





Factores de mal pronóstico
:





Clínicos






Shock

Púrpura fulminante

Convulsión inicial

Ausencia de meningitis

Petequias primeras doce horas

Hipotermia

Menor de 1 año





Analíticos






Leucopenia <5000 mm3



Neutropenia

Trombopenia


Fibrinó
geno<100 mg/dL

PDF>100
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