INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

MENINGITIS

 ETIOLOGÍA  

Tres organismos, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis (meningococo) y Streptococcus pneumoniae (neumococo), son los responsables del 70-85% de los casos de meningitis bacterianas. Cada organismo predomina en una población específica, que puede ser establecida en función de la edad y las condiciones de base del huésped. 

H. influenzae tipo B es la causa más frecuente de meningitis entre los 3 meses y 6 años de edad. La infección se asocia con frecuencia a faringitis (20-60%) u otitis (20-50%). Actualmente, la frecuencia de meningitis debida a H. influenzae en niños ha disminuido de forma importante, en relación con las campañas de vacunación contra H. influenzae tipo b permitiendo que S. pneumoniae y N. meningitidis sea la causa predominante de meningitis en niños mayores de un mes. Factores predisponentes, tales como defectos anatómicos (trauma craneal, fístula de LCR) o alteraciones de la inmunidad humoral, están presentes en la mayoría de los adultos con meningitis por H. influenzae. 

Neisseria meningitidis es la etiología más frecuente en el niño mayor y el adulto joven, infrecuente después de los 45 años. 

S. pneumoniae es la causa predominante de la meningitis del adulto, y agente etiológico en todos los grupos de edad. Esta etiología es particularmente frecuente después del trauma craneal o en la presencia de fístula de LCR, hipogammaglobulinemia, anesplenismo o alcoholismo. En un 50% de los casos se asocia a la meningitis, neumonía, otitis o sinusitis. Tras la identificación de cepas de S. pneumoniae resistentes a penicilina a finales de los 60, en las últimas décadas se ha producido un incremento en la incidencia de infección por S. pneumoniae resistente a penicilina y otros antibióticos beta-lactámicos. 

Las meningitis causadas por bacterias diferentes a las tres mencionadas, están generalmente limitadas a un estado clínico específico. Los agentes etiológicos más frecuentes de la meningitis neonatal son estreptococos del grupo B, bacilos gram-negativos, y Listeria monocytogenes. En el adulto, la meningitis por bacilos gram-negativos suele ser secundaria a neurocirugía o trauma, o afectar a pacientes hospitalizados, neoplásicos, o con enfermedad hepática alcohólica. 

La meningitis por L. monocytogenes se produce en situaciones de inmunidad comprometida por neoplasias, transplante de órganos, inmunosupresión, desnutrición, o alcoholismo. Esta condición no está presente en el 30% de los pacientes, siendo la mayoría de más de 50 años. La meningitis por Staphylococcus aureus se asocia con neurocirugía y trauma, siendo los casos adquiridos en la comunidad generalmente secundarios a focos de infección fuera del SNC (endocarditis, infección de tejidos blandos). La flora habitual de la piel (Estafilococos, Propionibacterium acnes, y bacilos gram-negativos) puede producir meningitis en pacientes con derivaciones de LCR. Las bacterias anaerobias y estreptococos diferentes del neumococo son causas infrecuentes de meningitis, generalmente determinadas por la diseminación desde abcesos cerebrales o focos parameníngeos tales como otitis y sinusitis crónicas.

En el siguiente cuadro se clasifica la etiología de este entidad:

Bacterias y espiroquetas
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis
Haemophilus influenzae
Streptococcus (grupo B)
Listeria monocytogenes
Treponema pallidum
Leptospiras
Staphylococcus aereus
Pseudomona aeruginosa
Bacilos gram negativos entéricos
Staphylococcus epidermidis
Propionibacterium acnes

Virus
Echovirus
Coxsackie A y B
Enterovirus
Virus de la Parotiditis
Virus Herpes tipo I y II
Virus de Epstein Barr
Virus del HIV
Virus Herpes Zoster
Citomegalovirus
Virus de la encefalitis de California y ST. Louis
Virus de la fiebre por garrapatas del Colorado
Virus de la Corimeningitis linfocitaria
Polio virus

Parásitos
Naegleria
Angiostrongylus
Strongyloides stercolaris
(Etc.)

EPIDEMIOLOGIA 

La Neisseria meningitidis coloniza la faringe, es comensal, y un 10% de la población es portadora crónica. No suele causar enfermedad porque son lisados por mediación de complemento si pasan a la sangre. 
Se transmite de persona a persona a través de secreciones nasofaríngeas. El grupo B es el mayor responsable de los casos endémicos. La frecuencia de ataque es mayor entre los 6 meses y los 2 años. 

El riesgo de enfermedad aumenta en: contactos domiciliarios, colectividades cerradas, drogadictos, alcohólicos y déficit de los últimos factores del complemento. 
Poseen polisacáridos en su membrana que pueden desencadenar colapso, hipotensión, hemorragias....y también pueden liberar endotoxina. 
La actividad bactericida del suero, por ejemplo, la lisis bacteriana mediante el complemento en presencia de un anticuerpo específico, es la clave de la defensa del huésped contra el meningococo. En un estudio de individuos expuestos a la bacteria, el 46% de aquellos que carecían de defensas desarrollaron la enfermedad comparados con aquellos enfermos que poseían un actividad lítica adecuada. 

Se encontró que el 90% de los casos de enfermedad meningocócica ocurría en niños menores de 2 años, franja de edad con el menor título de actividad bactericida sérica. La ausencia de anticuerpo bactericida contra el foco de infección predispone a una persona a desarrollar la enfermedad invasiva inmediatamente después de la colonización de las vías respiratorias superiores. Los anticuerpos protectores pueden adquirirse vía placentaria, y por tanto proteger a los recién nacidos durante los primeros meses de vida. La susceptibilidad se incrementa en niños de 3 a 24 meses de edad y decrece gradualmente con la edad al aumentar la actividad antibacteriana del suero.

 PATOGÉNESIS Y FISIOPATOLOGÍA 

Dado que la mayor parte de los casos de meningitis son de origen hematógeno, la patogenia implica escalones secuenciales relacionados con la expresión de diferentes factores de virulencia bacterianos que superan los mecanismos de defensa del huésped y permiten al patógeno alcanzar, invadir y replicarse en el LCR. 

Una vez que la bacteria entra y se replica dentro del LCR, se produce la liberación en el espacio subaracnoideo de componentes de la pared bacteriana y la puesta en marcha de la cascada inflamatoria. Esta inflamación es responsable en gran parte de las consecuencias fisiopatológicas que contribuyen al síndrome clínico de la meningitis bacteriana: aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica con desarrollo de edema cerebral, alteración en la circulación del LCR con la aparición de hidrocefalia o higroma subdural, afectación cerebrovascular por microtrombosis o vasculitis y teniendo un papel crítico en la mortalidad, morbilidad neurológica y secuelas finales, el incremento de la presión intracraneal y la alteración del flujo sanguíneo cerebral (FSC). 

	Tabla 3 
Secuencia patogénica del neurotropismo bacteriano

	Escalón
	Mecanismo de defensa
	Estrategia del patogeno

	1.Colonización e  
invasión de la mucosa 
 
	IgA secretora 
Actividad ciliar 
Epitelio mucoso
	Secreción de proteasas 
Ciliostasis 
Pili de adhesión

	2.Bacteriemia y  
supervivencia  
intravascular 
	Complemento
	Evasión de la vía alterna del complemento (expresión de polisacáridos capsulares)

	3.Paso de la barrera  
hematoencefálica 
	Endotelio cerebral
	Pili de adhesión 

	4.Supervivencia en  
el LCR 
	Pobre actividad opsonizadora
	Replicación bacteriana


MANIFESTACIONES CLINICAS 

La infección por meningococo comienza en la faringe. La mayoría de las veces es asintomática o leve. Si pasa a la sangre y produce enfermedad, ésta consiste en una sepsis -meningococcemia-, meningitis (cuadro más característico) o ambas (lo más frecuente). Son muy raras otras manifestaciones como la meningococcemia crónica (fiebre intermitente, exantema y artralgias), neumonías, conjuntivitis.

La mortalidad de las enfermedades meningocócicas es del 8 al 10% principalmente en pacientes con signos y síntomas de meningococcemia. Varios investigadores han establecido la utilización de sistemas de puntuación basados en parámetros clínicos y de laboratorio con el fin de pronosticar la evolución de la infección. Stiehm y Damrosch analizaron los datos de 63 niños con enfermedad meningocócica y delimitaron 5 hechos que indicaron un mal pronóstico ( Presentar petequias en menos de las doce horas anteriores al ingreso, Hipotensión (presión sistólica menor a 70 mm de Hg), ausencia de meningitis (menos de 20 leucocitos en líquido cefalorraquídeo), Menos de 10.000 leucocitos en sangre periférica, Velocidad de sedimentación menor de 10 mm/h.. La mortalidad fue del 90% en pacientes con tres o más de los criterios y tan solo el 9% de mortalidad cuando eran dos o menos los criterios presentes. Otros parámetros demográficos, clínicos y de laboratorio asociados a un mal pronóstico incluyen edades extremas, presencia de coma, shock, hiperventilación, trombocitopenia (menos de 100.000), o acidosis metabólica (pH menos de 7.30). 

Sepsis meningocócica 

Tras un pródromo inespecífico de fiebre, tos y molestias de garganta se inicia, de forma brusca, un cuadro de fiebre en picos, postración, artralgias....Es característico un exantema petequial en un 75% de los pacientes. 
La sepsis meningocócica fulminante o síndrome de Waterhouse-Friderichsen es un cuadro brusco de shock, infarto de cápsulas suprarrenales, lesiones purpúricas extensas y alta mortalidad. Se suelen demostrar niveles altos de endotoxina circulante. 

Meningitis 
El meningococo es la primera causa de meningitis purulenta en niños de 6 meses a 10 años. Un cuadro prodrómico de infección de vías respiratorias altas precede a la clínica típica de meningitis aguda: fiebre, vómitos, rigidez de nuca, cefaleas, alteraciones del estado de conciencia y signos meníngeos positivos (Kernig y Brudzinski). Es muy característico, cuando aparece, un exantema petequial o purpúrico por problemas de la coagulación.

