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ENFERMEDAD MENINGOCOCCICA

INTRODUCCION

La cnfermedad meningocbcecica, es una de las enfermedades infeccig
sas mas serias, se caracteriza por tener un cuadro clinico muy va
riable desde un grado bajo de infeccién hasta una enfermedad le-+

tal-fulminante. Es una enfermedad endémica y epidémica de pre--
sentacién cosmopolita; en nuestro medio es consjderado como ra-
ra. Estfi cluro que el diagnbstico precoz y el tratamiento opor-

tuno son vitales ¥ que cualguier retardo puede ser catastréfico.

La mayor{a de los casos se observa on pacientes menores de § -
afios (1). El espectro cli{nico persiste no as{ el microbiolégico
y terapfutico de la enfermedad meningocéecica que ha variado en -
forma importantec en los (ltimes sfos debido al advenimiento de -
otros a%entes antimicrobianos y mas importantemente a las medidas
de sostén (2,3,4). En este trabajo la intencifn es revisar leos
aspectos principales de 1o cntidad asf como la expericncia del -
Hospital Infantil de México, “"Federico Gfmez" en los (ltimos afies.

ETIOLOGIA
La familin Neisserlacenc tiene 4 géneros: Neisseria, Branhame--
11a, Morgvella, y Acinetobacter. El género Neisseria nombrade -

as{ por su descubridor, el Doctor Neisser en 1879. Hay 7 espe--
cies de neisserios; N,gonorrhacac, N. meningitidis, M. sicca, -
N. subflava, N. flavescens, N. mucosa y N, iactamica, La -
Neisseria mening{tidis es el agente causal de la meningitis menin
gocbccica antes llaomada meningitis cerebroespinnl o cefalerragui-
dea epidénica; es un coco gram negative, usualmente mener de 1
mm, de difimetro; clfisicamente dispuesto en pares con su$ costa-
dos adysacentes aplanados, cs inmévil y aerbbico {o facultativamen
te anaerbbico), produce catalasa y oxldasa, fermenta glucesa ¥
maltosa; puede ser encapsulade o Fimbriade. El meningecoce -
{N. meningitidis) ha sido dividido en varios grupos en los polisa
cliridos capsulares y actualmente tencmos los grupos A,B,C,D,X,Y,7,
29E, W~135 (5,06). Reciente se ha descrito un nuevo serogrupo -
por Ashton ¥y ha sido demominade grupo L (7). El meningocaco tam
bién puede ser agrupade en base a los ant{genos asociados a la pa
red celular (8). En e¢1 grupe B han sido clasificades 12 seroti~
pos antipgfnicamente diferentes, el tipo 2 es el mas frecuentcmen-
te aislado en los Estados Unidos y el Canadf. Estos antigenos -
proteicos son importantes porque andemfis de servir como marcadores
epidemiolbgicos pueden inducir una respuesta inmunoibpgica y ac---
tualmente se estfin utilizande vacunas con cstos antigenos (9, 10),
come mas adelante se comenta en esta revisién,



EPIDEMIOLOGIA

Su distribucién es universal, en olgunos pafses ticne un caracter

endémico y epidémico, mientras quec en otros solo se reportan ca--
s0s muy aislados. Igualmente es variable su tendencia y asf te-

nemos que en los pafses Escandinovos y en los Estados Unidos ha -

?ugentado (1,2,10,11) ¥y en otros, como Méxice tiende a disminuir
12).

Se presenta en ambos sexos con un ligero predominie cn el masculi
noe (55 a 60% cn algunas series); hay cases reportados a todas -
tas edades incluyendo a los recién nacides, (13, 14, 15). La ma
yoria de¢ los casos ocurre en nifios menores de 5 afios pero hay Gl-
timamente incremento en los adolescentes y adultos jbvenes (16, -
17). Hay uns cerrclacibn inversa con la edad del paciente ¥y 1la
incidencia de enfermedad meningocbecica; el CDC de Atlanta cn
1983 reporta un promedio de ataque de acuerdo 3 1a edad en 14.4/

100 000 nifios menotes de 1 afio, 4.6 en nifios de 1 a 4 aflos, 1 en -
nifics de 5 a 95 nflos, 0.8 para personas de 10 a 19 afios v 0.3 en -
pacientes de 20 6 nis afios (11). En otros reportes mas del 90%

de los casos ocurre en nifios menorcs de 2 afios, tiempo en el cual
sus anticuerpos son bajos (5). El promedlo anual de casos as de
1.3/100 000 habitantes; el 61% de los cases 5e reporta en los -
meses de diciembre a maye, es decir aunque se pucde presentar en
cualgquier é&poca del afio es mayor a finales del invierno y a prin-
cipios de la primavera. La peobreza, Ia falta dc higiene, la pro
misculdad y el hacinamiento son factores que predisponen a la en-
fermedad. Lo transmisién es por contscto de persona a personn -
dado que hay portadores nasc-faringeos o bien con las secreciones
del paciente que cursa con la enfermedad. En Estados Unidos se
ve con mayor frecuencia en la raza blanca y recientes reportes in
dican que el paciente con deficiencia congénita o mayor frecuente
mente adquirida de las porciones finales del complemento (C6-C7-+-
CB-C1) s5on mas susceptibles de padecer tanto la meningococcemia
en forma aisiada como recurrente, a este Tespecto se tienc més ex
periencia en adultos y en los nifios afin se estf investigando (1n,
17,18,19). El meningococo es la Gnica bacteria que causa sran--
des epidemias de meningitis y éstas son usualmente debidas a -
Neisseria meningftidis de los grupes A C. £n practicamente to
das las series revisadas el grupo B cs el mas frecuente en los ca
so5 ¢sporfiidicos. Rrotes epidémicos a gran escala son usualmente
debidos al grupo A (17,21); ¢l grupo C cada vez Se prescnta mas
en epidemias como la desarrellada en Brasil en 1972 (20). S5¢ ¢5
pera que las epidemias por ambos grupos tiendan a disminuir ahotd
que ya Sc cuenta con vacuna obtenida con material de los polisach
ridos copsulares de ambos grupos (22, 23) y mas recientemente -
Lepow y colnboradores que estfin experimentando con una vacuna -
Cuadrivalente con polisacliridos de les grupos A, C, ¥ y W-135 -
(24). En ¢l caso del grupo B, que ¢omo ya antes se sefiald sc -
presenta sebre todo en los caos esporfidices afin no sc tiene una -
vacunz disponible y esto a causa de que los antffgenos capsulares

de la N. meninpitidis del grupoe B no son inmunbgenos para el hom-
bre y esto nsti dado por su similitud con el tejido cercbral -
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humano (1,10,24); pero ya s¢ ha seilalado previamente que ahora
se pueden determinar otros ant{genos de la pared celular que -
ademfs de servir como marvcadores epidemiolégicos pueden servir -
para el desarrollo de vacunes como le propone Spanjaard y colabp
radores (10). El scrotipo B:2b sc¢ asocia mas a casos fatales que -
los serotipos B-no2b, También sc sabe que los casos de sentice
mia ocurren cen mayor frecuencia con ¢l serotipo B-2b y B-15 pe-
ro no se conoce la razén de este hecho, La prevalencia de los

diferentes grupos cambia segln la edad del paciente. El grupo

B se encuentrn mas frecuentemente que cualquier otro serogrupo -
en cada una de las cdades, excepto en el paciente anciano en -
quienes el grupo W-135 es el prevalente. Este filtimo grupc tam
bién cursa con mayor mobi-mortalidad en pacientes mayores de 60

afios. De particular importancia mencionar que el grupo C no -
causa la mayvorfa dec casos en escolares y adelescentes como suce-
di6 en ahos previos a 1980,

