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ENFERMEDAD MENINGOCOCCICA 

INTRODUCCION 

La enfermedad meningoc6ccica, es una de las enfermedades infeccio 
sas mas serias, se caracteriza por tener un cuadro clínico muy vñ 
riable desde un grado bajo de infecci6n hasta una enfermedad le-= 
tal-fulminante. Es una enfermedad end6mica y epidémica de pre-· 
scntaci6n cosmopolita; en nuestro medio es considerado como ra· 
ra. Está cluro que el diagn6stico precoz y el tratamiento opor­
tuno son vitales y que cualquier retardo puede ser catastr6fico. 
La mayoría de los casos se observa en pacientes menores de S -
anos (l), El espectro clínico persiste no asi el microbiol6gico 
y terap6utico de la enfermedad meningoc6ccica que ha variado en • 
forma importante en los 6.ltimos anos debido al advenimiento de -
otros agentes antimicrobianos y mas importantemente a las medidas 
de sost6n (2,3,4). En este trabajo la intenci6n es revisar los 
aspectos principales de la entidad as! como la experiencia del -
Hospital Infantil de M6xico, "Federico G6mez" en los 6.ltimos af\os. 

ETIOLOGIA 

La familia Neisscrinceue tiene 4 géneros: Neisserin, Brnnhame-­
lla, Moravella, y Acinctobacter. El g6nero Neis seria nombrado -
as! por su descubridor, el Doctor Neisser en 1879. Hay 7 espe-­
cies de neisseri~~: N,gonorrhaeae, N, mcningttidis, N. sicca, 
N, subflnva, N. flavescens, N, mucosa y,\, lactamic.i. La 
Ncisscria mcningitidis es el agente causal de la meningitis meni~ 
goc6ccica antes llamada meningitis cerebroespinal o cefalurraqu!­
dea epid6rnica; es un coco gram negativo, usualmente menor de 1 
mm. de di6metro¡ clásicamente dispuesto en pares con sus costa­
dos adyacentes aplanados, es inm6vil y aer6bico (o fncultntivamen 
te anaer6bico), produce catalasa y oxidasn, fermenta glucosa Y 
maltosa; puede ser encapsulado o fimbrindo. El meningococo 
(N. meningitidis) ha sido d.lvidido en varios grupos en los polisa 
c6ridos capsulares y actualmente tenemos los grupos A,B,C,D,X,Y,!, 
29E, W~l3S (5,6). Reciente se ha descrito un nuevo serogrupo 
por Ashton y ha sido denominado grupo L (7). El meningococo tam 
bi6n puede ser agrupado en base a los ant!genos asociados a la pñ 
red celular (8). En el grupo B han sido clasificados 12 scroti':' 
pos antig6nicamente diferentes, el tipo 2 es el mas frecuentemen­
te aislado en los Estados Unidos y el Canadfi. Estos ant!gcnos -
proteicos son importantes porque además de servir como marcadores 
epiderniol6gicos pueden inducir una respuesta inmuno16gica y ac--­
tualmente se están utilizando vacunas con estos ant!gcnos (9,10), 
como mas adelante se comenta en esta revisi6n. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Su distribuci6n es unlvcrsnl, en algunos paises tirnc un carnctcr 
cnd6mico y epidémico, mientras que en otros solo se rcportnn ca-­
sos muy aislados. Igualmente es variable su tendencia y as{ te­
nemos que en los paises Escandinavos y en los Estados Unidos hn -
numcntado (1,2,10,11) y en otros, como México tiende a disminuir 
(12). 

Se presenta en ambos sexos con un ligero predominio en el mnsculi 
no (55 n 60\ en algunas series); hay casos reportados a todas 7 
las edades incluyendo a los recién nacidos, (13, 14, 15). Lama 
yor{a de los casos ocurre en ninos menores dC 5 aftas pero hay ~17 
timamcntc incremento en los adolescentes y adultos j6vcncs (16, -
17). Mny una corrclaci6n inversa con la edad del paciente y la 
incidencia de enfermedad meningoc6ccica; el CDC de Atlanta en 
1983 reporta un promedio de ataque de acuerdo a la edad en 14.4/ 
100 000 ninos menores de 1 ano, 4.6 en nifios de 1 n 4 nfios, 1 en -
ninos de 5 a 9 anos 0.8 para personas de 10 n 19 anos y 0.3 en -
pacientes de :!O 6 r.i~s anos {11). En otros reportes mas del 90~ 
de los casos ocurre en nifios menores de :! anos, tiempo en el cual 
sus anticuerpos son bajos (5). El promedio anual de casos es de 
1.3/100 000 habitantes; el 61\ de los casos se reporta en los -
meses de diciembre a mnyo, es decir aunque se puede presentar en 
cualquier 6poca del ano e~ mayor a finales del invierno y a prin­
cipios de la primavera. La pobreza, la falta de higiene, la pro 
miscuidnd y el hacinamiento son factores que predisponen a la en7 
fermedad. l.a transmisi6n es por contacto de persona a persona -
dado que hay portadores naso-faríngeos o bien con las secreciones 
del paciente que cursa con la enfermedad. En Estados Unidos se 
ve con mayor frecuencia en la rn:a blanca y recientes reportes in 
dican que el paciente con deficiencia congénita o ma>·or frecuentC 
mente adquirida de las porciones finales del conplemento (C6-C7-7 
C8-Cl) son mas susceptibles de padecer tanto la meningococcemia 
en forma aislada como recurrente, a este respecto ~e tiene más ex 
periencia en adultos y en los nin.os aún se está investigando (lr,-; 
17,18,19). El meningococo es la única bacteria que causa gran-­
des epidemias de meningitis y éstas son usualmente debidas a -
Neisseria menlng1tidis de los grupos /'. y r.. En practicamente t,e. 
das las series revisadas el grupo B es el mas frecuente en los ca 
sos esporádicos. Brotes epidémicos n gran escala son usualmentC 
debidos al grupo A (17,21); el grupo e cada vez se presentn mas 
en epidemias como la desarrollada en Brasil en 1972 (20). Se es 
pera que las epidemias por ar:lbos grupos tiendan a disr:iinuir ahorñ 
que ya se cuenta con vacuna obtenida con material de los polisac5 
ridos capsulares de ambos grupos (22, 23) y mas recicntcmen~e 7 
Lepow y colaboradores que est&n experimentando con una vacuna 
Cuadrivalente con polisacáridos de les grupos A, e, Y y 1i'·l3S 
(24). En el caso del grupo B, que como ya antes se señaló se 
presenta sobre todo en los caos cspor6dicos aún no se tiene una 
vacuna disponible y esto a causa de que los antígenos capsulares 
de la N. menini;,itidis del grupo B no son inmun6gcnos para el hom­
bre y esto rist.1 dado por su similitud con el tejido cerebral 
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humano (1,10 1 2~); pero ya se ha scftalado previamente que ahorn 
se pueden determinar otros antígenos de la pared celular que 
adem4s de servir como marcadores cpidcmiol6gicos pueden serví r -
para el desarrollo de vacunos como lo propone Spanjanrd y colob~ 
radares (10). El scrotipo B:2b se asocia mas a casos fatales que 
los serotipos B·noZb. Tambi6n sc sabe que los casos de scptice 
min ocurren con mayor frecuencia con el serotipo B-2b y B-15 pe~ 
ro no se conoce la raz6n de este hecho. La prevalencia de los 
diferentes grupos cambia scgón la edad del paciente, El grupo 
B se encuentra mas frecuentemente que cualquier otro serogrupo -
en cada uno de las edades, excepto en el paciente anciano en -
quienes el grupo W-135 es el prcvalente. Este Gltimo grupo tam 
bi6n cursa con maror mobi-mortalidad en pacientes mayores de 60-
aftos. De particular importnncin mencionar que el grupo C no 
cnu!ia la mayoría de casos en escolares y adolescentes como suce­
di6 en aftos previos a 1980. 