 Pruebas de laboratorio 

La valoración del LCR es esencial para el diagnóstico de meningitis, permitiendo establecer el diagnóstico de infección del SNC y diferenciar las infecciones bacterianas de las no bacterianas. El riesgo de herniación cerebral debe ser siempre considerado antes de la realización de la punción lumbar (PL), mediante el examen neurológico e incluso estudios de neuroimagen. Al realizar la punción, si la presión de apertura estuviese muy elevada (>40 cm de H2O), el LCR se extraerá lentamente y se reducirá al mínimo el volumen obtenido. Deben obtenerse al menos dos muestras de 2-4 ml en tubos estériles: uno para recuento-fórmula celular y bioquímica, y otro para pruebas microbiológicas.  

 Estudios iniciales rutinarios 

- Recuento celular y fórmula. 

- Glucosa (con glucemia simultánea) y proteínas. 

- Tinción de Gram.  

- Cultivos bacterianos en medios habituales. 

El patrón típico de meningitis bacteriana presenta una pleocitosis de más de 1000 células (más del 85% de polimorfonucleares), y una reducción del nivel de glucosa en LCR a menos del 40-50% del nivel sanguíneo. En la siguiente tabla se recogen los principales perfiles patológicos del LCR con la combinación de fórmula leucocitaria, glucosa y proteínas, teniendo un valor orientativo para el manejo, ya que existe mucha superposición. La tinción de Gram es un método útil, simple y rápido para valorar la presencia de bacterias en el LCR, siendo positivo en el 60%-90% de los pacientes con meningitis.

	  
Hallazgos en el LCR en las meningitis bacterianas y meningitis virales

	
	Normal 
	Meningitis 
bacterianas 
	Meningoencefalitis 
virales

	Presión de apertura  
Recuento celular 

Proteinas  
Glucosa  
Relacción glucosa LCR/plasma 
	5-19.5 cmH2O  
<5 cels/mm3  
(15% PMNn) 
15-50 mg/dL  
45-80 mg/dL  
>0.5 
	>20 cmH2O  
1000-10.000 cls/mm3 
(86% PMNn)  
100 a 500 mg/dL  
<20-40 mg/dL  
<0.4 
	N o min elev. 
10-1000 cels/mm3 
(34% PMNn) 
50-100 mg/dL 
N o 20-40 mg/dL 
N


 Estudios especiales 

Su realización depende del contexto clínico, del resultado de los estudios previos y de la disponibilidad de las técnicas. Los de mayor utilidad son las técnicas inmunológicas de detección de antígenos bacterianos, más sensibles y específicas que la tinción de Gram, y los estudios de micobacterias y hongos.

  Estudios de neuroimagen  

De valor incuestionado en los pacientes gravemente enfermos, pudiendo mostrar anormalidades significativas como dilatación ventricular, edema cerebral, colecciones subdurales e infarto cerebral. Estas alteraciones se presentan con una incidencia variable según las series, siendo más probable en los pacientes con exploración neurológica anormal, convulsiones focales o persistentes, o fiebre de más de 7 días. En un estudio reciente, los hallazgos en la Tomografía Axial Computadorizada (TAC) indicaron la intervención quirúrgica en el 12% de los pacientes, generalmente con mejoría tras la intervención. 

La dilatación ventricular y aumento de los espacios subaracnoideos es un hallazgo precoz en los pacientes con meningitis bacteriana, con un incremento del volumen del LCR que es máximo en el segundo dia de hospitalización, con resolución en días a semanas en la mayoría de los pacientes. Puede determinar incremento de la PIC. 

La incidencia de edema cerebral en estudios de neuroimagen varía entre el 2% y el 60%, determinado fundamentalmente por el aumento del contenido de agua cerebral. Estudios recientes han mostrado una clara reducción en su incidencia, correlacionándose su presencia de forma severa y difusa con muerte precoz.

	

	Edema cerebral severo con borramiento de cisternas en un caso de meningitis neumocócica 


El infarto cerebral, relativamente frecuente (2%-19%) en las meningitis bacterianas, es un determinante principal de los resultados. Con frecuencia el infarto sigue una distribución vascular como resultado de la patología vascular focal, aunque la existencia de hipertensión endocraneal (HEC) pudiera ser un factor precipitante de la reducción del FSC. 

Hemodinámica cerebral 

El FSC está aumentado en los estadios muy precoces de la meningitis, con un incremento asociado del volumen sanguíneo cerebral (VSC), pudiendo ser una de las causas de HEC. En las 12-24 horas de evolución del proceso meníngeo el FSC desciende, en algunos pacientes de forma muy significativa y/o en áreas muy localizadas, siendo mayor el riesgo de lesiones neurológicas isquémicas en estos casos. 

Varios estudios han demostrado que la PIC está incrementada en la mayoría de los niños (PIC media = 30.7 cm; rango 5-60) y en el 85% de los adultos con meningitis. En una revisión de 493 pacientes adultos, la presión de apertura en el momento de la PL tuvo la siguiente distribución: 0-13.9 cm H2O (15%), 14-29.9 cm H2O (52%), 30-39.9 cm H2O (16%),  40 cm H2O (17%). Los factores que contribuyen al desarrollo de HEC son el edema cerebral vasogénico, el incremento del volumen del LCR y el aumento del volumen sanguíneo cerebral. Este incremento de presión intracraneal puede reducir el FSC, por el compromiso de la presión de perfusión cerebral (diferencia entre la presión intracraneal y la presión arterial media), y precipitar la herniación cerebral. 

 TRATAMIENTO 

- Estabilización cardiovascular y respiratoria. 

- Monitorización adecuada. 

- Elección del tratamiento antibiótico adecuado. 

- Valorar la relación riesgo/beneficio de la PL. 

Con el diagnóstico de sospecha de meningitis, el tratamiento antibiótico debe ser iniciado tan pronto como sea posible, preferiblemente con una demora inferior a 30-60 minutos tras establecer el diagnóstico. Uno de los factores más importantes que contribuye al retraso en el inicio del tratamiento es la decisión de obtener imágenes de TAC antes de la realización de la PL; sin embargo, la sintomatología del enfermo permite valorar el riesgo potencial de la punción y evitar la realización de estudios TAC rutinarios; así, el paciente con síntomas leves (irritabilidad, letargia, cefalea, vómitos, rigidez de nuca) es improbable que tenga HEC y la realización de PL e inicio del tratamiento antibiótico no debería causar riesgos adicionales. Sin embargo, la probabilidad de HEC es mucho mayor en pacientes con síntomas moderados (convulsiones, déficit focal, inconciencia, papiledema) o severos (status convulsivo, déficit neurológico persistente, coma, herniación). En estos pacientes se debería posponer la PL, iniciar el tratamiento antibiótico y de normalización de la PIC, y realizar, tan pronto como sea posible, estudios de neuroimagen. El objetivo principal del estudio por imágenes es el diagnóstico de anormalidades estructurales graves, que contraindicarían la realización de la punción y establecerían las opciones de tratamiento de la causa primaria de la HEC (hidrocefalia aguda, colecciones subdurales, edema cerebral masivo). En la mayoría de las situaciones clínicas, un tratamiento efectivo, mediante la monitorización de la PIC para dirigir el tratamiento, consigue normalizarla en 24-48 horas, lo cual permitiría la realización de la PL. 

Tratamiento antimicrobiano  

El conocimiento de la escasa actividad opsonica del liquido cerebroespinal, y considerando que el LCR es un área con resistencia disminuida a la infección, los antibióticos utilizados deben tener actividad bactericida en el LCR. En la primera tabla se muestran las recomendaciones para el tratamiento antibiótico en pacientes con meningitis bacteriana que tienen tinción de Gram o cultivo de LCR positivo, y en las siguientes, las recomendaciones para el tratamiento empírico en pacientes con sospecha de meningitis bacteriana con tinción de Gram o cultivo de LCR no diagnóstico (o la realización de la punción lumbar ha sido pospuesta), pudiendo ser dirigida la antibioterapia contra el patógeno probable en función de la edad y las condiciones de base del paciente. En las tablas siguientes se recogen las dosis antibióticas recomendadas y las alternativas en casos de resistencia a los antibióticos de primera elección. 

	  
Antibioterapia en meningitis bacterianas 
Antibioterapia basada en el organismo sospechado o aislado

	Organismo 
	Antibiótico

	S. pneumoniae  
N. meningitidis  
H. influenzae  
S. aureus (MS)  
S. aureus (MR) 
L. monocytogenes  
Streptococos  
Bacilos Gram-neg  
Enterobacterias  
P. aeruginosa  
S. epidermidis  
Anaerobios
	Cefotaxima, ampicilina, penicilina G, vancomicina 
Penicilina G, ampicilina, cefotaxima, cloranfenicol 
Cefotaxima, ceftriaxona, ampicilina 
Oxacilina 
Vancomicina + Rifampicina 
Ampicilina 
Penicilina G, ampicilina 
Ceftriaxona, cefotaxima, TMP-SMZ 
Ceftriaxona, cefotaxima 
Ceftazidima 
Vancomicina + Rifampicina 
Cefotaxima + metronidazol + rifampicina

	 
Antibioterapia en meningitis bacterianas 
Tratamiento antibiótico empírico*

	Niños 

Cefotaxima (75-100 mg/kg/6 h) o 
Cefotaxima (50 mg/kg/6 h) + vancomicina (15/mg/kg/6 h) o 
Ceftriaxona (100 mg/kg/24 h) + vancomicina (15 mg/kg/6 h)

	Niños alérgicos a la penicilina 

Vancomicina (15 mg/kg/6 h) + aztreonam (120 mg/kg/6 h) o 
Vancomicina (15 mg/kg/6 h) + cloranfenicol (100 mg/kg/6 h) en los niños vacunados contra H. influenzae

	Adultos 

Cefotaxima** (75 mg(kg/6 h; máximo, 24g/día) + ampicilina (60 mg/kg/6 h), si se desea cubrir L. monocytogenes

	Adultos alérgicos a la penicilina 

Vancomicina(15 mg/kg/12 h) + aztreonam(120 mg/kg/6 h; máximo,8 g/día)

	*Tinción de Gram y pruebas de detección de antígeno en LCR negativas.  
**Si la etiología neumocócica se considera muy improbable puede administrarse ceftriaxona (100 mg/kg/6 h; máximo, 8 g/día) 