Antes de 1968, la sulfadinzina se¢ indicaba tanto para el trata-
miento de la enfermedad meningocbeocica como la profilaxis y erra
dicacién de los portaderes nasofarfingeos. En cse afio fue repor
tado por Miller y colaboradores resistencia de la N, meningiti-=
dis a la sulfadiazina (25} y posteriormente la excelente sensi-
bilidad a la rifampicina y otros antibifticos ¥y csto por Devine
y Hagerman. Lo proporcién de cepas resistentes a 1las sulfonami
das ha disminufdo de tan alte como 67% on 1970 a 12% en 1980
atn as{ 1a proporcién de cepas del grupo C resistentes a sulfona
midas es rclativamente alta (30% en 1980), pero declind del 89%
de resistencia en 1970. Solo 8% del grupo B y 4% del w-135 son
resistentes a sulfonamidas en 1980. Esta tendencia de incremen
tarse 1la susceptibilidad a las sulfonenidas puede veflejar en -
parte, el infrecuente usoe de sulfas en la profilaxis de contac--
tos de un caso {ndice. 5i la resistencia a las sulfonemidas -
disminuye a mencs del 10%, sulfadiazina nuede nuevamente scr 1la
eleccién para guimioprofilaxis (11). No hay cepas de N, meni--
naitidis reportadas que nroduzcan betalactamasa a pesar del cre-
ciente probiema de cepas productes de betalactamasa de N, gono--
rrheae observado cn los (ltimos afos; en el reporte del CBC de
Atlanta de las cepas estudladas de 1875 a 1940 el 9921 fue inhibi
do con D.12 mg. de penicilina/ml ¥ 100% sc inhibié con 0.5 mg.de
penicilina/ml.

Actualmente no se conoce suficiente acerca de la resistencia a -
los factores que dictan la transmisién de portador a invasién.
La infeceién clfnjca se presenta despufs de un pre-existente es-
tado de portador, cuando ¢l organismo reside en la nasofaringe.
No hay una rclacibn predectible entre el range de portador en la
comunidad y la incidencia de la infeccibn, El estado de porta-
dor puede crear una respuesta inmunclégica y no sole para cepa--
hom6logas sino también para heterflogas debido a una produccibn
de anticuerpes per reaccifn cruzada. Otra potchcial forma de
inmunizacién es en los portadores de otras bacterias que dan -
reaccién crurada y asf tenemos que cepas de Escherichia coll vy

...
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¥ Bacillus produce polisacaridos capsulares que son inmunolégi-
camente idéntices con la cipsula de los meningococos, grupos -
A, By C (26,27).

Despufs de varios estudios estf clarc que la gran mayorfa de -
las peorsonas guienes son cxpuestas al meningococo se hacen por-
tadorcs, pero cuando se infectan, y la susceptibilidad a 1a en-
fermedad corrclaciona con la falta de anticuerpos.

La discminacién del meningococo en los contactos fue estudiado
durante una epidemia por ¢l grupo C en San Paulo, Brasil en -
1972, E1 rango de portador fue de 14.2% on los contactos de -
un caso de enfermedad meninpocbeeica y 3.6% on contactos sin un
caso, El range de ataque sccundario (casos gue ocurren después
de 24 horas o menos de 30 dias después del caso primario} se es
tima en un 4 o 51%. Cabe mencionar que cuando el caso Indice =
es un menor de edad es mayor ¢l porcentaje de portadores compa-
rado cuando ¢l caso Indice es un adulto y esto hace apoyar que
la transmisibén en el primer caso es intrafamiliar. Pero es -
de llamar la atencibn el bajo grado de ataque secundario cuando
el caso {ndice es un nifioc y de hecho en la experiencia del Hos-
pital Infantil de Méxice, "Federico Gémez" IIIM, no hay reporte
de casos sccundarios, todo esto se comenta mis adelante en esta
misma tevisidn.

En México, segflin reportes de la Secretarfa de Salud, observamos
una tendencia descendente en las Gltimas 4 décadas, con excep--
cibn de 1946 o 1948, Su presentacién es en forma de casos es-
porfidicos, una tasa de 0,01/100 000 habitantes, son mas frecuen
tes en los estados fronterizos del norte, el Estado de México,

el Distrito Federal y San Luis Potos!{ on donde dicho sea de pa-

so en 1945-46 sc presentd una epidemin con 472 casos. De las
enfermedades transmisibles en México en 1085 ocupé el lugar ni-
mero 39, con 9 casos (tasa de 0.01/100 000). La real morbi -

y mortalidad eon nuestro medio no es confiable y este muy proba-
ble por las deficicncias de notificacién de los casos y muy pro
bablemente en otres casos por no conocer la enfermedad dado su™
rareza cn nuestro medio. 12 casos con 10 defunciones fueron
informados en 1984 por la Direccibén General de Epidemiologfa
de 1a Scecretarfia de Salud, Al igual que en otras latitudes,
en la Repfiblica Mexicana la mavor frecuencin a finzles del in-
vierno ¥ principios de la primavera como se ha corroborado en
la experiencia del HIM {6,29,42).