Antes de 1968, la sulfndin:.ina se indicaba tanto para el trata­
miento de la enfermedad mcningoc6cci(.·a como la profilaxis y erra 
dicaci6n de los portadores nasofaríngeos. En ese ano fue repo"i 
tado por loliller y colaboradores resistencia de la N, meningiti--=­
dis a la sulfadinzina (ZS) y posterionnente In excelente sensi­
bilidad a la rifampicina y otros antibi6ticos y esto por Devine 
Y Hagerman. La proporci6n de cepas resistentes a las sulfonami 
das ha disminuído de tan alto como 67\ en 1970 a 12\ en 1980; -
aGn así la proporci6n de cepas del grupo C resistentes a sulfona 
midas es relativamente alta (30~ en 1980), pero declin6 del 89\­
de resistencia en 1970. Solo 8t del grupo By 4\ del w-135 son 
resistentes a sulfonamidas en 1980. Esta tendencia de incremen 
tarse la susceptibilidad a las sulfonru:iidas puede reflejar en -
parte, el infrecuente uso de sulfas en la profilaxis de contac-­
tos de un caso índice. Si la resistencia n las sulfonamidas 
disminuye a menos del 101. sulfadia::ina ~uedc nuevamente ser la 
elecci6n para quimioprofilaxis (11). No hay cepas de N. meni-­
naitidis reportadas que !Jrodu::can bctalactamasa a pesar del cre­
ciente problema de cepas productos de betalactamasa de N. gono~­
rrheae observado en los Últimos anos; en el reporte del CDC de 
Atlanta de las cepas estudiadas de 1975 a 1980 el 991 fue inhibi 
do con 0.12 mg. de penicilina/mi y 100~ se inhibi6 con 0.5 mg.dC 
penicilina/mi. 

Actualmente no se conoce suficiente acere~ de la resistencia a -
los factores que dictan la transmisión de portador a invasión. 
La infecci6n clínica se presenta despu6s de un pre-existente es­
tado de portador, cuando el organismo reside en la nasofarinne. 
No hay una relaci6n prcdectible entre el rango de portador en la 
comunidad y la incidencia de la infccci6n, El estado de porta­
dor puede crear una respuesta inmunol6gica y no solo para cepa-­
hom6logas sino también para heter6logas debido a una producci6n 
de anticueryos por rcacci6n cruzada. Otra potencial forma de 
inmunizaci6n es en los portadores de otras bacterias que dan 
reacci6n cru:.ada y así t~ncmos qua cepas de Escherichia coll y 
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y Baclllus produce polisacaridos capsulares que son 1nmunol6gi­
cnmentc id6nticos con la cápsula de los meningococos 1 grupos 
A, By C (26,27). 

Despu6s de varios estudios está claro que la gran mayoría de 
las personas quienes son expuestas al meningococo se hacen por­
tadores, pero cuando se infectan, y la susceptibilidad a la en­
fermedad correlaciona con In falta de anticuerpos. 

La discminaci6n del meningococo en los contactos fue estudiado 
durante una epidemia por el grupo e en San Paulo, Brasil en 
1972. El rango de portador fue de 14. 2\ en Jos contactos de -
un caso de enfermedad mcninuoc6ccica y 3. 6\ en contactos sin un 
caso. El rango de ataque secundario (casos que ocurren dcspu~s 
de 24 horas o menos de 30 días después del caso primario) se es 
tima en un 4 o 51. Cnbo mencionar que cuando el caso indice 7 
es un menor de edad es mayor el porcentaje de portadores compa­
rado cuando el caso indice es un adulto y esto hace apoyar que 
la transmisi6n en el primer caso es intrafamiliar. Pero es -
de llamar la atenci6n el bajo grado de ataque secundario cuando 
el caso !ndlcc es un nifio y de hecho en la experiencia del Hos­
pital Infantil de México, "Federico G6mez" llIM, no hay reporte 
de casos secundarios, todo esto se comenta más adelante en esta 
misma revlsi6n. 

En M6xico, segG.n reportes de la Secretaria de Salud, observamos 
una tendencia descendente en las G.ltimas 4 décadas, con excep-­
ci6n de 1946 a 1948. Su presentaci6n es en forma de casos es­
porádicos, 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 Potosí en donde dicho sea de pa­
so en 1945-46 se prcsent6 una epidemin con 472 casos. De las 
enfermedades transmisibles en México en 1985 ocupó el lugar n6-
~ero 39, con 9 casos (tasa do 0.01/100 000). La real morbi 
y mortalidad en nuestro medio no es confiable y esto muy proba­
ble por las deficiencias de notificaci6n do los casos y muy pro 
bablemente en otros casos por no conocer la enfermedad dndo su-
rarcza en nuestro medio. 12 casos con 10 defunciones fueron 
informndos en 19R4 por ln Direcci6n General de Epidemiología 
de ln Secretaria de Salud. Al igual que en otras latitudes, -
en la Rcp6blica Mexicana la mayor frccucncin n finales del in-­
vierno y principios de 13 prinavera como se ha corroborado en -
la experiencia del lllM (6,Z9,4Z). 