	 
Antibioterapia en meningitis bacterianas 
Antibioterapia empírica según edad y factores predisponentes

	Edad y factor predisponerte 
	Tratamiento 
	Gérmenes a cubrir

	Neonatos  (<1 mes) 
	Ampicilina + Cefotaximaa
	Enterobacterias, Estreptococo B 
Listeria

	1-3 meses 
	Ampicilina + Cefotaximaa
	Meningococo, H. influenzae

	3 meses-5 años  
	Cefotaximaa
	Meningococo, H. influenzae, Neumococo

	> 5 años y adultos 
	Cefotaximaa 
	Meningococo, Neumococo,  
Estreptococo A

	Ancianos 
	Cefotaximaa,b,c 
	Neumococo, Meningococo, Bacilos gram-negativos, Listeria

	Fractura de cráneo cerrada o fístula  
de LCR 
	Cefotaximaa,d
	Neumococo 
Estreptococo A

	Fractura de cráneo abierta o craneotomía. Neutropenia
	Vancomicina + Ceftazidima + Amikacina
	Enterobacterias 
Pseudomonas S.aureus y epidermidis

	Inmunodepresión sin neutropenia.  
Alcoholismo. 
	Cefotaxima + 
Ampicilina 
	Igual que en adultos + enterobacterias, H. influenzae y Listeria

	a Puede usarse tambien ceftriaxona 
b Muchas autoridades recomiendan antibioterapia de amplio espectro 
c Si se quiere cubrir Listeria, debe añadirse amplicilina 
d En pacientes graves, cubrir también estafilococos


	 
Antibioterapia en meningitis bacterianas 
Elección de la dosis de antibióticos

	Antibiótico
	Niños
	Adultos
	
	

	
	Dosis DT* 
	Intervalo 
	Dosis DT* 
	Intervalo
	
	

	Ampicilina    
Cefotaxima   
Ceftriaxona  
Ceftazidima  
Cloranfenicol    
Gentamicina    
Metronidazol    
Oxacilina    
Rifampicina   
Penicilina G   
TMP-SMZ  
Vancomicina  
	300-400 mg/kg 
200 mg/kg  
100 mg/kg   
150 mg/kg   
50-100 mg/kg 
4 mg/kg 
30 mg/kg 
200 mg/kg 
20 mg/kg  
250-400 Ku/kg  
20 mg/kg  
60 mg/kg 
	q8h  
q8h 
q12h 
q8h 
q6h 
q8h 
q12h  
q6h 
q8h  
q6h  
q6h  
q6h 
	12 g 
8-12 g  
8-10 g  
6-8 g  
4-6 g  
200 mg  
1.5 g 
9-12 g  
600 mg 
24 X 106 U 
20 mg/kg  
2 gr
	q4h 
q4h 
q12h 
q8h 
q6h 
q8h 
q6h 
q4h 
q8h 
q4h 
q6h 
q12h
	
	

	* Dosis diaria total 
TMP-SMZ = Trimetoprin-sulfametoxazol.
	
	


	 
Antibioterapia en meningitis bacterianas 
Pautas sugeridas en resistencias a antibiotico

	Bacteria 
	Antibiótico 
	Dosis

	N. meningitidis 
beta-Lactamasa (+)  R-Ra a penicilina (CMI, 0.1-0.7 mcg/mL)
	Vancomicina 
Penicilina
	2 g cada 12 h 
4 X 106 U cada 4 h

	H. influenzae 
beta-Lactamasa (+) 
	Ceftriaxona o  
cefotaxima 
	2 g cada 12 h 
2 g cada 4-6 h

	S. pneumoniae 
A-Rb a penicilina  
(CMI, >1 mcg/mL) 
R-Ra a penicilina  (CMI, 0.1-1.0 ?g/mL)  
	Vancomicina 
Ceftriaxona o 
Cefotaxima o 
Vancomicinac 
	2 g cada 12 h 
2-3 g cada 12 h 
2 g cada 4 h 
2 g cada 12 h

	a Relativamente resistente 
b Altamente resistente 
c Usar si CMI de ceftriaxona y cefotaxima es >= 1 mcg/mL


La duración del tratamiento para la meningitis está siendo actualmente reevaluada. Para la mayoría de los pacientes puede ser adecuado un tratamiento de 10 a 14 días. Estudios recientes sugieren que un tratamiento de 7 días puede ser suficiente para la infección por H. influenzae o meningococo. En el recién nacido y en las meningitis por bacilos gram-negativos, sin embargo, pueden ser necesarios tratamientos de mayor duración, por encima de 21 días. En cualquier paciente, la duración del tratamiento debe ser decidido de manera individual, dependiendo del patógeno específico, la respuesta al tratamiento, persistencia de síntomas sistémicos o neurológicos, o la presencia de afectación grave del sistema nervioso o colecciones parenquimatosas o extraparenquimatosas. La repetición de la PL no es útil para determinar la retirada del tratamiento en los pacientes con buena respuesta clínica; el recuento celular, glucosa y proteínas del LCR se mantiene anormal en al menos el 30% de los casos después de un tratamiento curativo. 

Tratamiento con corticoides  

La rápida actividad bactericida de los antibióticos usados actualmente, producen la lisis bacteriana y la liberación de fragmentos celulares proinflamatorios dentro del LCR. Este mecanismo puede incrementar inicialmente la producción local de citoquinas, empeorar la inflamación del LCR y la lesión de la barrera hematoencefálica, y exacerbar el proceso de la enfermedad. El beneficio de asociar esteroides al tratamiento antibiótico, con el objetivo de inhibir la respuesta inflamatoria inducida por citoquinas, tiene bases biológicas y ha sido justificado y documentado experimentalmente en niños. Sin embargo, un estudio más reciente muestra que los beneficios del tratamiento con corticoides puede estar limitado solo a los niños con meningitis por H. influenzae. Para los adultos con meningitis bacteriana, los beneficios de los esteroides están menos contrastados, y su uso debería ser más restringido. Los adultos que más probablemente pudieran beneficiarse son aquellos con un mayor riesgo de exacerbación de la enfermedad inducida por la bacteriolisis antibiótica (pacientes con una alta concentracion bacteriana en el LCR y/o HEC). La dosis recomendada de dexametasona es de 0.15 mg/kg cada 6 horas, durante los primeros 4 días, con una primera dosis administrada preferiblemente antes de la iniciación del tratamiento antibiótico. 

 Tratamiento de las convulsiones  

Las convulsiones se producen en aproximadamente el 30-40% de los niños y el 20-30% de los adultos con meningitis. Las convulsiones pueden incrementar la PIC y agotar las reservas metabólicas cerebrales, provocando isquemia y edema cerebral. El tratamiento de las convulsiones incluye la administración precoz de fármacos anticonvulsivantes; el tratamiento rápido de las elevaciones de la temperatura; la valoración de hipoglucemia, hipocalcemia, y otras anormalidades electrolíticas, y realizar estudios de neuroimagen para valorar lesiones estructurales que pudieran precipitar las convulsiones. 

Medición y tratamiento de la HEC  

Aunque la PIC no es una monitorización rutinaria en los pacientes con meningitis bacteriana, y no existen criterios establecidos para determinar que pacientes pudieran beneficiarse de esta medición, se debería considerar su monitorización cuando haya evidencia clínica o por imágenes de incremento moderado o grave de la misma. En la tabla siguiente se muestran los hallazgos más frecuentes en los estudios de imagen, que asociados a la medición de la PIC, pueden determinar el tratamiento específico, médico o neuroquirúrgico. 

	 
Presión intracraneal

	IMÁGENES
	NORMAL
	INCREMENTADA

	Normal
	Ninguna
	Hiperventilación para reducir VSC

	Edema
	Restricción de fluidos para reducir la formación de edema
	No hiperventilar 
Furosemida o manitol 
Restricción de fluidos

	Hidrocefalia
	Ninguna.Probablemente se resolverá de forma espontánea
	Drenaje ventricular 
Incrementar la reabsorción de LCR con esteroides

	Efusión subdural
	Ninguna; resolución espontánea
	Drenaje subdural

	Infarto
	Mejorar la perfusión incrementado la presión sanguínea; esteroides para reducir la vasculitis
	Esteroides para reducir el edema periinfarto 
Reducir metabolismo cerebral con barbitúricos


Transcurridos ya más de 50 años de la era antibiótica, aunque la mortalidad de la meningitis bacteriana se ha reducido, permanece inaceptablemente alta para una enfermedad en la cual la curación microbiologica es la regla. La mortalidad y la morbilidad neurológica a largo plazo es variable y dependiente del agente infeccioso específico, edad del paciente, gravedad de la fase aguda de la enfermedad, y la presencia de complicaciones sistémicas. La mortalidad de la meningitis debida a S. pneumoniae es de alrededor del 30% en el adulto, y en los niños del 5% al 15%, y las secuelas neurológicas, especialmente manifiestas en la edad infantil, afectan en mayor o menor grado a más del 30% de los supervivientes.  

	 
Incidencia y mortalidad de meningitis aguda bacteriana

	
	Niños
	Adultos
	
	

	
Organismo
	Incidencia 

 (%) 
	Mortalidad 

(%) 
	Incidencia  

(%) 
	Mortalidad 

(%)
	
	

	S. pneumoniae  
N. meningitidis  
H. influenzae  
BGN  
S. aureus  
Streptococos  
L. monocytogenes  
Anaerobios 
	10-20 
25-40 
40-60 
1-2  
1-2 
2-4  
1-2 
1-2 
	8 
15  
4  
NA 
NA 
NA 
8-50  
NA 
	30-50  
10-35 
1-3  
1-10 
1-9  
5  
2-5  
2-5 
	19-26 
10-13 
3-6 
36 
50 
12 
22 
8
	
	


	 
Complicaciones y resultados en pacientes con meningitis aguda bacteriana

	
	Niños (%) 
	Adultos (%)

	Complicaciones 

Convulsiones  
Paralisis nervios craneales  
Sordera  
Déficit neurológicos focales  
Hidrocefalia  
Afectación cerebrovascular  
Hemorragia SNC  
Herniación  
Retraso mental  
Epilepsia 
	31 
3-5  
10  
4-15  
2-20  
2-12  
2  
2-8  
4-6  
4-7 
	24 
5 
NA 
28 
12-14 
6-15 
2 
8 
NA 
NA

	Resultados 

Recuperación/incapacidad leve  
Incapacidad moderada/severa  
Estado vegetativo persistente  
Muerte 
	84-88  
8-14 
1-2 
2-5 
	65 
14 
2 
19-25


MENINGITIS ASEPTICA
DEFINICION
La meningitis aséptica es una enfermedad frecuente, grave aunque raramente fatal, causada por ciertos virus citados anteriormente.