FISIOPATOLOG LA

Dos cuadros clfnicos de infeccién meningocScecica estén bien -
definidos, El proceso fisiopatolégico primario en estos 2 mo-
delos de 1la enfermedad son diferentes. Es importante distin--
guir entre los dos lo mas tempranamente posible como mas udelan
te seri comentado. Muchos pacientes (aproximadamente 50%) -
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inicialmente muestran meningitis clinica, usualmente despufs de
1l a 5 dfas de estar cursande con fiebre. Pocos pacientes -
(menos del 10%) cursan con una infeccién fulminante caracteriza
da por un breve periodo de alta fiebre, septicemin grave, cho-=
que endotbxico c¢on o sin evidencia de meningitis. Bacteremia
¢s probablemente ¢l evento primario en ambas formas de la enfer
medad (30) y hay quienes han sugerido que las meninges pueden =
ser afectadas por un paso dirceto de la bacteria a través de la
14mina cribiforme del etmoides o por ura infeccién previa en -
vias péreas superiores. El cuadro clfnico se relaciona inj---
cialmente con la endotexemia y septicemia, con infeccibn a va--
rios sities y posteriormente por ¢fecto inmupoldgico. La seve
ridad de las manifestaciones sistémicas tales come ¢l choque, -
coapulacién intravascular diseminada y falla orgfinica miltiple
se relacionan con la activacibén del complemento (31), libera---
cién del factor de necrosis tumoral (32) y deficiencia de cier-
tas importantes proteinas del plasma (33) y posiblemente la ca-
pacidad del meningococo para alterar la funcién del linfocito -
B (34). Wnage y colaboradores reportan los resultados obteni-
dos en cuanto a la presencia del factor de necrosis tumoral -
(TNF) en el suero de pacientes con enfermedad meningocbecica da
do que al parecer esta sustancia juega un papel cn la reaccién
inflamatoria, 1la infeccién, el choque séptico as{ como en cascs
de caquexia y clncer, Estadfsticamente es significativa su -
presencia en los casos que cursan con choque séptico as{ como -
en los que fallecen, La N. meninpgitidis induce 1la liberacién
del TNF y es probable que 1a endoteoxina sea el escencial estimu
lador. Concluye el autor que la determinacién dei TNF al in--
greso puede ser un indicader pronbstico ¥y que los niveles eleva
dos se acompafian de alta mertalidad (32).

El rash puede scr petequial, macular o purpfirico; la lesibn -
resulta de una reaceibn lpcal de Schwart:iman, complejos inmunes
circulantes o coagulacibn intravascular diseminada. La phrpu-
ra fulminante puedec scr asociada con hemorragia dentro de las -
glindulas suprarrenales 1levando al naciente a un chogue refrac
tario al manejo.

Las infecciones a distancia, siendo a lertomeninpes lo mas fre-
cuente pucde darse a varios sitios, Las meninges pueden estar
afectadrs sin tener los signos clinicos ti{pices de irritacibn me
ningea y en los casos muy graves el espermdo exceso de PMN y =
protefnas esti ausente en el 1{quido cefalorraqufdeo ¥ no hay -
neutrofilia en la sangre periférica, Otras formas menos fre--
cuentes de afeccibn son 1a poliartritis, pericarditis, pneumoni
tis e infeccién del aparato penite-urinario. Los efectos inmu
nolégicoes usualmente ocurren mas tardiamente en el caso de la =
enfermedad, frecuentemente durante la recuperacibn, cuande el -
tratamiento ha sido completado, Los efectos son probablemente
debidos o complejos inmunes circulantes y pueden producir rash,
poliartropat{a, fiebre y pericarditis.
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Un nGmero de pacientes con deficiencia congénita de componcntes
del complemento, especialmente con deficiencia de la porcién -
torminal, €5 & €5 se han presentado con infeccién sistémica cau
sada por N. meningitidis o N. gonorroheae. Lz mayor suscepti-
bilidad a la infeccibn por neisserin en estos pacientes se¢ crec
que resulta de la falta de actividad bactericida mediada por -
complemento (17), la experiencia se tiene sobre todoe en adultos
pero aln hoy controversis ya que otros pstudios bien controla--
dos ne han corroborade lo anterior (19,18 y 19), Aunque ecn -
los nifies no sc¢ ticne experiencia en cuanto a la relacién de -
meningococcemia y deficicncia de complemento, se recomicnda de-
terminar el complemento por otras razones como lo son: a) Son
mas susceptibles a cualquier infeccifn, b) pueden ser candida--
tos al uso de quimioprofilaxis o c) inmunizaciones y d) al iden
tificar a une de estes pacientes hay que estudiar a Ios familid
res dado que también tienen mavor riesgo de infeccibn o colage-
napatfas,

Merino y colaboraderes soloa han corroboriado lo anterier en ca--
503 de infeccifn meningocbeccica recurrente pero no en los que -
5010 han tenido un cuadro de meningococcemia (16). Como ya se
sefialf ¢l cuadro clinice puede relacionarse con la endotoxina.
El meninpococo localiza su enderoxina en la parte cxterna de la
pared ceiular,causa o contribuye a los sintomas comc se ve en -
tas infrecclones por otras gram negativoes., La liberacifn de la
endotoxina es mayor en los casos clinicos aue en los portadores
10s cunles también la presentan. S¢ ha visto que el grupo B -
tiene mayor liberacién de endotoxina y es probable que expliqgue
la mayor virulencia. En 1987 Anderson y colaboradores estudib
la liberacién de la endotoxina por el meningococo tanto en  los
portadores como en casos clinicos y concluye que no huy rela---
cifn entre la liberacién de la endotoxina y el serotipo o la ce
P2, %1 o no resistencia a las sulfas; ne cstd demostrada una
relacién ecntre la liberacifn de cndotoxina y la severidad de la
enfermedad (35). Cn ese mismo afio Halstenser y colaboradores
igualmente demuestra que si hay una relacién directa entre la -
severidad de la enfermedad y la liberacién de la endotoxina -
(3) por 1o que c¢s probable se realicen mas estudios para diluci
dar esta controversia,. AMin los portadores liberan la endotoxI
na.

Bacteremia per meningococo c¢s facilmente sospechada per la pre-
sencia de petequias o pOrpura en el pacicnte febril pero hay ca
505 que sole cursan con fichre, Friedman v Fleisher (36} des-
criben 3 casos de bacteremia por meningococo la cual no se sos-
peché y se resolvif con manejo via oral, El reporte de Sulli-
van y colaboradores es {inico ya que de 13 casos de bacteremia -
nor meningococo 3 sc¢ resolvieron en forma esponténea y el fnico
datoe significativo fue su edad menor de B meses,

En los c¢asos de sepsis nconatal por N. Meningitidis que aunque

es rara se han reportado varios casos y es muy probabale 1a ad-
guisicién al momento de nacer (13).

..



CUADRO CLINICO

El espectro de 1a enfermedad por N, meningltidis es muy variado,
desde un portador asintomfitico a una sepsis fulminante. Clini-
cancnte puede hablarse de enfermedad en las superficies mucosas
y enfemedad invasiva con afeccién sistémica cn donde se presen-
tan dos formas biene cstablecidas, 1o meningitis y la sepsis ful
minante con o sin nepingitis. El perfodo de incubacibén 1 a 1T
dias, comunmente 4 dfas,

A). - Enfermedad en superficie mucosa.