FrSIOPATOLOGIA 

Dos cuadros clínicos de infccci6n meningoc6ccica están bien 
definidos. El proceso fisiopatol6gico primario en estos 2 mo­
delos de In enfermedad son diferentes. Es importante distin-­
guir entre Jos dos lo mas tempranamente posible como mas adelan 
te será comentado. Huchos pacientes (aproximadamente 90!.) -
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inicialmente muestran meningitis clínica, usualmente dcspu6s de 
1 n S días de estar cursando con fiebre. Pocos pacientes 
(menos del 10\) cursan con una infccci6n fulminante cnrnctcriza 
da por un breve periodo de alta fiebre, scrticcmia gruvc, cho-7 
que cndot6xico con o sin evidencia de meningitis. Bactcrcmia 
es probablemente el evento primario en ambas formas de la cnfcr 
rncdad (30) y hay quienes han sugerido que las meninges pueden-:­
ser afectadas por un paso directo de la bacteria a travlis de la 
lámina cribiformc del etmoides o por una infecci6n previa en 
vías aéreas superiores. El cuadro clinico se relaciona ini--­
cialmentc con la cndotoxcmia y septicemia, con infccci6n a va-­
rios sitios )' posteriormente por efecto inmunol6gico. La sevc 
ridad de 111s manifestaciones sist6micas tales como el choque, ~ 
coagulaci6n intr11vascular diseminada y falla orgánica múltiple 
se relacionan con la activación del complemento (31), libcra--­
ci6n del factor de necrosis tumoral (32) y deficiencia de cier­
tas importantes proteínas del plasma (33) y posiblemente la ca­
pacidad del meningococo para alterar la función del linfocito -
ll (34). h'aage 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 meningoc6ccica da 
do que al parecer esta sustancia juega un papel en la reacci6n­
infl11matoria, la infccci6n, el choque séptico así como en casos 
de caquexia y cáncer. Estadísticamente es significativa su -
presencia en los casos que cursan con choque séptico así como -
en los que fallecen, La N, mcningitldis induce la liberación 
del TNF y es probable que la endotoxina sea el csccncial cstimu 
lador. Concluye el autor que la dctcrminaci6n del TNF al in-= 
groso puede ser un indicador pron6stico y que los niveles eleva 
dos se acampanan de alta mortalidad (32). -

El rash puede ser petequial, macular o purpúrico; la lesi6n -
resulta de una reacción local de Schwnrt::man, complejos im:iuncs 
circulantes o coagulación intravascular diseminada. La púrpu­
ra fulminante puede ser asociada con hemorragia dentro de las· 
glándulas suprarrenales llevando al naciente 11 un choque refrac 
tario al manejo, · -

Las infecciones a distancia, siendo a ler-tomcningcs lo mas fre­
cuente puede darse a varios sitios. Las meninges pueden estar 
afectadas sin tener los signos clínicos típicos de irritnci6n me 
ningea y en los casos muy grave!; el esperado exceso de Pf.I~ y -
proteínas est.i ausente en el líquido ccfnlorrnquídco y no hay -
neutrofilia en la sangre perif6rica. Otras formas menos frc-­
cuentes de afecci6n son la poliartritis. pericarditis, pneumoni 
tis e infccci6n del aparato genito-urinnrio. Los efectos inmü 
nol6gicos usualmente ocurren rn11s tnrdiamcntc en el caso de la = 
enfermedad, frecuentemente durante la recupernci6n, cuando el -
tratamiento ha sido completado. I.os efectos son probablemente 
debidos a complejos inmunes circulantes y pueden producir rash, 
polinrtropntía, fiebre y pericarditis. 
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Un n6mcro do pacientes con deficiencia cong6nita de componentes 
del complemento, especialmente con dcflcicncin de la porci6n -
terminal, CS a es se han presentado con infcccl6n sist6micn ca~ 
sndn por N. mcningitidis o N. gonorrohcac. La mayor suscepti­
bilidad a la infccci6n por noisscria en estos pacientes se cree 
que resulta de la falta de actividad bactericida mediada por 
complemento (17), la experiencia se tiene sobre todo en adultos 
pero aún hay controversia ya que otros estudios bien controla-­
dos no han corroborado lo anterior (19,18 y 19), Aunque en 
los ninos no se tiene experiencia en cuanto a la relaci6n de 
mcnlngococccmia y dcflcicncia de complemento, se recomienda de­
terminar el complemento por otras razones como lo son: a) Son 
mas susceptibles a cualquier infecci6n. b) pueden ser cnndida-­
tos nl uso de quimioprofilaxis o c) inmunizaciones y d) al iden 
tificar a uno de estos pacientes hay que estudiar a los famili~ 
res dado que también tienen mayor riesgo de infccci6n o colage­
napat{us, 

Merino y colaboradores solo han corroborado lo anterior en en-­
sos de infecci6n meninr,oc6ccica recurrente pero no en los que -
solo han tenido un cuadro de meningococccmia (16), Como ya se 
seftal6 el cuadro clínico puede relacionarse con la endotoxinn, 
El mcninr.ococo localiza su enclot:oxina en In parte externa de la 
pared celular,causa o contribuye a los síntomas como se ve en -
las infrecciones por otros gram negativos, La liberaci6n de la 
endotoxina es mayor en los casos rlinicos ouc en los portadores 
los cuales también la presentan. Se ha visto que el grupo B -
tiene mayor llberaci6n de endotoxina y es probable que explique 
la mayor virulenci1\, En 1967 Anderson y colabor.:1.dores estudi6 
la liberaci6n de la endotoxinn por el meningococo tanto en los 
portadores como en casos clínicos y concluye que no huy rcla--­
ci6n entre la libernci6n Je la endotoxina y el serotipo o la ce 
pn, si o no resistencia a las sulfas; no está demostrada una­
relaci6n entre la liberaci6n de cndotoxina y In severidad de la 
enfermedad (35), En ese mismo afio llalstenser y colaboradores 
igualmente demuestra que si hay una relación directa entre la -
severidad de la enfermedad y la libcraci6n Je la endotoxina 
(3) por lo que es probable se realicen mas estudios para diluci 
dar esta controversia. A6n los portadores liberan la endotoxT 
na. -

Bactercmia por meningococo es facilmentc sospechada por la prc­
sencin de petequias o púrpura en el paciente fchri 1 pero hay ca 
sos c¡uc solo cursan con fiebre', Fricdrnan y Flcisher (:S6) des": 
criben 3 casos de bnctcrcmia ror meningococo la cual no se sos­
pcch6 y se resolvió con manejo vía oral, El reporte de Sulli­
van y colaboradores es ónice ya que de l:S casos de bacteremia -
por meningococo 3 se resolvieron en forma espontánea y el único 
dato significativo fue su edad menor de B meses, 

En los casos de sepsis neonatal por N. Meningitidis que aunque 
es rara se han reportado varios casos y es muy probabnlc la ad­
quisici6n al momento de nacer {l:S), 
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CUADRO CLINICO 

El espectro de In enfermedad por N. mcningitidis es muy variado, 
desde un portador nsintom5tico a una scpsis fulminnntc. Cltni­
ca~cntc puede hablarse de enfermedad en las superficies mucosas 
y enfcmcdnd invasiva con afccci6n sist6micn en donde so presen­
tan dos formas bicnc establecidas, la meningitis y la sepsis ful 
nrinnntc con o sin ncningitis. El pcr!odo de incubnci6n 1 a lll' 
días, comunmcntc 4 d!ns. 

A).· Enfermedad en superficie mucosa. 

Infccci6n del tacto r.eni tourinario. Infrccucntcmcnte el menin­
gococo es aislado en el tacto gcnito urinario en pacientes sinto 
m4ticos o asintomlíticos y la importancia radien en las mujeres -= 
en edad reproductiva ya que posteriormente puede trnns~itlrla al 
recién nacido y manifestarse como sepsis neonatal (13). 

