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INTRODUCCIÓN

En el norte de Ghana, África, se realizó un estudio en 26 distritos de esta región, 
en donde se reportaron 1.176 casos de meningitis bacteriana entre los años 
2010-2015, siendo la Neisseria Meningitidis y el Streptococcus Pneumoniae 
los mayores agentes causales con un 91.4% de incidencia y una tasa de morta-
lidad de 9.7% (114 / 1.176). [2] Un estudio observacional realizado en Finlan-
dia, reportó 1.631 casos de meningitis, de los cuales el 78% fueron causados 
por el Streptococcus Pneumoniae y la Neisseria Meningitidis. Durante el pe-
riodo de estudio la tasa global de meningitis bacteriana disminuyó anualmente 
en un 4%; se estimó que por cada 100.000 personas descendió de 1,88 casos en 
1995 a 0,70 casos en el 2014. [3] En Beijing un análisis clínico en 507 niños 
con meningitis bacteriana entre los años 2010-2014, confirmó 220 casos. [4] En 
la década de los 90, un análisis estadounidense, indicó que la tasa de meningitis 
disminuyó un 55%, asociado a la introducción de la vacuna contra la Haemoph-
ilus Influenzae tipo b; además el estudio realizado entre los años 1998 a 1999, 
encontró que la edad promedio afectada era de 30,3 años y durante los años 
2006-2007 afectaba predominantemente a la población mayor de 41,9 años. [5] 
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Resumen
La meningitis es una enfermedad infecciosa que a nivel mundial alcanza tasas de mortalidad del 50 al 70%; 
1 de cada 5 personas no reciben tratamiento oportuno, desarrollando limitaciones físicas permanentes. 
[1] En Colombia según lo reportado por el Sistema Nacional de Vigilancia en Salud Pública (SIVIGILA) 
en el año 2016 se presentaron 847 casos confirmados de meningitis bacteria, de los cuales el agente causal 
de mayor prevalencia es Mycobacterium  Tuberculosis con el 49.35%  y con un 17.8% por Streptococcus 
Pneumoniae. Las manifestaciones clínicas pueden ser indiferenciables desde el punto de vista del microor-
ganismo específico, éstas dependen de otros factores asociados como la edad, lugar geográfico, presencia 
de enfermedades subyacentes, tiempo de evolución de los síntomas, momento en que se realice el examen 
físico. El Objetivo de esta investigación es realizar una caracterización de los agentes etiológicos de mayor 
incidencia en la meningitis bacteriana.

Abstract
Meningitis is an infectious disease that worldwide reaches mortality rates of 50 to 70%; 1 out of 5 people 
do not receive timely treatment, developing permanent physical limitations. In Colombia, as reported by 
the National Public Health Surveillance System (SIVIGILA), in 2016 there were 847 confirmed cases of 
bacterial meningitis, of which the causative agent of highest prevalence is Mycobacterium Tuberculosis 
with 49.35% and with a 17.8 % by Streptococcus Pneumoniae. The clinical manifestations can be indistin-
guishable from the point of view of the specific microorganism, these depend on other associated factors 
such as age, geographical location, presence of underlying diseases, time of evolution of the symptoms, 
time at which the physical examination is performed. The objective of this research is to carry out a cha-
racterization of the etiological agents of higher incidence in bacterial meningitis.
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En Colombia, el Sistema Nacional de Vigilan-
cia en Salud Pública (SIVIGILA) reportó en el 
año 2016, alrededor de 847 casos confirmados 
de meningitis bacteriana, de los cuales el agente 
causal de mayor prevalencia fue Mycobacterium 
tuberculosis con el 49.35 %, luego Streptococcus 
Pneumoniae con un 17.8% y el 29.15% restante 
por otros agentes bacterianos. Del total de casos 
reportados en el país al SIVIGILA en 2016 el 
18.7% murieron; es decir, 2 de cada 10 personas 
que padecieron meningitis bacteriana, fallecie-
ron, es tal su impacto que cada año afecta de 1 a 2 
millones de personas, de los cuales el 12% tienen 
un desenlace fatal, pese a las medidas preventivas 
de alto costo que implementan los organismos de 
control de cada país para mitigar la enfermedad. 
[1] [6]

Durante los últimos años, la meningitis bacteria-
na ha incrementado su incidencia a nivel mundial, 
convirtiéndose en un problema de salud pública. 
En Colombia; su distribución varía respecto al 
agente etiológico que la causa, por tal motivo, el 
objetivo de esta revisión es realizar una caracteri-
zación de los agentes etiológicos de mayor inci-
dencia en la meningitis bacteriana.