Infeccibén del tacto genitourinario. Infrecuentcemente el menin-
gococo es aislado en cl tacto genito urinario en pacicentes sinto
méticos o asintomiticos y la importancia radica en las mujeres =
en edad reproductiva ya que posteriormente puede transmitirla al
recién nacido y manifestarse como sepsis neonatal (13).

Conjuntivitis, - También es bajo el nfmero de pacientes con con
juntivitis meningocbéccica primaria, clfnicamente es indistingui~
ble de 13 producida por otros organismos. La nayor parte de -
los casos en nifilos y algunos han llegado a desarrollar enfermeda
des sisténicas (meningitis o septicemia) y otros Glceras u opacl
dades corneales.

Farinpgitis, - Es diffcil el diagnéstico dado que el aislamiento
del meningocoee de la faringe no establece que este arganismo -
sed el responsable y por otro lado hay pacientes portadores com-
pletamente asintomiticos.

B).- Enfermedad sistfmica.

Ya anteriormentc se ha comentado que aquf el espectro va desde -
una bacteremia transitoria asintomfitica con resolucién esponti--
nea a una enfermedad fulminante gue lleva en pocas horas a la -
nuerte. Se presenta a cualquier edad alin nconates, mayor fre--
cuencia en nifios pequefios, usualmente mencores de 2 afios. Al -
inicio puede manifestarse con una infeccibn del tracto respiratg
rio superior, coriza, faringitis o laringitis; generalmente -
fiebre, ccfalca, letargia y vbmito. Otros ¢l inicio sGbito, -
conducta agresiva, rfipido deteriore en el estado de concrencia,
falla orginica mGltiple, estado de choque y coapulacién intravag
cular diseminada, llevando en 48 horns al paciente a 1la muerte,
Al examcn ffsico los hallazpgos dependerfin si el paciente cursa o
no con meningitis. Clisicamente se describe a la exploracién -
fiebre, rash, signos menfinpeos y colapso circulatorio,

Aproximadamente el 90% de los casos inicialmente muestra meningi
tis después de 1 a2 5 dias de fiebre, pueden o no tener una menin
gococcemia asocinda, pero el choque cndotéxico y la coagulacibn™
intravascular diseminada (CID) es rara, con un tratamicnto ade-- -
cuado su mortalidad es rclativamente bajn (menos de 10%), Po-~
cos pacicntes (mproximadamente 10%) ticnen una infeccibn fulmi--
nante caracterizada por un breve periodo de alta fiebre, septice
mia con cheque cndotfxico, alta incidencia de CID y poco o no -~
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evidencia de meningitis; a pesar del tratamiente la mortali
dad es de 40 a 80V,

El rash puede ser petequial, macular o plrpura, El rash pe~-
tequial generalmente asocindo con meningitis ¥y con un buen -
pronbstico, en cambio el rash pfirpurico se asocia a sepsis -
fulminante ¥ un prondstico reservado, Las lesiones resultan
de una reaccifn lecal de Schwatzman, complejos inmunes circu-
lantes o CID. Las petequias se presentan hasta en el 60% de
los casos, se ve mas frecuente en el troncoe y extremidades.
La plrpura es la manifestacién de los casos fulminantes {me--
ningococcemia), Estos filtimos pacientes se asocian con un -
sangrado en las glfindulas suprarrenales, el llamado sindrome
de Waterhouse-Friderichsen, cursando el paciente con insufi--
ciencia suprarrenal. Las lesiones phrpuras se localizan so-
bre todo en extremidades y tronco. (1,5,13,32,37,38,395,40).

Para fines de estudios clinicos, la enfermedad meningocéccica
se divide en cuatro categorfas:

1 Meningitis sin hipotensién ¢ equimosis

Il Sfpgicemin con hipotensiédn y/o equimosis, pero sin menin
gitis

II1 Secpticemia con hipotensién y/o equimosis y meningitis

v Septicemia con o sin meningitis sin hipotensibfn nl equi-
mosis K

De los anteriores cursando con mejor evolucifn el I, en cam--
bio es muy térpida en el II.

Hay teportes de cuadros clfnicos muy atipicos come le son 1la
sepsis neonatal, temprana o tardia {13), Bacteremia (no sospe
chada) oculta, adenitis cervical, celulitis periorbitaria, pe
ricarditis, pneumonfa (37), vasculitis, iritis, epiescleritis
{413.

La mayorf{a de los nifios quienes sobreviven a un episodio de -
enfermedad meningocfccica tienen bucna evolucién y un resulta
do normal pere complicaciones serias y secuelas permanentes -
pueden prescntarsc. Las complicaciones que ocurren son: -
supurativas, inmunolégicas y neurolégicas. Otros autores =
preficren divirsas en tempranas y tardfas,

Artritis.- Hay dos formas de artritis meningocbecicas; la
primera caracterizada por artralpias sin datos francos de in-
flamacién, se da o leos pacos dias de iniciado el tratamiento,
puede aislarse el germen en la articulacibn. Otra forma que
dicho sea de paso ecs mas frecucnte se observa en la fase de -
recuperacifn y este condicionadeo por un fenbmeno de hipersen-
sibilidad. Afecta sobre todo rodillas, tobillos, codo y -
carpo. Casi siempre monoarticular.

..
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Miocarditis y Pericarditis.- Se ve en el paciente que cursh
con meningococcemiaj pucden ser la causa de muerte, ambas -~
son de aparicién tard{a, S a 7 dfas después del inicio de 1la
enfermedad meningocéecicas pucden tener sfntomas leves por
lo que debe buscarse en forma intensionada, el curso general-
mente benigno pero eventualmente se somete el paciente a una
pericardiocentesis. La muerte sObicn por miocarditis se ex-
plica con afeccién del nodo auriculoventricular.

La hiposcusia puede ser reversible o lrreversible, os mas fre
cuente en la neuroinfeccifn por meningoceoco que por alghn =
otro gérmen. Otras ccmplicaciones neurolégicas observadas -
son la parflisis de nervios crancales, hemiplegia, radiculitis,
crisis convulsivas, complicaciones oftalmoldgicas, aracnoidi-
tis, hidrocefalia y mas raramente un empiema subdural (41).

En el pacicnte que presenta varios ataques de meningococcemia
es condidato para estudio de deficiencias inmunolégicans.

La neumonia por meningococe se presenta en casos de meningococ
cemin, meningitis o Gnicamente como cuadro neumbnico primerio;
muy rara esta (ltima entidad.