INCIDENCIA
Cualquier persona puede contraer meningitis aséptica. La enfermedad es más común en niños. La transmisión es oro-fecal. Los virus que causan meningitis aséptica pueden ser trasmitidos hasta semanas después de pasada la infección.

MANIFESTACIONES CLINICAS 
Los síntomas aparecen de 3 a 6 días después de la exposición: Inicio repentino de fiebre con cefalalgia, rigidez de cuello, y sensación de malestar general. Puede aparecer erupción en la piel. Ciertos virus pueden también causar síntomas de resfriado, faringitis, síntomas gastrointestinales (diarrea, vómitos) y problemas respiratorios asociados.

DIAGNÓSTICO
Ante una sospecha de meningitis en un niño, el pediatra debe realizar una punción lumbar para análisis del líquido cefalo-raquídeo. A veces pueden estar indicadas otras pruebas (Scanner cerebral, etc) para asegurarse de que el niño no tiene otra patología aún más grave.
TRATAMIENTO
No hay tratamiento específico para la meningitis aséptica.
El pediatra procurará aliviar los síntomas (fiebre, dolor de cabeza, ...) y prevenir toda posible aparición de complicaciones. La mayoría de los niños se recupera en menos de 7 días.

PREVENCIÓN DE LA MENINGITIS ASÉPTICA
Puesto que la mayoría de los casos son causados por virus que se transmiten a través de los excrementos, los niños diagnosticados de meningitis aséptica deben estar seguros de lavarse a conciencia las manos después de usar el baño. Es fundamental lavarse siempre las manos después de cambiar pañales.
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INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

POLIOMIELITIS

ETIOLOGIA

La poliomoielitis es una enfermedad altamente contagiosa causada por tres tipos de poliovirus. Los poliovirus en sus serotipos I, II, III pertenecen al género de los enterovirus de la familia de los picornavirus. Los serotipos también son nombrados como Brunilde, Lansing y Leon.

EPIDEMIOLOGIA

De todas las personas que tienen la infección, el 2 por ciento o menos pueden desarrollar una enfermedad paralítica. Desde la llegada de la vacuna contra la polio durante los primeros años de la década de 1950, las infecciones por el poliovirus han sido casi erradicadas. En países pobres, subdesarrollados y que no tienen acceso a la vacuna, la polio todavía es una preocupación principalmente para bebés y niños pequeños. La Organización Mundial de la Salud (su sigla en inglés es WHO) continúa esforzándose por erradicar el virus a nivel mundial.

Actualmente en Estados Unidos, se presentan cada año aproximadamente 8 casos de polio. Estos casos generalmente ocurren en niños y la causa se atribuye en la mayoría de casos a la vacuna poliovirus oral.

Los bebés y los niños pequeños forman el grupo de mayor riesgo.

Las infecciones por poliovirus son más comunes durante las estaciones de verano y otoño.

El riesgo de desarrollar parálisis por el virus aumenta con la edad. 

FISIOPATOLOGIA

La transmisión del poliovirus se produce más frecuentemente por la vía fecal oral. Las secreciones respiratorias también diseminan el poliovirus. Las personas infectadas con el virus pueden excretarlos en sus heces durante varias semanas. Los individuos son más contagiosos inmediatamente antes de que aparezcan los síntomas y poco tiempo después. Una vez que se ha producido la infección existe un período de incubación que oscila entre 7 a 21 días. Durante este período llega al tubo digestivo multiplicándose en su luz, en ganglios adyacentes y otras estructuras del sistema reticuloendotelial. A nivel de mucosas se inicia el estímulo antigénico con la producción de anticuerpos específicos (IgA secretoria) contra el serotipo infectante, cuando la respuiesta inmune es adecuada las partículas virales son neutralizadas evitando la diseminación sistémica. 

Lo anterior explica el por qué una pequeña porción de los infectados desarrollan enfermedad sintomática. En este período infeccioso se produce inmunidad solo contra el serotipo infectante y no hay protección cruzada con los otros serotipos. También es conocido que bajos niveles de anticuerpos circulantes son suficientes para limitar la diseminación del virus. Cuando la respuesta inmune local falla se produce diseminación a través de ganglios linfáticos condicionando invasión a estructuras del sistema nerviosos produciéndose el daño que caracteriza el cuadro típico de la enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las infecciones por poliovirus pueden mostrar síntomas en varios grados de severidad. La mayoría de individuos (del 90 al 95 por ciento) no tienen síntoma alguno, lo cual se conoce como infección inaparente.

También podemos encontrar las siguientes formas: 

La Poliomielitis abortiva 
Un curso corto y leve de la enfermedad con uno o más de los síntomas siguientes: 

Fiebre (hasta 103°F ó 39.5°C). 

Apetito disminuido. 

Náusea, vómito o ambos. 

Dolor de garganta.

Malestar general.

Estreñimiento.

Dolor abdominal.

La Poliomielitis no paralítica

Los síntomas de la poliomielitis no paralítica son iguales a los de la poliomielitis abortiva, pero el dolor de cabeza, la náusea y el vómito pueden ser peores. Además, pueden ocurrir los siguientes síntomas: 

El niño puede sentirse mal durante un par de días, luego parece mejorar y después vuelve a sentirse mal con los síntomas siguientes:

Dolor de los músculos del cuello, el tronco, los brazos y las piernas. 

Rigidez del cuello y de la columna vertebral.

La Poliomielitis paralítica 

Los síntomas de la poliomielitis paralítica son iguales a los de la poliomielitis no paralítica y la abortiva. Además, pueden ocurrir los siguientes síntomas: 

Debilidad generalizada en los músculos. 

Estreñimiento severo.

Músculos desgastados.

Respiración debilitada.

Dificultad para tragar.

Tos débil. 

Piel ruborizada o manchada.

Voz ronca.

Parálisis de la vejiga.

Parálisis de los músculos.

DIAGNOSTICO

Además del examen y la historia médica completa, los procedimientos para diagnosticar la poliomielitis pueden incluir los siguientes exámenes: 

Cultivos de exudado faringeo, orina y heces.

Punción lumbar o espinal.

El recuento de que el niño no recibió la vacuna contra el polio o que no completó las series de vacunas contra dicha enfermedad.

No hay alteraciones en la biometría hemática que sean patognomónicas u orienten a la etiología de la enfermedad. Como auxiliar en el diagnóstico presuntivo de algunas formas clínicas, el estudio de LCR puede dar cierta orientación; los datos encontrados son los de una meningitis aséptica dados por pleocitosis leve (300 células/mm3) hiperproteinirraquia leve (200mg%) y glucosa normal. El diagnóstico definitivo se realiza con base del cultivo del virus, aunque este no se realiza de manera rutinaria. Las pruebas sexológicas  con mediación de anticuerpos tienen más valor epidemiológico que para el diagnóstico en fase aguda, ya que se requieren titulaciones en sueros pareados con un lapso mínimo entre las dos muestras de dos semanas.

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO

El tratamiento específico para la poliomielitis será determinado por su médico basándose en lo siguiente:

Su estado general de salud y su historia médica.

Que tan avanzada está la enfermedad.

Su tolerancia a determinados medicamentos, procedimientos o terapias.

Sus expectativas para la trayectoria de la enfermedad.

Su opinión o preferencia. 

Aunque existe prevención contra la poliomielitis, no existe cura para los individuos infectados. El tratamiento es de apoyo, que significa que los síntomas pueden tratarse para mejorar la comodidad y recuperación del paciente. 

Tratamiento del dolor con analgésicos (como el acetaminofén).

Reposo en cama hasta que la fiebre disminuya.

Dieta adecuada. 

Esfuerzo y ejercicio mínimo.

Compresas calientes o almohadillas calientes para el dolor en los músculos.

La hospitalización puede ser necesaria para las personas que desarrollan poliomielitis paralítica. 

Las complicaciones de poliomielitis paralítica pueden incluir parálisis permanente de ciertos grupos musculares, incluyendo los músculos respiratorios y los de las piernas. 

PREVENCION DE LA POLIOMIELITIS

Higiene adecuada y lavarse bien las manos.

La inmunización contra el poliovirus: en Estados Unidos, se recomienda administrar la vacuna contra la polio a las edades siguientes: 

2 meses.

4 meses.

Entre 6 y 18 meses. 

Entre 4 y 6 años. 

Pueden administrarse dos versiones de la vacuna:

IPV - Vacuna Inactivada contra la Polio que se administra por inyección (pinchazo). La vacuna se administra completamente en las cuatro visitas. La administración de la IPV no puede causar polio y se puede usar en forma segura para individuos con sistemas inmunes debilitados.

OPV - Vacuna Oral contra la Polio que se administra por la boca. En casos raros se ha conocido que la OPV cause poliomielitis paralítica asociada con la vacuna (su sigla en inglés es VAPP). En enero del 2000, los Centros para la Prevención y el Control de las Enfermedades (Centers for Disease Control and Prevención, su sigla en inglés es CDC), el Comité Asesor para las Práctica de Inmunización (Advisory Committee on Immunization Practices, su sigla en inglés es ACIP), y la Academia Americana de Pediatría (American Academy hoz Pediatrics, su sigla en inglés es AAP) recomendaron que no se administre rutinariamente la OPV y que únicamente se administre IPV. Existen situaciones en las que es necesario que su hijo reciba la OPV, por ejemplo cuando viaje a países en los que puede transmitirse el poliovirus infeccioso o "silvestre".