Conjuntivitis.- También es bajo el nGmero de pacientes con con 
juntivitis meningoc6ccica primaria, clínicamente es indistingui~ 
ble de la producidn por otros organismos. Ln mayor parte de 
los casos en niftos y algunos han llccado a desarrollar cnfenncdn 
des sist6micas (meningitis o septicemia) y otros Glceros u opacT 
dados corneales. -

Faringitis. - Es difícil el diagn6stico dado que el aislamiento 
del meningococo de la faringe no establece que este organismo 
seo el responsable y por otro lado hay pacientes portadores com­
pletamente asintom5ticos. 

8).- Enfermedad sistémica. 

Ya anteriormente se ha comentado que aquí el espectro va desde -
una bacteremia transitoria asintom5tica con rcsoluci6n cspont5-­
nea a una enfermedad fulminante que lleva en pocas horas a la 
muerte. Se presenta a cualquier edad aGn neonntos, mayor fre-­
cucncin en ninos pequcnos, usunlmentc menores de 2 anos. Al 
inicio puede manifestarse con una lnfecci6n del tracto respirato 
rio superior, cori:a, faringitis o laringitis; aencrnlmente -
fiebre, cefalea, letargia y v6mito. Otros el inicio sC.bito, 
conducta ngrcsi\•a, rtirido deterioro en el estado de concrencia, 
fallo orgtinica mC.ltiple, estado de choque y coagulaci6n intrnvas 
cular diseminada, llevando en 48 horas al paciente a la muerte";° 
Al examen f{sico los hnlla:gos dependerán si el paciente cursa o 
no con meningitis. Clásicamente se describe a la exploraci6n 
fiebre, rash, signos meníngeos y colarse circulatorio. 

Aproximadamente el 90\ de los casos inicialmente muestra ~eningi 
tis después de 1 a 5 díns de fiebre, pueden o no tener una meniñ 
gococcemia nsocincla, pero el choque endot6xico y la coagulaci6n­
intravasculnr diseminnda (CID) es rara, con un tratamiento ado-­
cundo su mortalidad es relativamente baja (menos de 10\). Po­
cos pacientes (aproximadamente 10\) tienen una infecci6n fulmi-­
nanto caracterizada por un breve período üe al ta fiebre, scptice 
mia con choque cndot6xico, alta incidencia tlc CID y poco o no -
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evidencia de meningitis; 
dad es de 40 a 80\. 

a pesar del tratamiento la mortal! 

El rash puetle ser petequial, macular o pGrpura. El rash pe­
tequial generalmente asociado con meningitis y con un buen 
pron6stico, en cambio el rash pGrpurico se asocia a scpsis 
fulminante y un pron6stico reservado. Lns lesiones resultan 
de una rcacci6n local de Schwatzmnn, complejos inmunes circu­
lantes o CID. Las petequias se presentan hasta en el 60\ de 
los casos, se ve mas frecuente en el tronco y extremidades. 
La p6rpura es la manifcstaci6n de los casos fulminantes (me-­
ningococcemin), Estos 61 timos pacientes se asocian con un -
sangrado en las glándulas suprarrenales, el llamado síndrome 
de Waterhousc-Fridcrichscn, cursando el paciente con insufi-­
ciencia suprnrrennl. Las lesiones pórpuras se localizan so­
bre todo en extremidades y tronco. (l,5,13,32,37,38,39,40). 

Para fines de estudios clínicos, la enfermedad meningoc6ccica 
se divide en cuatro categorías: 

I Meningitis sin hipotensi6n o equimosis 
II Septicemia con hipotcnsi6n y/o equimosis, pero sin meniQ 

gitis 
111 Septicemia con hipotcnsi6n y/o equimosis y meningitis 
IV Septicemia con o sin meningitis sin hipotensión ni equi­

mosis 

De los anteriores cursando con mejor cvoluci6n el r, en cam-­
bio es muy t6 rpida en el I I. 

Hay reportes de cuadros clínicos rnuy atípicos como lo son la 
sepsis neonatal, temprana o tardía (13), Bacteremia (no sospe 
chada) oculta, adenitis cervical, celulitis periorbitaria, pC 
ricarditis, pneumon!a (37), vasculitis, iritis, epiescleritiS 
( 41 J. 

La mayoría de los ninos quienes sobreviven a un episodio de -
enfermedad meningoc6ccicn tienen buena evoluci6n y un resulta 
do nonnal pero complicaciones serias y secuelas pennanentes -
pueden presentarse. Las complicaciones que ocurren son: 
supurativas, inmunol6gicas y neurol6gicas. Otros autores 
prefieren divirsas en tempranas r tardías. 

Artritis.- llay dos formas de artritis meningoc6ccica¡ la 
primera caracteri:adn oor artral~ias sin datos francos de in­
flamaci6n, se da a los-pocos días de iniciado el trntnmiento, 
puede aislarsc el germen en la articulaci6n. Otra fonna '!lle 
dicho sen de paso es mas frecuente se observa en la fase de ~ 
recupcrnci6n y cste condicionado por un fen6racno dc 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 curs6 
con meningococccmia; pueden ser la causa de muerte, ambas -
son de apnrici6n tard!a, S n ? d1as dcspu6s del inicio de la 
enfermedad mcningoc6ccica; pueden tener síntomas leves por 
lo que debe buscarse en forma intcnslonada, el curso general­
mente benigno pero eventualmente se somete el paciente a una 
pcricardioccntcsis. La muerte sC.bicn por r:iiocnrditis se ex­
plica con afecci6n del nodo nuriculovcntricular, 

La hipoacusia puede ser reversible o irreversible, es mas fr~ 
cuente en la ncuroinfccci6n por meningococo <]UC por algún 
otro g6nncn. Otras complicaciones ncuro16gicas observadas -
son la parálisis de nervios craneales, hcmiplcgia, radiculitis, 
crisis convulsivas, complicaciones oftalmolt$gicus, nracnoidi­
tis, hidrocefalia y mas raramente un empiema subdural (41), 

En el paciente que presenta varios ataques de meningococccmia 
es candidato para estudio de deficiencias inmunol6gicns, 

La neumonía por meningococo se presenta en casos de mcningococ 
cemia, meningitis o únicamente como cundro neum6nico primario7 
muy rara esta Última entidad. 