DIAGNOSTICO

Cuando se¢ tiene experiencia y se es una zona endémica o epidé
mica, la meningococcemia es una enfermedad ficil de diagnostT
car con certeza; no asf{ en los casos que solo presentan mne
ningitis. No hay datos patognoménicos clinicamente hablando
y el diagnéstico se confirma por medio del laboratorio y la -
certeza par el aislamiente de la N, meningitidis, ya sea en -
sangre, liguido cefalorraquideo o petequias. En el frotis,

se observan diplococos gram negatives intra y extracelulares.
El 1lfquido cefalorraquideo reportari un citoquifmico de menin-
gitis bacteriana con plcocitosis marcada, predominio de neu-
tr6filos, hipeoglucorraquia e¢ hiperproteinorraquia. En 1la =
biometr{as hemftica leucocitosis o leucopenia con predominiteo -
de neutré6filosy bandemia, La coaglutinacién y la contrain--
munoelectroforesis se uwtilizan para detectar antigenos circu-
lantes en sucre, LCR ¥ orina en pacientes con cenfermedad me--
ningocbccica; son de particular importancia en cl paciente

parcialmente tratadeo con antibibticos en el cual el frotis ¥y
los cultivos pueden ser negativos. Su sensibilidad y especi
ficidad es por arriba de B5%. (1 } -

#oes
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

MENINGOCOCCEMIA AGUDA MENINGOCOCCEMIA CRONICA
Lxantemia petequial *iebre¢ reumdtica
Sarampién hemorrfigico Endocarditis bacteriann subaguda
Enfermecdad por coxsacKievirus Plrpura de Menoch-Schiinlein
Enformedad por ECHO virus Flebre tifoiden
Citomegalovirus Tuberculesis miliar
Endocarditis bacteriana Bruceclosis
Dengue Gonococcemia
Problemas hematolbgicas
malignos Eritema multiforme
Choque téxico Eritema nodoso
Coagulacibn intravascular
discminada §ifilis secundaria
Fiebre menchada do las Montafias
Tocosas
PRONOSTICO

En 1968 Stichm y Damresch publicaron en el J. Pediatr su clisi-
co articulo sobre los factores pronbsticos en la infeccifn menin
gocbHecicas concluyendo que las manifestaciones asociadas con -
un grave pronfstice son: inicio de las pctequias dentro de las
12 horas previas ol ingreso, ausencia de meningitis, choque, nor
mal o bajs cantidad de leucocitos y normal o baja velocidad de -
eritosedimentacifn, La presencia de 3 o mis de estos factores
indica un pobre pronbstico (42). Algunas de sus aplicaciones -
son que a) ingreso indica que pacientes pueden noe sobrevivir con
el tratamiento convencional y puede justificarse utilizar medi--
das adicionales; y por otrp lado en pucientes con buen pronfis-
tico no se indica ytilizar innovaciones terapfuticas. Pueden -
utilizarse en la evaluacién de los tratamientos previos y futu--
Tos, etc.

Datos de mal pronfstico en la infeccidn meningocbeeica.

1° Presencia de petequias de menos de 12 horas previas a la ad

misién

2° Presencia de choque (sistflica menor de 70 mmHg en menores
de 12 aflos; sistélica mener de 100 mmlg en mayores de 12
afios)

3° Ausencia de meningitis (menos de 20 lcucocitoslmm3) en el
1iquido cefalorraquideo.

4° Legcocitos normales o bajos (menor de 10,000 células por -~
m

W
§®  Velocidad de critroscedimentaciébn normal o baja (menos de -
10 mm por hora)

Pasteriormente otros autores en fechas mas recientes han dade -
otros factores prondsticos (40,43,44)y as{ por cjemplo extremos

de edad, fiebre alts, trombocitopenia, diantesis hemorrfpica, ti-
po de rasch mas que su evolucifn ESB), y as{ el paciente con ma-
culaso petequias tiene mejor pronbstice que el que ticne plrpura
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o equimosis.Toews concluye que la presencia, tipo y localiza-
cién de las lesiones en piel tlene significancia pronbstica y
ademfs tiene ventajo sobre otros factores los cuales tardan -
varias horas en determinarse y se retarda cl tratamiento.
Previamente Waage demuestra que la prosencla del factor de ng
crosis tumoral {TNF) en el sucro sc acompafia de mal pronésti=
co y niveles maycres de 440u/ml se asocian con un 100% de mor
talidad. Hay estudios ecn los cuales no hay corrolacién con
los clfisicos factores prondsticos y en 1987 una carta del lan
cet {44,45) propone otros criterios pronfsticosi y dando un
puntaje miximo de 15 y aquf valores de B 6 mis s¢ asocia a un
resultado fatal,

CRITERTIOD YVALOR
a) Hipotensibn*® 3
k) Dif, de temp. recta] y axilar 3°C 3

c) Glasgow ** menor de 8 en cualquier
momento o deterioro de 3 o mas en 1

hora 3
d) Ausencia de meningismo 2
¢) Equimosis diseminadas o lesiones

extensas al revisar al paciente 1
£) Opinibn dec los padres que el nifie

se o deteriorado en la 6ltima hora 2
g) Déficit de base 8 mmOL/L 1

*  Sistélica (_ 75 mmHgq en (L de 4 afios y 85 en mayores
** Gasgow modificado (45} <:

PREVENCION

Le quimioprofilaxis se indica en todos los contactos caseros y
principalmente para evitar un caso secundario definido como ~
aquel que se presenta después de 24 horas ¥y antes de 30 dias -
del caso indice. £l que se presenta oen las primeras 24 horas
se considera un caso co-primario. Los compafieros de clase y

contactos del personal médico no se consideran contactos inti-
moes y por tanto en ellos no se indica la quimioprefilaxis pero
sf una cuidadosa observacién y en caso de desarrollar fiebre -
deben recibir una inmediata evaluancibén mbdica. Debido a 1a
alta pesibilldad dc adquirir la enfermedad cn los eontactos ca
seros la quimioprofilaxis debe darse inmediatamente ¥y de prefe
rencia en las primeras 24 horas de detectarse el caso indice.

Estf bien definido en quién dcbe darse la profilaxis como es -

...
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el caso de personas quienes tienen contacto con las sccrecio-
nes orales del pociente, personal médico con intimo contacto
(como ocurre al dar Tespiracién de boca a boca, intubacibén o
gspiracién de secreciones) antes de inicionrse el tratamien-
to especifico, Mc Cormick y colaboradores al comentar sobre
consideraciones de Salud Pfiblica en el manejo de 1z enferme--
dad meningocbccica sefiala que 1p profilaxis con antibifticos

en estos pasos eos significativo por un nfimero de observacionpes:

1° El rongo de ataque es mas alto en contactos caseros de -
un casoc quc ¢n la poblacibn general, ya seca un periodo -
endémico o cpidémico.