La Vacuna Oral contra la Polio NO debe administrarse a los niños que: 

Tienen sistemas inmunológicos debilitados. 

Toman esteroides a largo plazo. 

Tienen cáncer.

Tienen infección por VIH o SIDA.

Tienen alergia a la neomicina, estreptomicina o polimixina B.
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PARALISIS CEREBRAL

ETIOLOGIA

Alrededor de 10 a 20 por ciento de los niños con parálisis cerebral adquieren el trastorno después del parto. La parálisis cerebral adquirida resulta por daño cerebral en los primeros meses o años de vida y es a menudo la consecuencia de infecciones cerebrales tales como meningitis bacteriana o encefalitis viral, o resulta de lesiones en la cabeza — la mayoría de las veces por un accidente automovilístico, una caída o abuso físico de los niños.

En cambio, la parálisis cerebral congénita está presente durante el parto aunque puede que no sea descubierta por algunos meses. En la mayoría de los casos la causa de la parálisis cerebral congénita es desconocida. Sin embargo, gracias a las investigaciones, los científicos ya han señalado algunos acontecimientos específicos durante el embarazo o cercanos al parto que pueden hacer daño a los centros motores del cerebro en desarrollo. Algunas de las causas de parálisis cerebral congénita incluyen: 

.  Infecciones durante el embarazo

.  Ictericia en los infantes

·  Incompatibilidad del Rh

.  Apoplejía o hemorragia intracraneal.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima por las Asociaciones Unidas de Parálisis Cerebral que más de 500,000 norteamericanos padecen de parálisis cerebral. A pesar del progreso en prevenir y tratar ciertas causas de la parálisis cerebral, el número de niños y adultos afectados no ha cambiado o quizás haya aumentado algo durante los últimos 30 años. Ésto es en parte debido a que más bebés críticamente prematuros y débiles están sobreviviendo por las mejoras en el cuidado intensivo. Lamentablemente, muchos de estos bebés padecen de problemas en el desarrollo del sistema nervioso o sufren daño neurológico.

FISIOPATOLOGIA

  Infecciones durante el embarazo. El sarampión alemán o rubéola es causada por un virus que puede afectar a la mujer embarazada, y por consiguiente, al feto en el vientre causando daño al sistema nervioso en desarrollo. Otras infecciones que pueden causar daño cerebral al feto en desarrollo son citomegalovirus y toxoplasmósis. 

  Ictericia en los infantes. Los pigmentos biliares, compuestos que se encuentran normalmente en cantidades pequeñas en la sangre, son producidos cuando las células sanguíneas son destruidas. Cuando se destruyen muchas células sanguíneas en un período de tiempo corto como en la condición llamada incompatibilidad de Rh (vea abajo), los pigmentos de color amarillo pueden aumentar y causar ictericia. Ictericia grave y sin tratar puede hacer daño a las células cerebrales. 

·  Ictericia en los infantes. Durante el parto, la falta de oxígeno en la sangre o flujo reducido de sangre al cerebro, o ambas condiciones pueden causar una deficiencia de oxígeno en el cerebro del recién nacido, causando así la condición conocida como asfixia perinatal. Cuando la asfixia del recién nacido es lo suficientemente grave como para ponerlo en riesgo de daño cerebral a largo plazo, ésta inmediatamente causa problemas en la función cerebral (como encefalopatía hipóxica-isquémica de moderada a severa). Una asfixia así de severa es poco común, siempre está ligada al malfuncionamiento de otros órganos del cuerpo y a menudo es acompañada de convulsiones. 

  Incompatibilidad del Rh. En esta condición sanguínea, el cuerpo de la madre produce células inmunológicas llamadas anticuerpos que destruyen las células sanguíneas del feto, conduciendo así a una forma de ictericia en el recién nacido. 

En el pasado, los médicos y científicos atribuyeron la mayoría de los casos de parálisis cerebral a asfixia o a otras complicaciones durante el parto si ellos no podían identificar otra causa. Sin embargo, la investigación abarcadora de los científicos del NINDS y de otros ha demostrado que muy pocos de los bebés que experimentan asfixia durante el parto desarrollan encefalopatía después del parto. La investigación también muestra que la mayoría de los bebés que experimentaron asfixia no desarrollaron parálisis cerebral u otros trastornos neurológicos durante el crecimiento. De hecho, las evidencias recientes sugieren que la parálisis cerebral se asocia con no más de 10 por ciento de los casos de asfixia u otras complicaciones durante el parto.

  Apoplejía o hemorragia intracraneal. La hemorragia intracraneal, cuando el cerebro sangra, tiene varias causas — entre las que se incluyen la ruptura de los vasos sanguíneos del cerebro, la obstrucción de los vasos sanguíneos o células sanguíneas anormales — y es una forma de apoplejía. La insuficiencia respiratoria en el recién nacido, un trastorno respiratorio que es muy común en los bebés prematuros, es una de las causas. Aunque los efectos de la apoplejía se conocen mejor entre los ancianos, éstos pueden ocurrir también en el feto durante el embarazo o en el recién nacido al momento del parto, dañando los tejidos cerebrales y causando problemas neurológicos. La investigación en progreso estudia tratamientos potenciales que podrán ayudar algún dia a prevenir la apoplejía en los fetos y los recién nacidos. 

MANIFESTACIONES CLINICAS

Usualmente, las señales tempranas de la parálisis cerebral aparecen antes de los 3 años de edad, y a menudo los padres de familia son las primeras personas que sospechan que su niño no está desarrollando las destrezas motores normalmente. Con frecuencia, los niños con parálisis cerebral alcanzan lentamente las etapas del desarrollo tal como el aprender a rodar, sentarse, gatear, sonreír o caminar. A veces esto es llamado retraso del desarrollo. 

	La parálisis cerebral puede ser leve, moderada, o severa

Parálisis cerebral leve puede significar que el niño es torpe. 
Parálisis cerebral moderada puede significar que el niño camina cojeando. Podría necesitar un aparato ortopédico o bastón. 
Parálisis cerebral más severa puede afectar todos los aspectos de las habilidades físicas del niño. 


Algunos niños afectados tienen un tono muscular anormal.  En la hipotonía el bebé parece flácido, relajado y hasta abatido. En la hipertonía, el bebé parece rígido y tieso. En algunos casos, el bebé muestra un período inicial de hipotonía que progresa a hipertonía después de los primeros 2 o 3 meses de vida. Los niños afectados pueden tener también una postura irregular o favorecer el uso de un lado de su cuerpo.  

Hay tres principales tipos de parálisis cerebral:

	Parálisis cerebral espástica es una condición en la cual hay demasiado tono muscular o músculos apretados. Los movimientos son tiesos, especialmente en las piernas, brazos y/o espalda. Los niños con esta forma de parálisis cerebral mueven las piernas torpemente, girando o en salto de tijera las piernas mientras tratan de caminar. Esta forma de parálisis cerebral es la más común.
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Parálisis cerebral atetoide (llamada también parálisis cerebral discinética) puede afectar los movimientos del cuerpo entero. Esta forma de parálisis cerebral típicamente involucra lentos movimientos incontrolados y un bajo tono muscular que causa dificultades para la persona al tratar de sentarse en forma derecha y caminar. o 

Parálisis cerebral mixta es una combinación de los síntomas descritos más arriba. Un niño con parálisis cerebral mixta tiene tonos musculares altos y bajos. Algunos músculos son demasiado apretados, otros demasiado sueltos, creando una mezcla de rigidez y movimientos involuntarios.

Los diferentes tipos de parálisis cerebral también incluyen:

Diplegia:Cuando sólo las piernas son afectadas.

Hemiplegia: Cuando la mitad del cuerpo (como el brazo y pierna derecho) es afectada.

Cuadriplegia: Esto significa que ambos brazos y piernas son afectados, a veces incluyendo los músculos faciales y el torso. 

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de parálisis se lleva a cabo  la parálisis poniendo a prueba las destrezas motores del niño y observando cuidadosamente el historial médico del niño. Además de verificar los síntomas descritos arriba — desarrollo lento, tono muscular anormal y postura irregular —  también se pone a prueba los reflejos del niño y observa la tendencia inicial en cuanto a la preferencia de mano.

Los médicos también pueden observar la preferencia de mano dominante — es decir, una tendencia de usar la mano derecha o izquierda mucho más. Cuando el médico suspende un objeto delante del niño y a su lado, un niño que ya tiene una preferencia de mano usará la mano preferida para agarrar el objeto aun cuando el objeto esté suspendido más cercano a la mano opuesta. Durante los primeros 12 meses de vida, los niños usualmente no muestran una preferencia de mano. Pero los niños con hemiplejia espástica, en particular, pueden desarrollar una preferencia mucho más temprano, ya que la mano del lado no afectado es más fuerte y útil. 

El próximo paso en el diagnóstico de la parálisis cerebral es el de eliminar otros trastornos que puedan causar problemas de movimiento. Más importante, los médicos deben determinar que la condición del niño no empeora. A pesar de que sus síntomas cambian con el tiempo, la parálisis cerebral no es una enfermedad progresiva. Si el niño continúa perdiendo destrezas motores, es probable que el problema sea debido a otras causas — incluyendo enfermedades genéticas, enfermedades musculares, trastornos del metabolismo o tumores en el sistema nervioso. El historial médico del niño, pruebas diagnósticas especiales, y en algunos casos, exámenes repetidos pueden ayudar a confirmar que los demás trastornos no son la causa.

El médico también puede ordenar pruebas especializadas para conocer más de la posible causa de la parálisis cerebral. Una de estas pruebas es la tomografía computarizada, o TC, una técnica sofisticada de imágenes que utiliza rayos -X y una computadora para crear una foto anatómica de los tejidos y estructuras del cerebro. Un escán TC puede mostrar las áreas del cerebro subdesarrolladas, quistes anormales (sacos usualmente rellenos de líquido) en el cerebro u otros problemas físicos. Con la información de los escanes TC, los médicos pueden prepararse mejor para juzgar el resultado a largo plazo de un niño afectado.