FACTORES DE VIRULENCIA Y 
PATOGENIA

De acuerdo con el agente etiológico, el factor de 
virulencia se modifica, de un microorganismo a 
otro; este factor explica la capacidad del patógeno 
para invadir el cuerpo y provocar las infecciones. 
Además, las bacterias como la Neisseria Menin-
gitidis, utilizan los mismos factores del hospede-
ro para su crecimiento y protección. [7] [8]

Streptococcus Pneumoniae

El principal factor de virulencia del Streptococ-
cus Pneumoniae es su cápsula polisacárida exter-
na que posee en su pared, aunque existen otros 
factores que la hacen más patógena, siendo el más 
significativo, ya que las cepas encapsuladas son 
capaces de evadir la acción fagocitaria e inhibir la 
activación del complemento por su vía alterna, y 
degradando el fragmento c3b. [9] Posee la toxina 

Pneumolisina, que destruye la membrana de los 
glóbulos rojos y es responsable de la alfa-hemóli-
sis, haciendo más fácil su colonización.

Finalmente, esta bacteria, se une de forma eficien-
te a las células blancas, esta capacidad se conoce 
como adherencia y es crucial en la etapa inicial de 
la infección, debido a que esta interacción genera 
un daño en la actividad de los cilios en el epitelio 
respiratorio. [9]

El neumococo es un colonizador común de la 
nasofaringe humana [10], y a pesar de tener una 
baja tasa de enfermedad invasiva, presenta una 
prevalencia alta de colonización en millones de 
infecciones, provocando más de un millón de 
muertes al año, principalmente en individuos me-
nores de 5 años y en ancianos. [11] Esta coloni-
zación es organizada; debido a la formación de 
biopelículas en el entorno de la nasofaringe. [10] 
Las biopelículas son comunidades de células que 
producen una matriz extracelular y se adhieren a 
las superficies abióticas o biológicas altamente 
estructuradas; constituyendo una característica 
inherente de resistencia bacteriana; su matriz; fa-
cilita la persistencia, permite la evasión de las res-
puestas inmunes del huésped y la difusión de las 
bacterias. [12] [13] La formación de biopelículas 
en la nasofaringe, produce una disminución de la 
acción del antibiótico en el tratamiento contra el 
Streptococcus pneumoniae. [14] [15] [16]

La resistencia bacteriana, se refiere a un aumen-
to de la tolerancia a los antibacterianos, por los 
cambios en el genoma; tales como, mutaciones y 
adquisición de genes de resistencia a antibióticos; 
una de las resistencias descritas de mayor impor-
tancia en la década de 1970 en muchas regiones 
geográficas, fue la del S. Pneumoniae resistente a 
penicilina (PNSP), a partir de este descubrimien-
to y también de otras resistencias a diferentes 
antibióticos, el agente se extendió rápidamente 
por todo el mundo. Las tasas de PNSP superan el 
50% en países o regiones, como: España, Francia 
y Asia, pero siguen siendo bajas (<5%) en Ale-
mania Finlandia y Suecia. Las tasas de PNSP en 
los Estados Unidos y Canadá se encuentran en el 
rango moderado. [17] [18]
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Mycobacterium tuberculosis

No se conoce con claridad los principales factores 
de virulencia del Mycobacterium Tuberculosis, 
ya que no poseen los factores clásicos que están 
en otras bacterias patógenas. [19] Sin embargo, 
se conocen algunos componentes estructurales 
que generan mayor virulencia como los glicolí-
pidos, lipoglicanos, Cord factor: componente de 
la pared, inhibe quimiotaxis e induce secreción 
de citoquinas para inhibir la fagocitosis por parte 
del macrófago y polisacáridos compuestos, que 
confieren protección y otorgan una gran ventaja 
ambiental al Mycobacterium Tuberculosis. [20] 

Es de vital importancia para la morbilidad, mor-
talidad y progresión de la enfermedad conocer la 
patogenia del M. tuberculosis, ya que se carac-
teriza por ser un microorganismo acido alcohol 
resistente, por la composición de su pared celular; 
esta capacidad, se debe a que estas bacterias eva-
den la entrada excesiva de protones, expulsándo-
los cuando las concentraciones son altas y amena-
zan su existencia. [21]