2° El estado de portader en contactos caseros es 4 a 5 ve-«
ces mis frecuente que en la poblacibn general aunque -
ellos tienen menor posibilidad de desarrellar la enferme
dad dado que afin el portader ¢s capaz de inducir la for-
macibn de anticuerpos, Pero 5i e5 mayor el nfimero de -
portadores condiciona mayor posibilidad de que los con--
tastos no portadores se infecten y adquieran la enferme-
dad.

3° El periodo de vigilancia de los contactos se reduce ya -
que despufs de iniciada la quimioproefilaxis, solo se re-
quiere vigilancia por 24 horas. (473,

La ampicilina y penicilina son altamente efectivos en el tra-
tamiento de la enfermedad, ellos no son suficientemente cfec-
tivos en erradicar el estado de portador y por tanto no se in
dican, Sulfonamidas son recomendadas cuando se ha aislado =
el neningococo y es sensible a las sulfonamidas, Actualmen-
te el nfimero de capas resistentes a sulfonamidas estf disminu
vyendo y al scr menor del 10% puede ser nuevamente ln sulfadia
zina la droga de eleecibn (11). La minociclina y 1a rifampl
cina han demostrado efectividad de 80 a 90% en crradicar el -
estado de portader del meningococa. La minociclina se indi-
ca infrecuentemente dado sus efectos secundarios. La droga

de elcccibén es la rifampicina pero esto ha sido criticado a

causa de que se pueden crear cepas de Mycobacterium tuberculo
sis, su anlto costo y la aparicibn de meningococos resistentes
a la rifampicina despubs de la profilaxis (48). Pero a pe--
sar de lo anterijer no sc¢ contraindica su uso. Duracibn de
la profilaxis es 2 di{ns, las désis dadas cada 12 horas, v,o0,

para un total de¢ 4 dbsis. Rifampicina 10 mg/Kg/dbsis (mhxi-
mo 600 mg), en menores de 1 mes se recomienda 5 mg/Kg/désis.

En adultos cada dbésis de 600 mg. El Sulfisoxasole sc indi-
ca 500 mg., cada 12 horas en nifies de 1 a 12 afios, 500 mg. una
vez al dia en meneres de 1 ajlo y 1 gramo cada 12 horas en ni-

f...
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fics mayores de 12 afies y adultos, llay que recordar que ade-
mbs de los contactos intimes, tanto del hogar, escucla y en -
el hospital la quimicprofilaxis también estf indicada en el -
caso fndice (1,47,48,49,50).

La vacuna meningocfccica, no disponible en México, deber ser
considerada junto con la quimioprofilaxis y esto es por algu-
nos comentarios a sefialar como lo son:

a) Que los contactos no hayan recibido esquema completo o -
no efectivo. El estado de portador puede durar meses y
en ese perfodo transmislén a susceptibles puede ocurrir
poestecriormente,

b} Los contactos recientes en quien se erradica en forma in
mediata el meningococo no desarrollan inmunidad, en cam<
bio 1a vacuna induce esa respuesta ¥y se incrementf . la -
protecclbn de los contactos,

c) En algunas firens del munde cn donde puede cundir ¢l péini
¢o entre la poblacién es mejor utilizar la vacuna que la
quimioprofilaxis por cl posible desarrollo de cepas re--
sistentes, aqui la indicacién es de orden social ¥y no ~
con bases cientfficas.

No hay vacuna contra el meningecoco del grupo B por las razo-
nes previamente scfaladas en esta misma Tevisién, Actualmen
te se encuentra una vacuna mepingocbccica cuadrivalente -
(grupos A,C,Y y W-135) pero sin resultadoes definitivos. La
vacuna grupo A cs cfectiva cn nifios de 3 6 mfis meses de edad.
Vacuna grupo C es efectiva en nifics mayores de 2 afios, Son

infrecuentes los efectos secundarios. No esti bien estable-
cida 1z duracibén de 1n proteccién y sus consecuencias en Ia -
mujer embarazada. lL.a vacunacibén rutinaria no estf indiecada,
s0lo en grupos de alto riesgo y que sean mayores de 2 afios co
mo en el paciente con deficlencia de los componentes termina=
les del complemento y el nifie asplénice ya sea anatémico o -
funcional (50}.

TRATAMIENTO

El diagnéstico precoz y el tratamiento especffico oportuno -
son importantes para disminuir la mortalidad por meningococo,
el nlimero y scveridad de las complicacienes asi como la dura-
cibn de 1a enfermedad. Desde 1900 data 1o terapia antimenin
gocbecica cuando Herrick utiliza suere de caballo antimeningo
coCo, Con las sulfas disminuyé al 10% la moertalidad, cen ln
emergencia de cepas resistentes a la sulfonamida, la penicili
na actualmente e¢s el tratamiento de eleccibn para la infec---
¢ién meningocbecica. La d6sis recomendada varfa de 250 000
a 500 000 U/Kg/dia, dividido en 6 dbsis por 7 a 10 dfas.
Cloranfenialtambién ha demostrado efectividad ¥ se recomienda
como alternativa en el paciente alérgico a la penicilina,
Sribner y colaboradores, (51) demostré en forma comparable -
la cficacia de utilizar penicilina Gnicamente por § dfas y cn
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octubre de 1988 la utilidad del ceftriaxonc como un fArmaco -
seguro y que ofrece la ventaja de una sola administracifn al
dia on ¢l tratamiento de la enfermedad meningocéecica en el -
paciente pedifitrico (4,52). El Cloranfenicoel a 100 mg/Kg/ -
dfa en 4 désis por 10 dfus. El Ceftrinxone 100 mg/Kg/dia, -
una solo désis por 4 dfas.

En los paises escandinavos se propone como tratamiento de -
eleccibn la combinacibén de cloramfenicoal y penicilina a dé--
sis bajas ya que han demostrado cen este tratamiento menor in
dice de casos fatales. Sc sabe que la liberacién de cndoto-
xina juega un papel importante eon la patofisiclogia de 1a en-
fermedad meningocéeccica, clles sugieren que al dar el cloran-
fentcol se antageniza el ecfecto destructive de la pared celu-
lar por les betalactfimicos y por tanto menor liberacién de en
dotoxina, Igualmente en ¢l caso de recibir penicilina a dé<
sis elevadas cs mayor ¢l fndice de casos fatales comparade -
con ¢l prupe que recibibé penlcilina a bajas désis (3,53)

El paciente debe idealmente ser tratado en una terapia de cui
dados intensivos con monitoreo continuo hematolégico, metabb=
lico y hemedinfimico, puede requerir apoye ventilatorio, expan
sores de volumen o difilisis, Heparina, etc. la posibilidad de
hemorrapgia suprarrenal con insuficiencia aguda secundaria
por tanto utilizar esteroide (1). Leucoferesis, plasmaféri-
sis y transfusibn por recambio se indica en pacientes graves
éntcntundo remover endotoxina, células y complemento octiva--
o (2).
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APENDICE 1.