Imágenes de Resonancia Magnética o IRM

Es una técnica relativamente nueva de imágenes cerebrales que está ganando rápidamente uso generalizado en la identificación de trastornos cerebrales. Esta técnica utiliza un campo magnético y ondas de radio en lugar de rayos-X. La IRM da mejores fotos de estructuras o áreas anormales localizadas cerca de los huesos que la TC. 

La tercera prueba que puede revelar problemas en los tejidos cerebrales es el ultrasonido. Esta técnica envía ondas de sonido al cerebro y utiliza el patrón de ecos para formar una imagen, o sonograma, de sus estructuras. El ultrasonido puede ser usado en los infantes antes de que los huesos del cráneo se endurezcan y se cierren. A pesar de que es menos precisa que la TC y la IRM, esta técnica puede detectar quistes y estructuras en el cerebro, es más barata y no requiere de períodos largos de inmovilidad. Finalmente, los médicos pueden buscar otras condiciones ligadas a la parálisis cerebral, incluyendo trastornos convulsivos, retraso mental y problemas visuales o auditivos.

Cuando el médico sospecha que existe un trastorno de convulsiones, se puede ordenar un electroencefalograma o EEG. En un EEG se usan parches especiales llamados electrodos los cuales son puestos en el cuero cabelludo para registrar las corrientes eléctricas naturales dentro del cerebro. Este registro puede ayudar al médico a ver detalles y patrones en la actividad eléctrica que sugieren la presencia de un trastorno convulsivo.

Las pruebas de inteligencia son usadas a menudo para determinar si un niño con parálisis cerebral padece de retraso mental. Algunas veces, sin embargo, la inteligencia de un niño puede ser subestimada por haber problemas de movimiento, sensibilidad o de habla, debido a la parálisis cerebral, lo que obstaculiza el desempeño del niño en estas pruebas.

Si se sospechan problemas visuales, el médico puede referir al paciente a un oftalmólogo para un examen. Si la posibilidad de problemas auditivos existe, el médico puede referir al paciente a un otólogo.

El identificar estas condiciones acompañantes es importante, lo cual es cada vez más exacto a medida que las investigaciones en progreso logran adelantos que hacen el diagnóstico más fácil. Muchas de estas condiciones pueden ser atendidas a través de tratamientos específicos, mejorando así el pronóstico a largo plazo para aquellos con parálisis cerebral.

PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO

La parálisis cerebral no se puede curar, pero a menudo el tratamiento puede mejorar las capacidades del niño. De hecho, el progreso debido a la investigación médica señala que muchos pacientes pueden gozar de vidas casi normales si sus problemas neurológicos están adecuadamente controlados. No hay ninguna terapia estándar que funcione bien para todos los pacientes. Por eso, el médico debe primero trabajar con un equipo de profesionales en la identificación de las necesidades únicas del niño y sus dificultades, para entonces crear un plan de tratamiento individual que las atienda.

Algunos métodos que pueden incluirse en el plan de tratamiento son el uso de fármacos para controlar convulsiones y espasmos musculares, aparatos especiales para compensar por la falta de equilibrio muscular, cirugía, ayuda mecánica para compensar por incapacidades, consejería al paciente para aliviar problemas psicológicos y emocionales, y terapia física, ocupacional, del habla y de conducta. Por lo general, mientras más temprano se empieza el tratamiento, mayor la posibilidad de que el niño supere las incapacidades de desarrollo o de que aprenda formas nuevas de completar tareas difíciles.

Terapia física, de conducta y otras.

La terapia — ya sea para el movimiento, el habla o tareas prácticas — es la piedra angular del tratamiento para la parálisis cerebral. Las habilidades que un niño de 2 años necesita para explorar su mundo difieren mucho de las que un niño necesita en el salón de clases o de las que un joven necesita para hacerse independiente. La terapia para la parálisis cerebral debe ser adaptada para que responda a estas exigencias cambiantes.

La terapia física usualmente comienza en los primeros años de vida, inmediatamente después de la diagnosis. Los programas de terapia física utilizan combinaciones específicas de ejercicios para lograr dos metas importantes: prevenir el deterioro o debilidad de los músculos como resultado de la falta de uso (llamado atrofía por falta de uso) y evitar la contractura, en la cual los músculos se inmovilizan en una postura rígida y anormal.

La contractura es una de las complicaciones más comunes y graves de la parálisis cerebral. Una contractura existe cuando los músculos se encojen crónicamente debido a tono muscular anormal y a la debilidad asociada con la parálisis cerebral. Esta contractura muscular limita el movimiento de las articulaciones, tal como el codo, y puede interrumpir el balance y causar la pérdida de habilidades motores previas. La terapia física sola, o combinada con aparatos especiales (a veces llamados aparatos ortopédicos), logra prevenir esta complicación a base de estirar los músculos espásticos. Por ejemplo, si un niño tiene tendones espásticos en la corva (tendones localizados detrás de la rodilla) el terapeuta y los padres deben animar al niño a que se siente con las piernas extendidas para que estire los tendones.

La tercera meta de algunos programas de terapia física es mejorar el desarrollo motor del niño. Un programa de uso común en la terapia física que logra esta meta es la técnica Bobath, llamada en honor a una pareja pionera de este método en Inglaterra. Este programa se basa en la idea de que los reflejos primitivos retenidos por muchos niños con parálisis cerebral presentan dificultades mayores para aprender el control voluntario. El terapeuta que utiliza la técnica de Bobath procura contrarrestar estos reflejos poniendo al niño en un movimiento opuesto. Así, por ejemplo, si un niño acostumbra tener su brazo doblado, el terapeuta lo extiende repetidamente.

El segundo método de terapia física es el de hacer "patrones" el cual se basa en el principio de que las destrezas motores deben enseñarse en la misma secuencia que se desarrollan normalmente. En este método controversial, el terapeuta guía al niño con problemas motores a lo largo del camino de desarrollo motor normal. Por ejemplo, sin considerar la edad del niño, primero se le enseña al niño movimientos elementales como impulsarse para ponerse de pie y gatear antes de enseñarle a caminar. Algunos expertos y organizaciones, incluyendo la Academia Americana de Pediatría, han expresado reservas hacia el método de "patrones" porque no hay estudios que documenten su utilidad.

Usualmente, la terapia física es sólo uno de los elementos de un programa de desarrollo infantil que incluye también esfuerzos para proveer un ambiente estimulante y variado. Al igual que todos los niños, el niño con parálisis cerebral necesita de nuevas experiencias e interacción con el mundo a su alrededor para poder aprender. Programas de estímulo pueden llevar esta experiencia de sumo valor al niño que no puede físicamente explorar por si mismo. Cuando el niño con parálisis cerebral alcanza la edad escolar, el énfasis de la terapia se distancia del desarrollo motor temprano. Entonces, los esfuerzos se concentran en la preparación del niño para el salón de clases, ayudando así al niño a dominar las actividades de la vida diaria y a aumentar al máximo su capacidad de comunicación.

La terapia física puede ayudar al niño con parálisis cerebral a prepararse para el salón de clases a base de mejorar su capacidad de sentarse, moverse independientemente o en una silla de ruedas, o hacer tareas precisas tal como el escribir. En terapia ocupacional, el terapeuta trabaja con el niño para desarrollar destrezas tales como comer, vestirse o usar el baño. Esto puede reducir las exigencias a los encargados de cuidarlos y aumentar la confianza de los niños en sí mismos y la auto estima. Para los niños con dificultades al comunicarse, la terapia del habla identifica las dificultades específicas y trabaja para superarlas a través de un programa de ejercicios. Por ejemplo, si el niño tiene dificultades al decir palabras que comienzan con la letra "b", el terapeuta puede sugerir la práctica diaria de una lista de palabras que comienzan con "b", aumentando la dificultad de las palabras según se domina cada lista. La terapia del habla puede también ser usada para ayudar al niño a usar aparatos especiales de comunicación tal como una computadora con sintetizador de voz.

La terapia de conducta provee otro camino para aumentar las habilidades de un niño. Esta terapia, que utiliza teoría y técnicas psicológicas, puede complementar a las terapias física, ocupacional o del habla. Por ejemplo, la terapia de conducta puede incluir el ocultar un juguete dentro de una caja con el fin de premiar al niño si aprende a usar la mano más débil al buscar en la caja. Asimismo, a un niño que aprende a decir su lista de palabras que comienzan con la letra "b" puede dársele un globo por haber dominado las palabras. En otros casos, los terapeutas pueden disuadir la conducta inútil o destructiva como halar el cabello o morder a base de dar selectivamente elogios y regalos al niño durante otras actividades más positivas.

Según el niño con parálisis cerebral crece, la necesidad de terapia así como el tipo de terapia y otros servicios de apoyo cambian. La terapia física constante atiende los problemas de movimiento y ésta es complementada con entrenamiento vocacional, programas de recreo y pasatiempo, y con educación especial cuando es necesario. La consejería para trabajar con ajustes emocionales y psicológicos se puede necesitar a cualquier edad, pero usualmente es más crítica durante la adolescencia. Dependiendo de sus capacidades físicas e intelectuales, los adultos pueden necesitar los cuidados de un acompañante, facilidades de vivienda, transporte u oportunidades de empleo.

Sin considerar la edad del paciente y cuáles formas de terapia son usadas, el tratamiento no termina cuando el paciente sale de la consulta o centro de tratamiento. De hecho, la mayoría del trabajo se hace a menudo en el hogar. El terapeuta funciona como entrenador que provee a los padres y a los pacientes la estrategia y los ejercicios que pueden ayudar a mejorar el desenvolvimiento del individuo en el hogar, la escuela y el mundo. Según la investigación avanza, los médicos y los padres de familia pueden tener la esperanza de nuevas formas de terapia y mejor información sobre cuáles formas de terapia son más eficaces para los individuos con parálisis cerebral.

Terapia farmacéutica

 Usualmente se prescriben fármacos para aquellos con convulsiones asociadas con la parálisis cerebral, estos medicamentos son muy eficaces en la prevención de convulsiones en muchos pacientes. En general, los fármacos dados a los individuos son recetados de acuerdo al tipo de convulsión, ya que no hay un sólo fármaco que controle todos los tipos. Sin embargo, personas distintas con el mismo tipo de convulsión puede aliviarse con fármacos diferentes. Algunos individuos pueden necesitar una combinación de dos o más fármacos para mantener un buen control de sus convulsiones.