DIAGNOSTICO 

Cuando se tiene experiencia y se es una z.ona endémica o epid6 
mica, la meningococcemia es una enfermedad fácil de diagnostT 
car con certc=a; no así en los casos que solo presentan me 
ningitis. No har datos pntognom6nicos clínicamente hablandO 
y el diagn6stico se confinnn por medio del laboratorio y la -
certe=a por el aislamiento de la N. meningitidis, ya sea en -
sangre, líquido cefalorraquídeo o petequias. En el frotis, 
se observan diplococos gram negativos intra y extracelularcs, 
El líquido cefalorraquídeo reportará un citoquímico de menin­
gitis bacteriana con plcocitosis marcada, predominio de neu­
tr6filos, hipoglucorraquia e hipcrprotcinorraquia. En la -
biomctría hcmática leucocitosis o leucopenia con predominio -
de ncutr6filosy bnndemia. La coaglutinaci6n y la contrain-­
munoclectrofarcsis se utilizan para detectar antígenos circu­
lantes en suero, LCR y orina en pacientes con enfermedad me-­
ningoc6ccica; son de particular importancia en el paciente 
parcialmente tratado con antibi6ticos en el cual el frotis y 
los cultivos pueden ser negativos. Su sensibilidad y cspeci 
ficidad es por arriba de 85~. (1 ) -
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DIAGNOSTICO DIPERENCIAL 

f.IENINGOCOCCí)II,\ ,\GUD,\ 
exantema petequial 
Sarampi6n hemorrágico 
Enfermedad por coxsacKievlrus 
Enfonncdad por ECHO vi rus 
Ci tomcgn lov i rus 
Endocarditis bacteriana 
Dengue 
Problemas hcmatol6gicas 
malignos 
Choque t6xico 
Congulnci6n intravascular 
diseminada 

PRONOSTICO 

M!i.1:tNOOCOCCDIIA CRONICA 
J·lebrc reumlltlca 

10. 

Endocarditis bacteriana subaguda 
P6rpura de Mcnoch-SchBnlcin 
Fiebre tifoidea 
Tuberculosis miliar 
Bruce los is 
Gonococcomia 

Eritema multiforme 
Eritema nodoso 

Sifilis secundaria 
Fiebre manchada do las Hontaf'ias 
rocosas 

En 1968 Stichm y Damrosch publicaron en el J. Pcdiatr su clási­
co articulo sobre los factores pron6sticos en la infccci6n mcnin 
goc6ccica; concluyendo que las manifestaciones asociadas con -
un grave pronóstico son: inicio de las petequias dentro de las 
12 horas previas al ingreso, ausencia de meningitis, choque, nor 
mal o baja cantidad de leucocitos y normal o baja velocidad de~ 
critosodimentaci6n. La presencia de 3 o más de estos factores 
indica un pobre pronóstico (42). Algunas de sus aplicaciones -
son que al ingreso indica que pacientes pueden no sobrevivir con 
el tratamiento convencional y puede justificarse utilizar mcdi-­
das adicionales; y por otro lado en pacientes con buen pronós­
tico no se indica utili=.nr innovaciones terapéuticas. Pueden -
utilizarse en la evnluaci6n de los tratamientos previos y futu-­
ros, cte. 

Datos de mal pronóstico en la infecci6n meningoc6ccica. 

lº 

2º 

3º 

4º 

Sº 

Presencia de petequias de menos de 12 horas prev las a la n~ 
misi6n 
Presencia de choque (sistólica menor de 70 mmllq en menores 
de 12 anos; sist6licn menor de 100 mmllq en mayores clc 12 
anos) 3 
Ausencia de mcningi tis (menos de 20 leucocitos /mm ) en el 
liquido cefalorraquídeo. 
Lc~cocitos normales o bajos (menor de 10,000 células por 
mm ) 
Velocidad de critrosedimentaci6n normal o baja (menos de 
10 mm por hora) 

Posteriormente otros autores en fechas mas l'Ccientcs hnn dado 
otros factores pron6sticos (40,43,44)y así por ejemplo extremos 
de ednd, fiebre altn, t.rombocitopenin, diatesis hemorr6gica, ti­
po do rosch mas que su cvoluci6n (38), y así el paciente con ma­
culase petequias tiene mejor pron6stico que el que tiene pGrpura 
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o equimosis. Tocws concluye que la presencia. tipo y locnliza­
ci6n de las lesiones en piel tiene significancin pron6stlcn y 
además tiene ventaja sobre otros factores los cuales tardan -
varias horas en determinarse y se retarda el tratamiento. 
Previamente Wnagc demuestra que la proscncln del factor de no 
crasis tumornl (TNF) en el suero se ncompnna de mal pron6sti= 
co y niveles mayores de 440u/ml se asocian con un 100\ de mor 
talidnd. Hay estudios en los cuales no hay corrolaci6n con­
los cltisicos factores pron6sticos y en 1987 una carta del lan 
cet (44,45) propone otros criterios pron6sticos; y dando uñ 
punta.je máximo de 15 y aquí valores de 8 6 más se asocia a un 
resultado fat,11. 

C R 1 T E R l O V A L O R 

a) Hipotcnsi6n• 3 

b) Dif. de tcmp. rectal y axilar 3"C 3 

e) Glasgow •• menor de 8 en cualquier 
momento o deterioro de 3 o mas en 1 
hora 3 

d) 

e) 

f) 

Ausencia de meningismo 

Equimosis diseminadas o lesiones 
extensas al revisar al paciente 

Opinión de los padres que el nifto 
se n deteriorado en la 61 tima hora 

g) D~ficit de base 8 mmOL/L 

z 

1 

z 
1 

Sist6lica (. 75 mmllq en <._ de 4 anos y <.... 85 en mayores 
** Gasgow modificado (45) 

PREVENCIDN 

La 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 d1ns -
del caso indice. El que se presenta en las primeras 24 horas 
se considera un caso ca-primario. Los campan.eros de clase y 
contactos del personal médico no se consideran contactos inti­
mas y por tanto en ellos no se indica la quimioprofilnxis pero 
sí una cuidadosa observnci6n y en caso de desarrollar fiebre -
deben recibir una inmediata cvnluaci6n m6dica. Debido a la 
altn posibilidad de adquirir la enfermedad en los contactos en 
seros la quimloprofilaxis debe dnrsc inmediatamente y do prcfC 
rancia en las primeras Z4 horas do detectarse el caso indice.­
Está bien definido en qui6n debe dnrsc la profilaxis como es -
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ol caso de personas quienes tienen contacto con las sccrccio· 
nes ornlos del paciente, personal m&dico con intimo contacto 
(como ocurre al dar rcspirnci6n de boca a boca, intubnci6n o 
nspiraci6n de secreciones) antes de iniciarse el tratamien­
to especifico. Me Con11iclc. y colaboradores al comentar sobre 
considorncloncs de Salud P6blicn en el manejo de la enferme-• 
dad meningoc6ccicn scílnla que la profilaxis con nntlbi6ticos 
en estos pasos es significativo por un n6mcro de observaciones: 

1° El rango de ataque es mas alto en contactos caseros do 
un caso que en la poblaci6n general. ya sen un periodo -
end&mico o cpid6mico, 

2° El estado de portador en contactos caseros es 4 n S ve-­
ces más frecuente que en la poblaci6n general nunque 
ellos tienen menor posibilidad de desarrollar la enferme 
dnd dado que n6n el portador es capaz de inducir la fer~ 
maci6n de nnticuerpos, Pero si es mayor el n6mero de -
portadores condiciona mayor posibilidad de que los con-­
tactos no portadores se infecten y adquieran la enferme­
dad. 