Enfermedad meningocbeeica en el Hospital Infantil de México.

La presente revisibn de 1a literatura cn relacién a la cenferme-
dad meningocbcecica, sugiere que £sta cs uno enfermedad de dis--
tribucién cosmopelita pero vars on nuecstro medio, cuando presen
ta 3 6 mis factores de mal pronfstico la muerte casi es inevita
ble. El diagnbstico precez y ¢l tratamiento oportuno son de =

vital importancia,

Se presenta a continuacibn los dates obtenidos en una seric de
8 pacientes disgnosticados cn el Hospital Infantil de Méxica -
desde 1582 a 1988,
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MATERIAL Y METODD

Se revisaron los expedientes de 8 pacientes con diagnfstico de
Enfermedad Meningocbecica, admitidos en el Hospital Infantil -
de México "Federico Gémez", desde encro de 1982 a diciembre de
1988. La evolucién clinica completa de cada paciente fue re-
vizada. Los siguientes datos fucron recabados del cxpediente
cli{nice: Ficha de identificacibn (nombre, edad, sexoc, fecha
de ingreso, fecha de egreso, dfas de estancia, registro clini-
¢o), motivo de consulta, sfntomas y tiempo de evolucibn, sig--
nos presentes a su ingreso (incluyendo factores prondstices),
datos de laboratoric como hemeglobina, cuenta leucocitaria, -
velocidnd de critrosedimentacién globular, puncién lumbar, es-
tudios microbieolfgices incluyende frotis, coaglutinacién y cul
tivos. Complicaciones tempranas y tardias, secuelas, trata--
miento especifico e inespecifico. Sc¢ recabd el resultado fi-
nal del paciente y se revisaron los hallazgos de autopsia cuan
do ¢1lo fue posible.

Los casos fueron analizados de acuerdo a los clisicos crite--~
rios de Stichm y Damrosch en relacién a los factores prondsti-
cos en el paciente con enfermedad meningocbccica.

Es un estudio de caracter retrospective, observacional y -
transversal.
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RESULTADOS

Del perfoso comprendide de 1982 a 1088 se presentaron al Hospi
tal Infantil de México 8 pacientes con ¢l diagnbstico de enfer
medad meningocbceica, la edad de los pacientes 7.5 afies en pro
medioc (2.5 a 12 a), 5 masculinos y 3 femeninos dando una rela-
cién hombre-mujer de 1-1,63 el 50% de 1os pacientes eutrbfi-
cos y el restante 50t con desnutricibn de primer grado, La -
estancia hospitalaria 11,7 dfas (1 a 29 d), al egrese 62.5% -
vivos ¥y 37.5% muertos. El 75% de los casos se presentaren -
en la Epoca que comprende fines del invierno ¢ inicio de 1a -
primavera, el restante 25% en el verano. Los B pacicentes se
presentaron como casas primarios y esporfidicos; durante su -
estancia hospitalaria no se reporté el desarrollo de cases se-
cundarios en los contactos familiares. llubo 4-7 contactes -
caseros por paciente y cn todos los cases se indichd rifampici-
na a2 los désis intornacionalmente aceptadas. Al ingreso al -
HIM cursaban con una evolucién previa de 1,7 dfas (1 a 3 d}.
Como era de esperarse B7.5% de los casos cran originarios del
firea metropolitana y el 12.5% restante de Guerrero (1 caso},
Inicialmente el djagnbstico correcto solo en 5 pacientes los e
restantes ingresan con el diagnéstico de meningitis bacteriano,
phrpura fulminante y plirpura trombocitopénicn respectivamente.

El cuadro clisico de cefalea, vémitos, dolor abdominal, altera
cibn del estado de conciencia, fiebre, pfirpura y neurocinfec---
cibn se presentd en mis del S0V de los casos, siendo la fiebre
dolor abdominal y alteraciones en el cstado de conciencia 1los
datos mas frecuentemente observados, La mitad de los pacien-
tes con hemoglebina normal y 50% con hemoglobina disminuida en
grado variable. Cuentyd leucocitario mayor a 10 DfJCllmrn2 cn 4
paclentes y menor a 10 000 en los otros 4 pacientesi  veloci-
dad de sedimentacién globular mayor de 10 mm/hr en § casos y -
mener de 10 ma/hr cn 3 casos. Al ingreso B7.5% con neuroin--
feccibn, la coaglutinacién en el 1iquide cefalorraquideo, -

...
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DISCUSION

La meningogoccemin es una enfermedad rere en nuestro medio y
per tanto poco sospechada cuande sc presenta a consulta un
paciente con sindrome febril y lesiones purplricas, en los -
pacientes ingresados al HIM el dingnéstico se sospoché solo

despubs de observar los diplococon gram negativos en el LCR

o por la coaglutinacibén y csto es explicable por lo esporfdi
co de los casaes, solo 8 casos on § afos. La edad de presen
tacibn por arriba del promedio universalmente reportado y -
una posible explicacién es que nifios menores tiemen poce con
tacto fuera del hogar le cual no ocurre en otros paises en
donde los nifios desde muy temprana edad son enviados a las -
guarderias, Otros datos ohservados en estos pacientes co--
rroboran la expericencia que se tiene con la enfermedad como

lo es su mayor incidencia en los meses de invierno y princi-
pios de la primavera y as{ vemos que 6 de los B casos se prg
sentaron entre los meses de diciembre a mayo. Del cuadro

clinico hay signos y sfintomas muy constantes y que deben te-
nersc en cuenta para sospechar el diagnbstico y dar un trata
miento oportunc y as{ tenemos come datos frecucntes: -

Signos: fiebre, plrpura, datos de irritacién meningea, pa-
lidez e hipotensibn, mas raramente las petequias.
S{ntomas: Alteraciones en el estado de conciencia (87.5% -

de los casos), dolor abdeminal, vémitos, cefalea y artral---
gins.

No hay datos de lpboratarlo especificos y debe recurrirse a
procedimicentos bacteriolégicos come ¢l frotis, coaglutinacibn
y mas tardiamente ¢l aislamicnto bacteriano que en este caso
se logré en el 50% de los casos, el serogrupo B en 2 pacien-
tes ¥ el serogrupo C cn otros 2 casos. Sabemes que el gru-
po B es5 el mas frecucntc cn los casos esporfidicos y en cam--
bie el grupo € en ciertas epidemias. No se reporté -
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aislamiento del serogrupo W 135 el cual es mas frecuente confor
nc es mayor la edad del paciente. :

Todos los pacientes ingresaron despubs de 1.7 dias de evolucién
y de inmediato se indicé la quimioprofilaxis en los contactos -
casoros y dol hospital (cuando asf se requirié) y esta puede -
ser la cxplicacifn de la ausencia de casos Secundarios.