Mycobacterium tuberculosis (MTB) es un pató-
geno que infecta y sobrevive dentro de las células 
mononucleares del huésped, como, las células gi-
gantes, células T, células B y particularmente ma-
crófagos. [22] Esto implica el secuestro de MTB 
dentro de los granulomas organizados. La elimi-
nación del microorganismo es a través de una 
combinación de diversos mecanismos de muerte, 
incluida la apoptosis de los macrófagos del hués-
ped, la aparición de células T CD4+, que secre-
tan IFN-γ, que a su vez activa los macrófagos y 
otras células presentadoras de antígeno (APC). 
Aunque la respuesta inmune innata del huésped 
a la infección por MTB es crítica para la defensa 
inicial contra las bacterias, la respuesta inmune 
adaptativa es en última instancia necesaria para la 
contención de la infección en la etapa crónica de 
la enfermedad. [23] [24]

La reacción inflamatoria ante este microrganis-
mo a nivel del Sistema nervioso central (SNC) es 
modificada por algunos cambios como: disminu-
ción significativa de células dendríticas (ocasio-

nando una menor presentación de antígenos), una 
deficiente expresión de moléculas del complejo 
mayor de histocompatibilidad (CMH), principal-
mente de tipo II y tendencia a ocasionar que las 
células efectoras tiendan a sufrir apoptosis.  [25] 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de la meningitis bac-
teriana pueden ser indiferenciables, vistas desde un 
agente etiológico a otro, y dependen en una gran 
medida de diferentes factores, como la edad, lugar 
geográfico, presencia de enfermedades subyacen-
tes y tiempo de evolución de los síntomas; que se 
deben tener en cuenta en el momento en que se 
realice el examen físico. Ver tabla 1. [26] [27]

La triada clásica consistente en rigidez de cuello, 
fiebre y cefalea o alteración del estado mental se 
presentan en él 50 a 95% de los casos, la cual se 
ve reducida a 40- 50% cuando sólo están presen-
tes 2 manifestaciones clínicas. [28]

Es de suma importancia establecer si la meningitis 
tiene una presentación aguda o subaguda. La me-
ningitis aguda es la infección más común del sis-
tema nervioso central, es una emergencia médica, 
asociada con altos índices de morbilidad y mor-
talidad. El pronóstico mejora con un tratamiento 
eficaz determinado por la capacidad en reconocer 
el síndrome, sus características epidemiológicas, 
identificar los diagnósticos diferenciales, y su-
ministrar una rápida acción terapéutica sobre el 
agente causal y las complicaciones asociadas. [29]

En cuanto al cuadro subagudo, febrícula, cefalea 
de predominio occipital, alteraciones del estado 
mental, afección de nervios craneales y signos de 
focalización, tiende a mejorar con un adecuado 
tratamiento. Se debe clasificar oportunamente la 
severidad, de acuerdo con la presentación de los 
signos y síntomas como: fiebre, rigidez de nuca, 
déficit focal, convulsiones, alteraciones de pares 
craneales, infección ótica o sinusal, inmunode-
presión y enfermedad debilitante crónica. [28]

El diagnóstico de meningitis no es siempre con-
cluyente debido a que los síntomas de la me-
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ningitis como lo son: rigidez muscular y fiebre 
sugiere la existencia de otras infecciones sistémi-
cas como: encefalitis, estado de choque térmico, 
síndrome neuroléptico maligno. [30] De aquí la 
importancia de los exámenes de laboratorio, que 
confirmen una meningitis bacteriana, la punción 
lumbar y el examen microbiológico del Líquido 
Cefalorraquídeo, son determinantes en el diag-
nóstico de esta infección. [31]

TRATAMIENTO

Tratamiento empírico

Cuando se está frente a un paciente con menin-
gitis bacteriana aguda se debe emplear un tra-
tamiento empírico, basado en factores como la 
edad y condiciones del paciente. La inflamación 
es una característica de la meningitis que genera 
una fagocitosis inefectiva, producida por ausen-
cia de anticuerpos específicos y factores de com-
plemento. Estas alteraciones tienden a aumentar 
la penetración de antibióticos; pero al realizar su 
acción, junto con los esteroides disminuyen dicha 
inflamación, y por ende también disminuyen la 

permeabilidad de la barrera hematoencefálica y 
el efecto de los fármacos. [32] [33] [34] [35] Ver 
tabla 2.