!º El periodo de vigilancia de los contactos se reduce ya -
que después de iniciada la quimioprofilaxis, solo se re­
quiere vigilancia por Z4 horas. (47), 

La ampicilinn y penicilina son altamente efectivos en el tra­
tamiento de la enfermedad, ellos no son suficientemente efec­
tivos en erradicar el estado de portador y por tanto no se in 
dican, Sulfonamidas son recomendadas cuando se ha aislado ~ 
el meningococo y es sensible a las sulfonamidas. Actualmen­
te el n6mero de capas resistentes a sulfonamidas est6 disminu 
yendo y al ser menor del 10\ puede ser nuevamente la sulf~diñ 
zinn la droga de elccci6n (11). La minociclina y la rifampi 
cina han demostrado efectividad de 80 a 90\ en erradicar el ~ 
estado de portador del meningococo, La minociclina se indi­
ca infrecuentemente dado sus efectos secundarios. La droga 
de elecci6n es la rifampicina pero esto ha sido criticado a 
causa de que se pueden crear cepas de Mycobncterium tuberculo 
sis, su nlto costo y la aparici6n de meningococos resistentes 
a la rifampicina desput!s de la profilaxis (48). Pero a pc-­
sar de lo anterior no se contraindica su uso. Duraci6n de 
la profilaxis es Z dias, las d6sis dadas cada lZ horas, v.o, 
para un total de 4 d6sis. Rifampicina 10 mg/Kg/d6sis (mfixi­
mo 600 mg), en menores de 1 mes se recomienda S mg/Kg/d6sis, 
En adultos cada d6sis de 600 mg. El Sulfisoxasole se indi­
ca 500 mg. cada 12 horns en nif\os de 1 a lZ afias, 500 mg. una 
vez al din en menores de 1 año y 1 gramo cada lZ horas en ni-
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ftos mayores de 12 nftos y adultos. llny que recordar que ade-
más do los contactos intimes, tanto del hogar, escuela y en 
el hospital la quimioprofilaxis tambi6n cst6. indicada en el -
caso indice (1,47,48,49,SO). 

La vacuna mcningoc6ccica, no disponible en México, deber ser 
considerada junto con In quimloprofilaxis y esto es por algu­
nos comcntnrios a scftalar como lo son: 

a) 

b) 

e) 

Que los contactos no hayan recibido esquema completo o -
no efectivo. El estado de portador puede durar meses y 
en ese periodo trnnsmisl6n a susceptibles puede ocurrir 
postcrio rmcn te. 

Los contactos recientes en quien se erradica en forma in 
mediata el meningococo no desarrollan inmunidad, en cam7 
bio In vacuna induce esa respuesta y se increment6,la 
protcccl6n de los contactos. 

En algunas áreas del mundo en donde puede cundir el ptini 
co entro la poblaci6n es mejor utilizar la vacuna que lil 
quimioprofilaxis por el posible desarrollo de cepas re-­
sistentcs. aquí la indicaci6n es de orden social y no -
con bases científicas. 

No hay vacuna contra el meningococo del grupo B por las razo­
nes previamente scfialadas en esta misma revisi6n. Actualmcn 
te se encuentra una vacuna meningoc6ccicn cuadrivalcnte 
(grupos A 0 C,Y y W-135) pero sin resultados definitivos. La 
vacuna grupo A es efectiva en nifios de 3 6 mfis meses de edad. 
Vacuna grupo e es efectiva en niftos mayores de 2 anos. Son 
infrecuentes los efectos secundarios, No está bien estable­
cida la durnci6n de la protecci6n y sus consecuencias en la -
mujer embarazada. La vacunnci6n rutinaria no está indicada. 
solo en grupos de alto riesgo y que sean mayores de z anos co 
mo en el paciente con deficiencia de los componentes termina= 
les del complemento y el nifto asplénico ya seo anat6mico o 
funcionnl (SO). 

TRA T.\ 'I [ ENTO 

El diagnóstico precoz y el tratamiento específico oportuno 
son importantes para disminuir l:i mortalidad por meningococo. 
el ntímcro y severidad de las complicaciones ast como la dura­
ci6n de la enfermedad. Desde 1900 data ln terapia nntimenin 
goc6cclcn cuando llerrick utili°"a suero de cnballo nntimeningO 
coco. Con las sulfas disminuy6 al 10\ ln mortalidad, con lii 
emergencia de cepas resistentes a la sulfonamida, In penicili 
na actualmente es el tratamiento de elccci6n pnra la infec--­
ci6n meningoc6ccica. La d6sis recomendada varin de 250 000 
a 500 000 U/Kg/d{a, dividido en 6 d6sis por 7 n 10 d{as. 
Clornmfeni:oltambién ha demostrado efectividad y se recomienda 
como alternativa en el paciente nlérgico n la penicilina. 
Sribncr y colaboradores, (51) dcmostr6 en forma comparable 
la eficacia de utilizar penicilina Únicamente por S días y en 
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octubre de 1988 In utilidad del ccftrinxonc como un f5rmnco -
seguro y que ofrece la ventaja de una soln adminlstrnci6n al 
din en <!l tratamiento de ln cnfcrmcdild mcningoc6ccicn en el 
paciente pcdi!itrico (4,52), lil Clornnfcnicol n 100 mg/Kg/ 
din en 4 d6sis por 10 d!us. El Ccftriaxonc 100 mg/Kg/dia, 
unn sol o d6s is por 4 d{ns. 

En los paises escandinavos se propone como tratamiento de -
clccci6n la combinaci6n de cloramfcnicoal y penicilina a d6-­
sis bajas ya que han demostrado con este tratnmicnto menor in 
dice de cnsos fatales, Se sabe que la liboraci6n de cndoto":" 
xinn juega un papel importante en la patofisiología de ln en­
fermedad mcnlngoc6ccicn, ellos sugieren que al dar el clornn­
fcnicol se nntagonl;::a el efecto destructivo de 111 pared celu­
lar por los bctalactf1micos y por tanto menor libcraci6n de en 
dotoxina, Igualmente en el caso de recibir penicilina a d67 
sis elevadas es mayor el Índice de casos fatales comparado -
con el grupo que recibi6 penicilina a bajas d6sis (3,53) 

El paciente debe !denlmcnte ser tratado en una terapia de cui 
dados intensivos con monitorco continuo hcmatol6gico. mctab6~ 
lico y hemodinúmico. puede requerir apoyo ventila torio, cxpnn 
soros de volumen o diií.lisis, llcparina, cte. la posibilidad dC 
hemorragia suprarrenal con insuficiencia nguda secundaria y 
por tanto 11tili~nr estcroide (1). Loucofercsis, plnsmaf6ri­
sis y trnnsfusi6n por recambio se indica en pacientes graves 
intentando remover cndotoxina. c6lulas y complemento activa-­
do (2). 
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APENDICE l. 

Enfermedad mcningoc6ccicn en el llospital Infantil de M6xico. 

La presente revisi6n de la litcrntura en relaci6n a la enferme­

dad meningoc6ccica, sugiere que 6stn es una enfermedad do dis-­

tribuci6n cosmopolita pero rara en nuestro medio, cuando proseE 

ta 3 6 más factores de mal pron6stico la muerte casi es inevit! 

ble. El diagn6stico prcc~i y el tratamiento oportuno son do -

vital importancia. 