En ninguno de los pacientes se determind piveles de complemento
ya que recientemente se ha reportado deficiencia de la porcién
terminal del mismo en cl pacicnte con meningococcemia sobre to-
do cuando fsta es de repeticién. En renlidad experiencia solo
se¢ tiene en s#dultos y en los cuales por lo regular cursan con -
historis de cuadros infecciosos recurrentes. En nuestros pa--
clentes no habfa este tipo de antecedentes para asi poder pen--
sar que cursaran con deficiencia de complemento,

Como ya previamente se coment§ hay autores que proponeén nueves
criterios pronbfsticos en estos pacientes y este por la falta de
correlacidn entre la cvolucifn de sus pacientes y su pronbstico
esperado en basc a los criterios propuestos por Stichm y -
Damrosch. En cambio on esta revisién que aunque e¢s corta, si
pudimos observar una correlacibn directa entre los factores -
pronésticos y la mortalidad y as{ los 4 pacientes con mencs de
3 factores y por tanto buen pronbstico sobrevivieron y en cam--
bio de los 4 pacicntes con mal prondstice (3 6 mis factores) 3
fallecieron, siendo 2 de ellos en la primera hora de llegar al
hospital; en cambio el paciente cop mal pronésticoe v que so--
brevivié recibib ¢l tratamiento especifico asf como las medidas
de soporte necesarias las cuales, come ocurre ¢ on otras enfer-
medades infecciosas, para las cuales hay tratamiento mas especi
figo, son anhora 1o mas importante.

Todos Tecibieron penicilina que es el fdrmaco de ¢leccibn, no -
fue necesario utilizar cl cloramfenicol que es la segpunda -
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eleccién y aqui cabe el comentario de un reporte en la litera-
tura de fjue pacientes en que se utiliza la asociacibén de peni-
cilina a dbsis standar baja mas cloromfenicol tienen un mener

vango de¢ casos fatnles que aquellos que solo son tratados con
peniciling sela ¥y sobre tode a altos dbsis y se considera que
es por mayar destruccién bacteriona y por tante mayor libera--
cibn de cndotoxina la cual juega un papel clave en la fislopa-
togenia de 1a enfermedad,

No se presontaron complicaciones habituales en otros reportes
coma lo son la miocarditis ¥ la pericarditis, 3 pacientes
presentaron oirtritis reactiva gue con mucho es la feorma mas
frecuente que se puede llegar a presentar en estos nifes.

Las secuelas actualmente son minimas y asf tenemos aqui 2 pa--
cientes con crisis convulsivas contreoladas y 2 con hipoacusia

transitoria.

En los 3 pacientes que fallecieron se realizé autopsisa y los -
hallazgos mas relevantes son las que en base a la literatura -
deben presentarse como lo fue ol s{ndrome de Waterhouse-Fride-
richsen asociade a una coagulacibn intravascular diseminada.

En el caso de les portaderes no se aplicd vacuna como algunos
autores lo praponen y o5t0 porque no s¢ le chouentra en ¢l mer
codo ademis de que en los casos esporfdicos se ve mas la menin
gococcemia por el grupo B para lo cual aln no se dispone de va
cuna en ningdn lugar del mundo.



TABLA 1 CARACTERISTICAS DE LGOS PACIENTES CON MENINGOCOCCEMIA

PACIENTE

1

EDAD

2.5a

B.Ba

4.9a

12 a

7.5a

Tedn

8.9a

SEXO
F

MOTIVC DE CONSULTA

Fiehre,dolor nhd,ca{g
len,pirpura, somnol

Fiebra,dolor abd.cn{ﬂ
lea, somnol

Fiaebre,dolor ahd,pfic-
pura, somnol

Fiebre,cofalea, plrpu
ra,somnol

Flebre,cefalea,pete—
quias, tos

Vémito,patequiag, som
nal

Plebra,dclor abd,ar—
talgia,somnol

Plrpura,dolor ahd, -
sgmnol

ORIGEN

Cro.

Mbix

Méx

Mix

MES

Dic.

Abr.

Ene.

Jul.

May.



TABLA 2 BIRTOMATOLOGIA EN MENINCOCOCCEMIA

1.
2.
3.
4.
S.

&.

=8

Altorncicnes an estade da econclencia
Dolor abdominal

Vhmito

Coafalea

Artralgias

Diaxrrea

{87,5%)
(754}
{62.54}
(50%)
{25%)

{12.54}

25,



TABLR 3 SICGHOLOGIA EN MENINGOCOCCEMLA

1.

2.

4.

S

H=g

Flabre
Palidez
HMeningismo
Hipotensifin
Prpura

Petequias

{75%)

(62, 5%)

(50%)

(50%)

(508}

(37.5%}

24,



TABLA 4 LABORATORIG EN MENINGOCOCCEMIA

PLAUETAS 1) PL{2) Coh{d) Frokis(4)

PACYENTE HEMOGLOBRINA VEG LEUCOCTTOR
3 12.4 63 16,900 47,000 29% + + +
2 13.4 : ] 33,600 250, 090 85% + - -
3 13.4 21 w, 600 25,000 a5 + + el
4 12.0 is 8,400 - - * + +
5 48 48 1s,800 230, 000 45 + - +
6 1.6 7 4, T2 a2, oo TN - - -
7 12.7 36 12,000 460, 000 ass + + +
8 10 7 3, 700 72,000 - + * ]

{1) Tiempe da trombina

3] Puncifin lunbar = meningltls

(1] toalutinaclsn en L.CA papa ¥, meningicidis
{4} Reporte de diplococo gram negativo

st



TABLA 5 FPACTORES PRONHOSTICOS ¥ EVOLUCION EN MENINGOCOCCEMIA

PACIENTE PETEQUIAS™ CHOQUES* AUSENCIA DE MENIHGITIS®#*® LEUCOCITOS#* N s USG we PUNTOS CoHMDICION
1 [+] 1] [+] 1] o [+ Vivo
2 o 0 o} 0 1 1 Vivo
3 1 1 o 1 1] a Defunclidn
4 1 1 1 1 [} 4 Dofuncidn
S 1 [/} ] 1] ] 1 Doafuncibn
6 o 1 [+] 1 1 3 vivo
7 o Q 0 o 4] Q vive
B 1 1 a 1 1 4 Dofuncibn
. Menos de 12 horas de evolucifin
Ll Menon de 70 sistSlica
A Ausencia de maningltle (menos de 20 :61\)155)
anah Lousos normal o bajos (menor de 10,000 mm™)
AL Eritrosedimantacisn normal o kaja (moner de 10 mm/he) (42)

"9E
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