Los fármacos a veces son usados para controlar la espasticidad, en especial, después de cirugía. Los tres medicamentos más usados son diacepam, el cual actúa como un relajante general del cerebro y del cuerpo; baclofén, el cual bloquea las señales transmitidas desde la médula espinal para contraer los músculos; y dantrolina, la cual interfiere con el proceso de contracción muscular. Administrados por boca, estos fármacos pueden reducir la espasticidad por períodos cortos, pero su valor controlando la espasticidad por tiempo largo no ha sido demostrado. Éstos también pueden provocar efectos secundarios significativos, como adormecimiento, y sus efectos a largo plazo en el sistema nervioso en desarrollo son desconocidos. Es posible que la solución para evitar tales efectos secundarios esté en las investigaciones en progreso que exploran nuevas rutas para administrar estos fármacos.

A veces, es posible dar a los pacientes con parálisis cerebral atetoide, fármacos que ayudan a reducir los movimientos anormales. A menudo el fármaco recetado pertenece a un grupo de productos químicos llamado anticolinérgicos que trabajan reduciendo la actividad de la acetilcolina. La acetilcolina es un mensajero químico que ayuda a algunas células del cerebro a comunicarse y que provoca la contracción muscular. Fármacos anticolinérgicos incluyen trihexifenidil, benzotropina y el hidrocloruro de prociclidina.

De vez en cuando se utilizan inyecciones de alcohol en un músculo para reducir la espasticidad por un período corto. Esta técnica se usa a menudo cuando los médicos quieren corregir una contractura que se está desarrollando. Al inyectar alcohol en un músculo que es demasiado corto, el músculo se debilita por varias semanas dándole tiempo a los médicos para alargar el músculo a través de refuerzos metálicos, terapia o enyesando. En algunos casos, si la contractura es detectada lo suficientemente temprano, esta técnica puede evitar la necesidad de cirugía. Además, varias terapias usando fármacos experimentales están bajo investigación.

 Cirugía

La cirugía se recomienda a menudo cuando las contracturas son lo suficientemente severas como para causar problemas de movilidad. En la sala de operaciones, los cirujanos pueden alargar los músculos y tendones que están proporcionalmente demasiado cortos. Sin embargo, primero deben identificar exactamente cuáles de los músculos están defectuosos, ya que si se alarga el músculo incorrecto el problema puede empeorar.

Identificar los músculos con problemas que necesitan corregirse es una tarea muy difícil. Para andar dos pasos con un porte normal se necesitan más de 30 músculos principales trabajando al momento correcto y con la fuerza correcta. Un problema en cualquiera de los músculos puede resultar en un paso anormal. Además, los ajustes naturales que hace el cuerpo para compensar por los problemas musculares pueden ser engañosos. Existe una nueva herramienta llamada análisis del modo de andar que permite a los médicos reconocer anormalidades en el paso, localizar músculos problemáticos y separar problemas reales de los ajustes por compensación. El análisis del paso combina cámaras que graban al paciente caminando, computadoras que analizan cada sección del paso del paciente, planchas de fuerza que detectan cuando los pies tocan el suelo, y una técnica especial de grabación que detecta la actividad muscular (conocida como electromiografía). Usando estos datos, los médicos están mejor preparados para intervenir y corregir problemas significativos. Ellos también pueden usar el análisis del paso para observar los resultados de operaciones quirúrgicas.

Debido a que el alargar un músculo lo hace más débil, la cirugía para contracturas requiere muchos meses de recuperación. Por esta razón, cuando es posible los médicos tratan de reparar todos los músculos afectados de una vez o, si más de un procedimiento quirúrgico es inevitable, ellos tratan de programar las operaciones cerca una de las otras.

Una segunda técnica quirúrgica conocida es la  comorizotomía selectiva de la raíz dorsal, intenta reducir la espasticidad en las piernas reduciendo la cantidad de estímulo que llega a los músculos de las piernas a través de los nervios. En este procedimiento, los médicos tratan de localizar y cortar selectivamente algunas de las fibras nerviosas sobreactivadas que controlan el tono muscular de la pierna. A pesar de que hay controversia científica sobre qué tan selectiva es la técnica, los hallazgos de investigaciones recientes sugieren que la técnica puede reducir la espasticidad en algunos pacientes, en especial, en aquellos con diaplejía espástica. Las investigaciones en progreso están evaluando que tan eficaz es esta cirugía.

Entre las técnicas quirúrgicas experimentales se encuentran, el estímulo crónico del cerebelo y la talamotomía estereotáctica. En el estímulo crónico del cerebelo, se implantan electrodos en la superficie del cerebelo — la parte del cerebro responsable de coordinar el movimiento — los cuales se usan para estimular ciertos nervios del cerebelo. Se esperaba que esta técnica reduciría la espasticidad y mejoraría las funciones motores, sin embargo, los resultados de este procedimiento invasivo han sido contradictorios. Algunos estudios han reportado mejoría en las funciones y la espasticidad, mientras que otros no.

La talamotomía estereotáctica envuelve el corte preciso de partes del tálamo, el cual se utiliza como estación retransmisora de los mensajes de los músculos y los órganos sensoriales. Esto ha sido demostrado eficaz sólo para reducir los temblores hemiparéticos.

Aparatos mecánicos.

Ya sean humildes así como los zapatos de "velcro" o avanzados así como aparatos de comunicación computadorizada, los artefactos y máquinas especiales en el hogar, la escuela y el lugar de trabajo pueden ayudar al niño o al adulto con parálisis cerebral a superar limitaciones. Es probable que la computadora sea el ejemplo más impactante de un aparato nuevo que puede hacer una diferencia en las vidas de quienes tienen parálisis cerebral. Por ejemplo, un niño que no puede hablar ni escribir pero que mueve su cabeza, puede aprender a controlar una computadora usando un puntero de luz ajustado a la cabeza con una banda. Bien equipado con una computadora que sintetiza la voz, el niño puede comunicarse con otras personas. En otros casos, la tecnología ha producido nuevas versiones de aparatos de uso probado, tal como la silla tradicional de ruedas y su sucesora moderna, la eléctrica.
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SINDROME DE GUILLAN BARRE

Sinonimia.- Polirradiculoneuropatía Desmielinizante Inflamatoria Aguda; Polineuritis Aguda Idiopática.

Definición.- Es una polineuropatía, no epidémica ni estacional, rápida, y en gran parte reversible, que se caracteriza por una desmielinización principalmente de los nervios motores, aunque también puede afectar a los nervios sensitivos.

ETIOLOGIA

No se conoce aún por qué el Síndrome de Guillain-Barré ataca a algunas personas y a otras no. Se desconoce qué es exactamente lo que desencadena la enfermedad.

El 50% de los casos son precedidos por una infección aguda viral o por micoplasma; y 10% ocurre después de algunas cirugías y en casos raros se asocia a linfomas, carcinomas, embarazo y puerperio.

EPIDEMIOLOGIA

 Es una enfermedad de distribución bimodal por edades, la mayoría ocurre en adultos jóvenes y con una frecuencia un poco menor en el grupo de 45 a 65 años. El síndrome es raro y aflige sólo a una persona de cada 100,000. Generalmente, el Síndrome de Guillain-Barré ocurre unos cuantos días o una semana después de que el paciente ha tenido síntomas de una infección viral respiratoria o gastrointestinal. Ocasionalmente, una cirugía o una vacuna pueden desencadenar el síndrome. El trastorno puede aparecer en el curso de varias horas o varios días o puede requerir hasta 3 ó 4 semanas. La mayoría de las personas llegan a la etapa de mayor debilidad dentro de las 2 primeras semanas de la aparición de los síntomas y, para la tercera semana de la enfermedad, un 90 por ciento de los pacientes están en su punto de mayor debilidad. 

FISIOPATOLOGIA 

Se trata de una enfermedad de origen autoinmunológico. En el Síndrome de Guillain-Barré, el sistema inmunológico comienza a destruir la cobertura de mielina que rodea a los axones de los nervios periféricos, o incluso a los propios axones. 

Se acepta que la enfermedad tiene un componente inmunológico. En términos de inmunidad mediada por células, los linfocitos se acumulan en el endoneuro (sin preferencia B o T) sin signos de actividad citotóxica de las células T contra la mielina o las células de Schwann. No obstante, estudios recientes han demostrado la presencia de Ac anti-mielina del nervio periférico durante la fase aguda de la enfermedad, que algunas veces pueden estar dirigidos contra los gangliósidos y no contra antígenos mielínicos.

 A nivel anatomopatológico, se observan acúmulos de linfocitos en el endoneuro de los nervios periféricos, aunque existe predilección por los troncos nerviosos focales. Las zonas de desmielinización focal diseminada se asocian especialmente con las áreas de infiltración linfocitaria y acumulo de macrófagos que fagocitan los restos mielínicos.

Ultraestructuralmente, la alteración más precoz es un desdoblamiento de las láminas mielínicas que se desprenden posteriormente de los axones y son fagocitados por los macrófagos dejando intactas las células de schwann.

MANIFESTACIONES CLINICAS

De modo típico, la enfermedad comienza insidiosamente con incapacidad motora, siendo la debilidad muscular el signo más prominente y por lo general es simétrico, con hiporreflexia, tiene un tiempo de duración de días a 1 a 2 semanas.

Por lo general, los miembros inferiores son los más afectados, les siguen en frecuencia el tronco y músculos intercostales, los brazos, el cuello y los pares craneales. A menudo aparece dolor y molestias en los músculos.

La debilidad tiende a ser proximal en un inicio, más tarde se extiende a todo el miembro y se disemina hacia arriba, afectando progresivamente al tronco, extremidades superiores, musculatura bulbar, y esto es conocido como la parálisis ascendente de Laundry.

El grado de parálisis varía desde un pie péndulo leva hasta una debilidad intensa de las extremidades y de la cara. La afección grave puede originar cuadriplejia flácida con incapacidad para respirar, deglutir, hablar o cerrar los ojos.