So presenta a continuaci6n los datos obtenidos en una serie de 

8 pacientes diagnos'ticndos en el llospitnl Infantil de M~xico 

desdo 1982 a 1988. 
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MATERIAL Y METODO 

Se revisaron los expedientes de 8 pacientes con dlagn6stico de 
Enfermedad Mcningoc6ccicn, admitidos en el Hospital Infantil -
de Mlixico "Federico G6mcz", desde enero de 1982 a diciembre de 
1988. La evolución clinica completa de cnda paciente fue rc-

vizada. Los siguientes datos fueron recabados del expediente 
clinico: Ficha de idcntificaci6n (nombre, edad, sexo, fecha 

de ingreso, fecha de egreso, días de estancia, registro clíni­
co), motivo de consulta, síntomas y tiempo de cvoluci6n, sig-­
nos presentes a su ingreso (incluyendo factores pron6sticos), 
datos de laboratorio como hemoglobina, cuenta lcucocltnrin, 
volocidnd do eritroscdimcntaci6n globular, punción lumbar, es­
tudios microbíol6gicos incluyendo frotis, coaglutinnc'i6n y cu! 
tivos- Complicncioncs tempranas y tardías, secuelas. trata-­
miento específico e inespecífico. Se recab6 el resultado fi­
nal del paciente y se revisaron los hallazgos de autopsia cuaE 
do ello fue posible. 

Los casos fueron anali•ndos de acuerdo a los clásicos crite--­
rios de Stiehm y Damrosch en rclaci6n a los factores pron6sti­
cos en el paciente con enfermedad menlngoc6ccicn. 

Es un estudio de caractcr retrospectivo, observacional y 
transversa 1. 
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RESULTADOS 

Dol per{oso comprendido de 1982 n 1988 se presentaron nl llosp_! 

tnl Infantil de M6xtco 8 pacientes con el diagn6stico de cnfc!. 
medad mcningoc6ccicn, la edad de los pacientes 7.5 aftas en pr2 
medio (Z.5 a 12 n), S masculinos y 3 femeninos dnndo una rcla­
ci6n hombre-mujer de 1-1,6; el SO\ de los pacientes cutr6fi­

cos y el restante soi con dcsnutrici6n de primer grado. Ln 
estancia hospitalaria 11,7 d{as (1 a 29 d), nl egreso 62.S\ 

vivos y 37.5\ muertos, El 75\ de los casos se presentaron 
en la 6poca que comprende fines del invierno e inicio de la 
primavera, el restante 25\ en el verano. Los B pacientes se 

presentaron coma casos primarios y espor6Jicos; durante su -
estancia hospitalaria no se rcport6 el desarrollo do casos se­
cundarios en los contactos familiares. llubo 4-7 contactos 
caseros por paciente y en todos los casos se indic6 rifampici­
na a las d6sis intornacionalmente aceptadas. Al ingreso al -
HIM cursaban con una evoluci6n previa de 1, 7 di.as (1 a 3 d), 
Como ora de esperarse 87.S\ de los casos eran originarios del 
área metropolitana y el lZ.5\ restante de Guerrero (1 caso). 
Inicialmente el diagn6stico correcto solo en 5 pacientes los e 
restantes ingresan con el dlagn6stlco de meningitis bacteriano, 
p6rpura fulminante y p6rpura trombocitop6nica respectivamente. 

El cuadro clásico de cefalea, v6mitos, dolor abdominal, alter~ 

ci6n del estado de conciencia, fiebre, p6rpura y neuroinfec--­
ci6n so present6 en más del SO\ de los casos, siendo la fiebre 
dolor abdominal y alteraciones en el estado de conciencia los 
datos mas frecuentemente observados. La mitad de los pacien­
tes con hemoglobina normal y SO\ con hemoglobina disminuida en 
grado variable. Cuenta leucocitaria mayor a 10 000/mm 2 en 4 
pacientes y menor a 10 000 en 
dad de scdimentaci6n globular 
menor de 10 mm/hr en 3 casos. 
fecci6n, la coaglutinaci6n en 

los otros 4 pacientes; veloci­
mayor do 10 mm/hr en S casos y -

Al ingreso 87.S~ con neuroin-­
el líquido cefalorraquídeo, 
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DISCUSION 

La mcningccocccmia es una enfermedad rara en nuestro medio y 
por tanto poco sospechada cuando se presenta a consulta un 
paciente con síndrome febril y lesiones purpGricas, en los 
pacientes ingresados al llIM el diagn6stico se sospoch6 solo 
despu6s de observar los diplococon gram negativos en el LCR 
o por la conglutinaci6n y esto es explicable por lo csporád! 
co de los casos, solo 8 casos en 6 años. La edad de preso~ 
taci6n por arriba del promedio universalmente reportado y 
una posible explicaci6n es que niños menores tienen paco ce~ 

tacto fuera del hogar lo cual no ocurre en otros paises en 
donde los niños desde muy temprana edad son enviados a las -
guarderías. Otros datos observados en estas pacientes co--

rroboran la experiencia que se tiene con la enfermedad como 

lo es su mayor incidencia en los meses de invierno y princi­

pios da la primavera y ns{ \'emes que 6 de los B casos se pr.!: 

sentaron entre los meses de diciembre a mayo. Del cuadro 

clínico hay signos y síntomas muy constantes }' que deben te­

nerse en cuenta para sospechar el diagn6stico y dar un trat~ 

miento oportuno y as{ tenemos como datos frecuentes: 

Signos: fiebre, pÓrpurn, datos de irritaci6n meníngea, pa­

lidez e hipotensi6n, mas raramente las petequias. 

Síntomas: Alteraciones en el estado de conciencia (87.S\ -

de los casos), dolor abdominal, vómitos, cefalea y artral--­

gias. 

No hay datos de lPboratnrlo específicos y debe recurrirse a 

procedimientos bactcrlol6gicos como el frotis, coaglutinaci6n 

y mas tardiomcntc el aislamiento bacteriano que en este caso 

se logr6 en el soi de los casos, el scrogrupo B en 2 pacien-

tes y el serogrupo e en otros 2 casos. Sabemos que el gru-

po B es el mas frecuente en lo~ casos esporádicos y en cam--

bio el grupo C en ciertas epidemias. No se report6 
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aislamiento del scrogrupc I\' 135 el cual es mns frecuento confo,r 
mo es mayor ln edad del paciente. 

Todos los pnclcntes ingresaron despu6s de 1.7 d1ns de ovolucl6n 
y de inmediato se indic6 In quimioprofilaxis en los contactos 
cnsoros y dol hospital (cuando ns! se rcquiri6) y esta puede 
ser la cxplicnci6n de la ausencia de casos secundarios, 

En ninguno de los pacientes se dctcrmin6 niveles de complemento 
ya que rocicntcmcnte se ha reportado deficiencia de In porci6n 
terminal del mismo en el paciente con mcningococccmia sobre to­
do cuando 6stn es de rcpcticj6n. En realidad experiencia solo 

se tiene en adultos y en los cuales por lo regular cursan con -
historia de cuadros infecciosos recurrentes, En nuestros pa-­
clentes no había esto tipo de antecedentes para así poder pen-­
sar que cursaran con deficiencia de complemento. 