Tratamiento específico

El tratamiento específico de la meningitis bacte-
riana se inicia una vez se establece mediante es-
tudios de laboratorio el agente etológico, razón 
por la que se debe modificar el esquema empí-
rico, con el objetivo de establecer un adecuado 
tratamiento, combatir directamente el agente cau-
sal, y recuperar el estado de salud del paciente. 
En la siguiente tabla se muestran los antibióticos 
utilizados de manera específica para cada pató-
geno. Con el S. Pneumoniae se tiene en cuenta la 
concentración mínima inhibitoria con penicilinas. 
Ver tabla 3. [26] [36]

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico temprano es crucial en el pronós-
tico de la meningitis; su retraso se asocia con una 
mayor incidencia de discapacidades físicas per-
manentes y mortalidad. [37] [38] La mortalidad 

Tabla 1. Manifestaciones clínicas dependientes del microrganismo.

Microorganismo causal
Dato clínico N. meningitidis S. pneumoniae L. monocytogenes H. influenzae

Inicio Agudo Agudo Agudo/Subagudo Agudo
Fiebre +++ +++ +++ +++
Rigidez de nuca +++ +++ ++ +++
Déficit focal + ++ + ++
Convulsiones + ++ ++ +
Afectaciones de pares 
craneales, vías largas y 
cerebelo

- - ++ -

Exantema petequial +++ + + +
Fistula de LCR - + - ++
Infección ótica o sinusal - ++ - ++
Inmunodepresión - -/+ ++
Enfermedad debilitante 
crónica - ++ + -/+

LCR: líquido cefalorraquideo. -: practicamente inexistente. -/+: muy escaso porcentaje de casos. +: escaso porcentaje 

de casos. ++: moderado porcentaje de casos. +++: elevado porcentaje de casos.

Fuente: Allan R. Tunke, Barry J. Hartman, et al. Practice Guidelines for the Management of Bacterial Meningitis. [29]
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Tabla 2. Recomendaciones de terapia empírica para meningitis según la edad o factores 
predisponentes específicos.

Factores Predispositores Bacterias Patógenas Comunes Tratamiento
Tiempo

<1 semana Streptococcus agalctiae, E. coli, L. 
monocytogenes, klebsiella species.

Ampicilin plus cefotaxime o ampicilin plus 
y aminoglucósidos

1-23 semanas Streptococcus Pneumoniae, N. Meningiti-
dis, S. agalactie, H. Influenzae, E. Coli

Vancomicina y una cefalosporina de 3ra 
generación (ab)

20-50 años N. Meningitidis, S. Pneumoniae Vancomicina y cefalosporina de 3ra 
generación (ab)

>50 S. pneuniae, N. Meningitidis, L. monocyto-
genes, bacilos arobicos Gram-negativos

Vancomicina, ampicilina y una 
cefalosporina de tercera generación (ab)

Trauma encefálico

Fractura basilar S.Neumoniae , H.influenzae , grupo A  
B-hemolytico

Vancomicina plus y cefalosporina de 
tercera generación (a)

Penetración traumática
Staphylococcus coagulasa-negativa, S. 
aureus, Bacilos Gram negativos anaero-
bios (incluido pseudomonas aeruginosa)

Vancomicina plus,cefipime, vancomicina 
plus ceftazidime o vancomicina plus 
meropenem

Pos-neurocirugía
Aerobios Gram negativos, bacilos 
(incluidos la p.aureginosa) s. aureus 
coagulasa -, S. epidermidis

Vancomicina plus,cefipime, vancomicina 
plus ceftazidime o vancomicina plus 
meropenem

Maniobras CSF

 Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus Aureus, Bacilos 
Gram Negativos aerobios (incluído P. 
Aureginosa) Propionibacterium Acnés.

Vancomicina plus,cefipime, © 
vancomicina plus ceftazidime© o 
vancomicina plus meropenem©

(ab) ceftriazona o cefotaxime.

(b) Algunos expertos agregarían Rifampici-
na si también se administra Dexametasona

© En bebés y niños, la vancomicina sola es 
razonable Las tinciones de Gram revelan la 
presencia de bacilos gram-negativos.