La presencia de debilidad facial ayuda a diferenciar la PDIA de la mayor parte de otras polineuropatías aparte de las relacionadas con la sarcoidosis. En ésta enfermedad, no se afecta el SNC.

Otro signo muy frecuente es el dolor muscular que puede ser espontáneo o puede presentarse a la palpación en los casos de inicio brusco.

Los reflejos osteotendinosos están abolidos generalmente en las primeras fases, aunque en algunos casos se mantienen durante algún tiempo, pero luego desaparecen.

Es raro que se afecten los músculos extraoculares pero una variante poco frecuente cursa desde el principio con neuropatías oculomotoras y de otros pares craneales. El 20% de los pacientes sufren incontinencia o retención urinaria, aunque suelen ser transitorias.

En algunos casos se puede afectar también el sistema nervioso autónomo, se observan labilidad de la, presión arterial y de la frecuencia cardiaca, hipotensión, postural, episodios de bradicardia intensa, a veces asistolia, es por esto que es muy importante la monitorización cardiovascular.

DIAGNOSTICO 

El Síndrome de Guillain-Barré se denomina síndrome más que enfermedad porque no está claro que entre en juego un agente patógeno concreto. Los signos y síntomas del síndrome pueden ser bastante variados, por lo que en ocasiones puede ser difícil diagnosticar el Síndrome de Guillain-Barré en sus primeras etapas. 

Son muy útiles los estudios del LCR y electrodiagnósticos. Las concentraciones de proteínas en el LCR suelen ser normales durante los primeros 3 días de la afección, a continuación aumentan de manera constante y puede exceder 500mg/100 ml. Esta elevación de proteínas parece mantenerse elevada hasta un poco después de iniciarse la recuperación. Asta en un 50% de los pacientes se encuentran monolitos y por lo general son menores a 10/mm3.

La conducción de los nervios es al principio normal, pero si la desmielinización afecta a los nervios distales, se retrasa la conducción motora que es una característica de desmielinización segmentaria. El análisis de la respuesta F, una medición de la conducción motora proximal, puede ser útil en el diagnóstico temprano en pacientes con conducción motora normal.

TRATAMIENTO

La polineuropatía aguda constituye una urgencia médica y requiere un control constante y un enérgico mantenimiento de las funciones vitales. Deben mantenerse las vías aéreas permeables y determinarse con frecuencia la capacidad vital, con el objeto de aplicar respiración asistida si es necesario. La ingesta de líquidos debe ser suficiente para mantener un volumen urinario de, al menos, 1-1,5 L/día; deben controlarse los electrolitos séricos para prevenir una intoxicación acuosa. La ingesta de alimentos, al igual que los líquidos, debe ser controlada, de tal manera que se pueda iniciar la suplementación o por vía endovenosa.

Las extremidades se protegerán de los traumatismos y de la presión de las ropas de cama. El calor es útil para el alivio del dolor y permite una aplicación precoz de la fisioterapia. Hay que evitar la inmovilización, dado que puede producir anquilosis. Deben iniciarse de inmediato movimientos pasivos de extensión completa de las extremidades; los ejercicios activos se inician en cuanto ceden los síntomas agudos. La administración de heparina, 5000 U SC BID, puede ser beneficiosa mientras el paciente está en cama.

Los corticoides empeoran el pronóstico de la enfermedad por lo que no deben utilizarse, aunque algunos autores indican que mejora la enfermedad aguda.

Se ha demostrado que la plasmaféresis proporciona ventajas terapéuticas si se realiza en la fase precoz de la enfermedad, por lo que es el tratamiento de elección en los pacientes de la etapa aguda. Constituye una técnica relativamente segura que acorta la evolución del proceso y que disminuye la mortalidad, la incidencia de parálisis permanentes y el tiempo de hospitalización.

PRONOSTICO 

El Síndrome de Guillain-Barré puede ser una condición médica devastadora debido a la rapidez y a la inesperada aparición. Además, la recuperación no es necesariamente rápida. los pacientes usualmente llegan al punto de mayor debilidad o parálisis días o semanas después de ocurrir los primeros síntomas. Los síntomas se estabilizan luego a este nivel por un periodo de días, semanas o, a veces, meses. El periodo de recuperación puede ser tan corto como unas cuantas semanas o tan largo como unos cuantos años. Un 30 por ciento aproximadamente de quienes tienen Guillain-Barré aún sufren una debilidad residual después de 3 años de la enfermedad. Un 3 por ciento puede sufrir una recaída de la debilidad muscular o parestesias muchos años después del ataque inicial. 

Los pacientes que desarrollan el Síndrome de Guillain-Barré afrontan no sólo dificultades físicas sino también periodos dolorosos emocionalmente. A menudo, es sumamente difícil para los pacientes ajustarse a una parálisis repentina y a la dependencia de otros para ayuda con actividades diarias rutinarias. Los pacientes a veces necesitan asesoramiento psicológico para ayudarles a adaptarse a las limitaciones que les presenta esta condición.
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CUESTIONARIO

1. Mencione los microorganismos que más frecuentemente causan meningitis:

A) H. Influenzae, N. Meningitidis, Estreptococo pneumonie.

B)Treponema Pallidum, pseudomona aeruginosa, estafilococo epidermidis.

C)Echovirus, Coxakie A y B.

D)Enterovirus

2. Mencione la etiología de la meningitis aséptica:

a) bacterias Gram. negativas

b) bacterias Gram. positivas 

c) virus

d) hongos

3. Mencione el aspecto del LCR en la meningitis aséptica:

a) aspecto de agua de roca

b) purulento

c)serohemático

d)porráceo

4. En qué porcentaje la meningitis es causada por los gérmenes anteriores:

a) 70-85%

b) 20%

c) 95%

d) 60%

5. El foco inicial de infección en la meningitis es habitualmente en:

a) Intestino

b) Faringe

c) Región perianal 

d) Aparato circulatorio

6.Cuál es el mecanismo de defensa del huésped cuando ocurre la colonización e invasión de mucosa:

a)IgA secretora, actividad ciliar, epitelio mucoso.

b) Sistema de complemento 

c) Endotelio cerebral 

d) Actividad opsonizante aumentada.

7. El tratamiento de la meningitis bacteriana incluye:

a) Administración de antibióticos hasta que se conoce el agente causal, nunca antes.

b) Expectante

c) Elección del tratamiento antibiótico adecuado

d) Terapia con oxígeno hiperbárico

8. El antibiótico de elección en el tratamiento empírico de la meningitis es:

a) Cefotaxima

b) Cloranfenicol

c)Rifampicina

d)Ampicilina

9. Cuál es la mortalidad en la meningitis aguda bacteriana causada por Neisseria Meningitidis en el paciente pediátrico:

a) 30%

b) 8%

c) 15%

d) 80%

10. Tratamiento de la meningitis aséptica:

a) Alivio de los síntomas

b) antibiótico terapia

c) Expectante

d) Quirúrgico

11. El Síndrome de Guillian Barré tiene un origen :

a) polimicrobiano

b) multifactorial

c) teratogenico

d) autoinmune

12. El signo más importanrte que se observa en los pacientes que padecen esta enfermedad es:

a) debilidad muscular.

b) hiperrreflexia

c)fiebre

d) Comienza en los músculos de la cara.

13. Generalmente el Síndrome de Guillian Barré tiene una duración de:

a) 2-3 años 

b)6 meses

c) 1-2 semanas

d) Toda la vida

14. Características de esta enfermedad son:

a) Ser ascendente, simétrica.

b) Ser ascendente y con hiperreflexia

c) En la mayoría de los casos ser asintomática.

d) Nunca remite espontáneamente.

15. En el síndrome de Guillén Barré se ha visto que casi siempre existe el antecedente de:

a) infección viral aguda

b) ingesta de aimentos mal cocidos

c) haber salido de vacaciones

d) posterior a un esfuerzo físico

16. En la etiología de la poliomielitis los serotipos involucrados del poliovirus son:

a) 20 y 24

b) I, II y III

c) Paramixovirus

d) 10 y 11

17. Una característica de la poliomielitis abortiva es:

a) Parálisis total

b) Insuficiencia respiratoria

c) Rabdomiolisis

d) Malestar generalizado 

18. Cual es el mecanismo de transmisión en la poliomielitis:

a) Fecal-oral

b) contacto físico

c) contacto sexual 

d) por la saliva

19. El periodo aproximado de incubación del poliovirus es de:

a) 2-4 meses

b) 7-21 días

c) 1 año

d) 3-7 días

20. Los datos en el líquido cefalorraquídeo son:

a) hemorrágico

b) purulento 

c) igual al de una meningitis aséptica

d) verde 

21. La siguiente es causa de parálisis cerebral:

a) Kernicterus

b) Padecer hiperquinecia en la edad preescolar

c) Tener antecedente familiar de neoplasias

d) convivir con animales

22. El tratamiento consiste principalmente en:

a) mejorar la actividad el aparato locomotor

b) mejorar la apariencia física

c) La curación del padecimiento

d) Poder realizar ejercicios pesados

23. Las variedades clínicas de la parálisis cerebral son:

a) espástica, atetósica, atáxica y mixta

b) primaria y secundaria

c) congénita y adquirida

d)superior e inferior

24. En lo que se debe hacer énfasis en el tratamiento de la parálisis cerebral es en: 

a) terapia motora y de lenguaje

b) antimicrobianos de amplio espectro para prevenir infecciones

c) terapia electroconvulsiva

d) aislamiento de la sociedad

26. Contraindicación de la colocación de sonda vesical:

a) retención urinaria

b) cirugía sobre el tracto urinario

c) obtención de muestras con técnica estéril

d) sospecha de ruptura uretral

27. Una maniobra para saber si la Sonda nasogástrica se encuentra en el estómago es la siguiente: 

a) La aspiración de contenido gástrico 

b) Que el paciente al inspirar opaque la sonda

c) Pedirle al paciente que tosa y que sobrevenga reflejo nauseoso

d) Colocar el extremo distal de la sonda en un cubilete con agua y observar como salen burbujas.

28. El siguiente método de debridamiento está contraindicado en celulitis avanzada:

a) Cortante

b) Mecánico

c) enzimático

d) autolítico
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