Como ya previamente se coment6 hay autores que proponen nuevos 
criterios pron6sticos en estos pacientes y esto por la falta de 
correlaci6n entre la evoluci6n de sus pacientes y su pron6stico 
esperado en base a los criterios propuestos por Stiehm y 

Dnmrosch. En cambio en esta revisi6n que aunque es corta, si 
pudimos observar una correlaci6n directa entre los factores 
pron6sticos y la mortalidad y así los 4 pacientes con menos de 
3 factores y por tanto buen pron6stico sobrevivieron y en cam-­
bio dQ los 4 pacientes con oal pron6stico (3 6 más factores) 3 
fallecieron, siendo 2 de ellos en la primera hora de llegar al 
hospital; en cambio el paciente con mal pron6stico y que so--
brevivi6 recibi6 el tratamiento específico as{ como las medidas 
de soporte necesarias las cuales, como ocurre c on otras enfcr· 
medades infecciosas, para las cuales hay tratamiento mas cspcc.! 
fice, son ahora lo mas importante, 

Todos recibieron penicilina que es el fármaco de elccci6n, no 
fue necesario utilizar el cloramfcnicol que es la segunda 
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clocci6n y nqu1 cabe el comentario do un reporto an la litera· 
tura de que pacientes en que se utiliza la asociaci6n de peni· 
cilina n d6sis standar baja mas cloramfcnicol tienen un menor 
rango de casos fatales que rtqucllos que solo son trata.dos con 

penicilina sola y sobre todo a oltos d6sis y se considera que 

es por mayor dcstrucci6n bnctcTinnn y por tanto m.1yor libera·­
ci6n de cndotoxina la cual juega un papel clnvc en la fisiopa­
togonia de la enfermedad. 

No se presentaron complicaciones habituales en otros reportes 

como lo son la miocarditis y la pericarditis. l paciente, 

presentaron ct.rtritis reactiva que con mucho es la forma mas 
Lrccuente qua se puede llegar a presentar en estos ninos. 
Las secuelas actu~lmcntc son mínimas y as! tenemos aquí 2 pa-­
cicntcs con crisis convulsivas controladas y 2 con 1Jipoacusia 
trnnsitoria~ 

En los ~ pacientes que fallecieron se rcali:6 autopsia y los -
hallazgos mns relevantes son las que en base a la literatura -
deben presentar.se como lo fue el síndrome de ll'aterhousc-Fridc­
richsen asociado a una coagulaci6n intravasculnr diseminada, 

En el caso de los portadores no se aplic6 vacuna como algunos 
autores lo proponen y esto porque no se lo encuentra en el mcL 
cado adcmSs de que en los casos esporádicos se ve mas la mcni!!. 
gococcemia por el grupo R para lo cual a6n no se dispone de Vi!, 
cuna en ningún lugar del mundo. 
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'l'ABLA 1 CARllCTE:RISTIC:AS DE LOS PACIENTES C:ON MENitlGOCOCCEHIA 

~ ~ ~ MOTIVO DE CONSULTA ~ ~ 
1 2."' F Fiebre,dolor abd,coEa 

lea,púrpura, somnol - Oro. Die. 

2 e.ea H Fiebre, dolor abd, eoE,! 
loa, 11oinnol D.F. Ju•. 

3 4.94 F Fiebro,dolor abd,púr-
pura, so111nol D.F. Fob, 

4 12 • H Fiebre,eoEaloa, pÚrp.,!;!, 
ra,somnol D,F, ""'· 

s 7.Sa F Fiebra,eefalea,pete-
quiaa,toa D.F. Abr. 

6 •• F \6nito,patequiaa, SCJ!!!. 

"º' MOx Ene. 

7 7.4a H Fiebre,dolor abd,ar-
t4l9ia,sOJ1111ol "'• Jul. 

• a.9a F Plirpura, dolor """· -
BOl!lflOl ... Hay. 
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....... ' SIN'l'OMATOLOO:CA Ett M..Wzm:a:cocCE:HlJ\ 

l. Alta~ncionos on astado d~ conciencio. ' (87.5,) 

2. I:ioloi: Mdominal • (75\1 

3. V&tlito s (62.5,} 

•• Cefalea • (50\) 

s. Artr.11l9i.as 2 (25\) 

•• Dian."ea l (12.S\) 

·-· 
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TABL1' 3 SIG!IOLOGIA E:N HfNillOCCOCCE:HIJ\ 

l. Flabre • (75,) 

2. Palidez. s (62.S') 

J. Henin9iS1110 4 (50,) 

•• Hipotensltin • (50,) 

s • Pllrpura 4 (50,) 

•• Petequias J (37.5') 

H•B 



'l'ABLA 4. LllllORll.'l'ORtO EN M!NINGccoca:MIA 

PACl"EN'l'E llDIOGLOllINA ~ u:ucoct.,s PL~UE:TAS 'l'P {1 l PL(2) F:r-otl111(4) 

l 12.4 63 16,900 47,000 29' + + + 

' 13.4 • 33,600 250, 000 "" + 

3 13.4 21 9,600 25,000 45' + + 

• 12.0 lS B,400 + + 

' 14,a •• 19, ªªº 230,000 ... + 

6 l.1.6 1 4, 762 e2,ooo "' 
1 12. 7 36 ll, ººº 460,000 ... + ' 
• 10 1 3,100 72,000 + ' 

(1) Tiempo do trooibinis 
121 Punc16n lumbar • men1nq1tis 
(ll CQalutinocl6n Qn t.cR ~4~A N, 111oei1191tidis 
(4J Reporte de diplococo gram nega.tivn 



TABLA 5 

PACIENTE 

1 

2 

' 
4 

5 

6 

7 

8 

.. ... .... ..... 

FACTORES PROOOSTICOS Y EVOLUCIOO EN HDiINGCCCX::CEMIA 

PE'mQUlAS* CHOQUE** Ausmcu 

o o 

o o 

1 1 

1 1 

1 o 

o 

o o 

1 

Henos do 12 horaa do ovoluci6n 
Henos do 70 •lst6lica 

DE HENitlGITIS•*• 

o 

o 

o 

1 

o 

o 

o 

o 

Ausencia de moningltla (menos do 20 c6lul~s) 
Loucos normal o bajos (menor de 10,000 mm ) 
Erltroaodimontaci!Sn nonnal o baja (menor do lo mm{hr) 

... 
LEIJCOCI'l'OS•**• VSG *"' PUNTOS COOOICION 

o o o vivo 

o 1 1 Vivo 

1 o ' Oofuncl6n 

1 o 4 DofuncHin 

o o 1 Oefunci6n 

1 1 ' vivo 

o o o vivo 

1 1 4 DofuncH'm 

142) 
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