Tabla 3. Recomendaciones para el tratamiento antimicrobiano específico en Meningitis Bac-
teriana basado en el microorganismo causal y en las pruebas de susceptibilidad.

Microorganismo Tratamiento de Elección Tratamiento Alternativo
S. pneumaniea
CMI penicilina < 0.1 mg/L
CMI penicilina 0.1-1 mg/L
CMI penicilina 2 mg/l
CMI cefotaxima 0.5-1 mg/L
CMI cofotaxima > 2 mg/L

Penicilina G o Ampicilina Cefalosporina 3* 
generación (a)
Vancomicina más cefalosporina 3* generación (a)
Cefotaxima a altas dosis
Cefotaxima a altas dosis más vancomicina (b)

Cefalosporina 3* generación (a)
Meropenem. Cefepima.
Vancomicina más Rifampicina
Fluoroquilonona. Meropenem

Neisseria meningitidis
CMI penicilina <0.1 mg/L
CMI penicilina 0.1-1 mg/L

Penicilina G ó Ampicilina
Cefalosporina 3* Generación (a)

Cefalosporina 3*generación(a). cloranfenicol 
cloranfenicol, Meropenem, Fluoroquinolonas

Haemophilus Influenzae
B-lactamasa negativo
B-Lactamasa positivo

Ampicilina Cefalosporina 3* generación Cefalosporina 3* generación (a). Cloranfenicol. 
Cefepime. Fluroquinolona,Meropenem 
Clorafenicol. Cefepime.

Listeria Monocytogenes Ampicilina o penicilina G (c) Tnmetroprim-sulfametoxazol. Meropenem

Stroptococcus agalactiae Ampicilina o Penicilina G (c) Cefalosporina 3* generación (a)

Eschericha coli y otras entero- 
bacterias

Cefalosporina 3* generación Fluroquinolonas. Meropenem. Aztreonam.
Tnmetroprim-sulfametoxazol

Acinetobacter  bamanill
Carbapenem sensible
Carbapenem resistente
Carbapenem y sulbactan 
resistente

Meropenem
Sulbactam
Colistins

Sulbactam.
Colistina
Sulbactam más Imipenem. Impenem más 
Rifampicina. Sulbactam más Rifampicina
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en adultos varía de acuerdo con el microrganismo 
y alcanza tasas del 3-30% para la meningitis bac-
teria [39] [40] La Información adicional recolec-
tada de la historia clínica, como la duración de los 
síntomas, la historia sexual, consumo de drogas, 
viajes y antecedentes personales, de vacunación, 
patológicos como la tuberculosis y la proceden-
cia, son extremadamente útiles en el examen de 
las posibles causas de la meningitis. [37] [41]

El diagnóstico de meningitis bacteriana se hace 
por estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) [42] 
La tomografía computarizada (CT) al igual que 
las imágenes de resonancia magnética (MRI), se 
pueden considerar como pruebas complementarias 
que no son específicas; pero pueden ser útiles en 
casos de déficits neurológicos focales, particular-
mente cuando se sospecha un tuberculoma o crip-
tococoma. [43] En ausencia de trauma, alteración 
del estado mental o déficit neurológico focal, el uso 
de pruebas complementarias ayuda a esclarecer el 
diagnostico aumentando los costos de salud. [37]

Las pruebas de diagnóstico estándar del fluido 
cerebroespinal total (CSF) incluyen:  recuento 
de glóbulos blancos, recuento de glóbulos ro-
jos, detección por látex de antígenos bacterianos, 
proteínas y glucosa en Líquido cefalorraquídeo, 
coloración de Gram, coloración de tinta china 
para Criptococcus neoformans, coloración de Zi-
leh-Neelsen para Bacilos ácido alcohol resistentes 
y cultivo;   y glucosa en sangre y hemocultivos, 
estos  junto con la historia del paciente y la epi-
demiología constituyen un gran apoyo diagnósti-
co. [37] La presencia de altas concentraciones de 

Proteínas y un recuento aumentado de leucocitos 
en sangre, son indicativos de inflamación y la dis-
minución de la glucosa en relación de CSF/sangre 
es una señal del consumo de glucosa por parte de 
las bacterias, indicando una infección activa. [44] 
[45] [46] [47]

Estudios de precisión diagnóstica, de densida-
des de leucocitos en CSF y concentraciones de 
proteínas, han propuesto que el cultivo del LCR 
es el estándar de oro adecuado para la determi-
nación de sensibilidad y especificidad [50]; Sin 
embargo, la administración de antibióticos antes 
de la punción lumbar puede dar lugar a cultivos 
de LCR negativos (falsos negativos) en los pa-
cientes que tienen características clínicas suges-
tivas. [49] [50] Condiciones de la muestra, como 
volumen escaso o muestra inadecuada de LCR, 
subóptimas, problemas con medios los de culti-
vo, la incubación y la identificación de bacterias, 
pueden limitar aún más la sensibilidad del cultivo 
de CSF. El uso de análisis de clase latente Baye-
siano (LCA) es un enfoque que aborda las limi-
taciones inherentes en la utilización de cultivo de 
LCR como el estándar de oro para el diagnóstico 
de ABM. Esta técnica se ha aplicado con éxito a 
otras enfermedades infecciosas en los países en 
desarrollo [48] [49] [50] [51]. 

Tecnologías más específicas han sido, o están en 
fase de desarrollo para permitir un diagnóstico 
más acertado en cuanto a los principales agentes 
etiológicos de la meningitis. Un ejemplo de una 
tecnología que podría ser aplicado ampliamente 
a la meningitis, es la del panel multiplex-PCR 

Staphylococcus aureus
Meticilin sensible

Meticilin resistente

Cloxacilina
Vancomicina (d)

Vancomicina. Meropenem, Tnmetroprim-
sulfametoxazol, Linezolid

S. coagulosa - Vancomicina (d) Linezolid

Entorococcus spp
Ampicilina sensible y resistente
Ampicilna y Vancomiana 
resistente

Ampicilina más Gentamicina
Vancomicina más gentamcicina
Linozolid

(a) Cofotaxima o ceftnxona
(b) Considerar añadir vancomicina si la CMI a cofotaxima > 2 mg/L
(c) Considerar añadir un aminoglucosido
Considerar añadir rifampicina

Tabla 3. (continuación)
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(polymerase chain reaction). Estos paneles per-
miten la detección de múltiples patógenos, es una 
prueba rápida, fácil de usar y precisa. Algunos pa-
neles se han ensayado con éxito en enfermedades 
respiratorias y cultivos de sangre. [52] [53] Un 
panel, desarrollado para sepsis, simultáneamen-
te ha sido ensayado en pacientes con meningitis, 
otro panel multiplex PCR ha sido desarrollado 
para uso en meningitis; indicado específicamente 
para bacterias como S. Pneumoniae, N. Meningi-
tidis y H. Influenzae, tienen una sensibilidad del 
89% y una especificidad del 100%. [54] [55]

CONCLUSIONES

La meningitis bacteriana es una infección del Sis-
tema Nervioso Central (SNC) que alcanza una 
mortalidad global del 50-70% y por ende repre-
senta un problema de salud pública. Es importan-
te indagar si la enfermedad es de inicio súbito o 
insidioso y establecer el tiempo de evolución; al 
igual que es importante clasificar la severidad de 
presentación de signos y síntomas. Al tratarse de 
una infección causada por una gran cantidad de 
microorganismos, la única forma certera que tie-
ne el equipo de salud tratante, para  saber cuál 
es el microorganismo causante es un examen de 
laboratorio, específicamente la punción lumbar, 
sin embargo para la obtención de resultados es 
necesario un determinado tiempo, lapso durante 
el cual la enfermedad puede progresar y generar 
deterioro físico en el paciente, que puede llegar 
a ser irreversible; de ahí la importancia del trata-
miento terapéutico empírico y oportuno frente a 
la meningitis bacteriana.

Los agentes etiológicos de mayor frecuencia en 
la enfermedad son el S. Pneumoniae, N. Menin-
gitidis, H Influenzae, L. Monocytogenes y M. 
Tuberculosis, en su respectivo orden, además se 
interrelacionan con factores como la edad, ubi-
cación geográfica, estado del sistema inmune e 
integridad de la barrera hematoencefálica.

Financiación: La presente investigación no ha 
recibido ayudas específicas provenientes de agen-
cias del sector público, sector comercial o entida-
des sin ánimo de lucro.
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