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MENINGOCOCICA

I— EXPERIENCIA CLINICO - EPIDEMIOLOGICA

M. A. GUZMAN, G. PRADA, M. SALAZAR, B. DE GALINDO, Y. DE IZQUIERDO

Se presenta la experiencia clinica ad-
quirida en el INAS y el HMC entre 1974 y
1978 en 17 pacientes con enfermedad
meningococica y los estudios epidemio-
légicos de los contactos de estos casos. De
los enfermos, 13 tuvieron meningitis re-
conocida clinicamente y documentada por
cultivos. La respuesta clinica fue excelente
con penicilina cristalina 24'000.000 U.
I.V., durante 10 dias. Tres (3) tuvieron
meningococemia aguda con coagulopatia
intravascular diseminada y severo estado
toxico. De éstos, uno falleciéo pocas horas
después de su ingreso al hospital. Los otros
dos, mejoraron con anticoagulacién,
penicilina y esteroides hidrosolubles. Uno
de los pacientes sufrié la amputacion de
varios dedos de las manos y de la pierna
derecha por gangrena secundaria a obs-
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truccion vascular. Otro presenté un cuadro
febril prolongado y lesiones purpiricas en
las extremidades que se interpreté como
una meningococemia cronica.

El estudio epidemiolégico hecho en 698
contactos demostré 95 portadores sanos,
77 pertenecientes al serotipo C de N.
meningitidis y 18 al serotipo A. Todos
fueron tratados con rifampieina 600 mg.
diarios durante 4 dias. Los estudios de
identificacion del germen se hicieron
mediante cultivos en medio de Thayer
Martin, pruebas bioquimicas y serotipi-
ficacién. En algunos casos en donde no se
pudo aislar N. meningitidis por medio de
cultivos, se recurri6 a contrainmunoelec-
troforesis (CIE) y en uno se practico biop-
sia de piel que comprobd la presencia de
polisacarido del meningococo, junto con
depositos de C'3 y trombosis de los ca-
pilares. Se plantea en la discusion el uso de
la heparina y de esteroides hidrosolubles en
el tratamiento del shock séptico, lo mismo
que el uso de rifampieina y minociclina en
el control de los portadores. El cultivo
periodico de nasofaringe, la mejoria de las
condiciones sanitarias y el uso de vacunas
para los serotipos A y C en las poblaciones
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de alto riesgo puede disminuir de manera
notable la incidencia de la enfermedad.

INTRODUCCION

La enfermedad meningococica es una
de las entidades bacterianas agudas mas
delicadas de manejar, en donde un diag-
nostico bacteriolégico rapido es impe-
rativo para establecer una conducta sal-
vadora (1). En el mundo esta entidad sigue
teniendo una frecuencia elevada, lo cual
hace que su vigilancia y control no puedan
descuidarse (2, 3). En nuestro medio no
existe un claro panorama a nivel médico,
como tampoco en sus aspectos de labo-
ratorio, tratamiento y control (4-6).

En el presente trabajo nos proponemos
llamar la atencion sobre el problema,
presentar nuestra experiencia clinico-
epidemiologica adquirida durante los afios
de 1974 a 1978 en el Instituto Nacional de
Salud (INAS) y el Hospital Militar Central
(HMC) y recomendar conductas de vigilan-
cia y control en brotes epidémicos.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes. Los pacientes, 17 en total,
pertenecian todos a las Fuerzas Armadas o
tenian vinculacion directa, como en el caso
del hijo de un suboficial (Tabla 1).

Cepas y medios de cultivo. Las cepas
en estudio se sembraron en medios selec-
tivos de Thayer Martin y se incubaron en
una atmodsfera de C02 al 10%. Luego de 18
horas a 37°C., se examinaron los cultivos.
Los crecimientos presuntivos de Neisseria
fueron estudiados mediante la prueba de la
oxidasa, y cuando ésta fue positiva se
realizaron coloraciones de Gram. Las cepas
compatibles con Neisseria se sometieron a
pruebas de fermentacion sobre azlicares en
medio de CTA, siguiendo para ello las
recomendaciones estandarizadas por el
INAS, para este tipo de estudios (7).
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Serotipificacion. Cuando el patron de
fermentacion demostréo que se trataba de
Neisseria meningitidis, se realizd6 una re-
siembra a partir del medio CTA sobre el
medio de Thayer Martin y se incubd a
37°C. en atmosfera de C02. Comprobado
su crecimiento se hicieron aglutinaciones en
laminas con sueros polivalentes y luego
monoespecificos A, B, C y D, siguiendo
para ello la técnica recomendada por el
Centro para el Control de Enfermedades de
Atlanta (CDC) (8).

Contrainmunoelectroforesis (CIE). En
4 casos en donde no se aislo el germen por
cultivo, se realizd electroforesis de con-
tracorriente para investigar polisacaridos C
y A circulantes, sobre gel de agarosa al 3%
en una camara Elphor con una fuente de
poder D.C. Shandon (9-11).

Inmunopatologia. En un paciente se
tomo una biopsia de piel, la cual se congeld
en nieve carbonica-acetona. Posteriormen-
te se hicieron cortes de cridstato a 4 mieras,
los cuales se procesaron con sueros hu-
manos positivos para anticuerpos anti-A y
anti-C; luego de incubar por 30' a 37°C. se
lavaron en solucion salina buffer y se
hicieron reaccionar con sueros anti-IgG
humana obtenidos de cabra y conjugada
con isotiocianato de fluoresceina (ITCF).
Otros cortes fueron tratados con suero an-
ti-C'3 humano conjugado; los controles
usados fueron preparaciones de piel nor-
mal y de piel del paciente tratadas con
sueros negativos. Las observaciones se
hicieron en un microscopio Ortho-Plan-
Leitz, con iluminaciéon incidente, com-
binacion de filtros 3, filtro G/38 y barrera
K 510. Para fotografia se usé un sistema
Leitz, combiphot, pelicula HP5-I1ford Asa
400, tiempo de exposicion maxima 1 mi-
nuto, aumento de 250x.

Estudios epidemiologicos. Determi-
nado el origen de los pacientes se procedid
a realizar los estudios epidemiologicos de
los portadores, desplazando para ello un
equipo constituido por un médico epi-
demidlogo, una bacteridloga y una enfer-
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Tabla 1. Cuadros clinicosy procedencia . *

FECHA PROCEDENCIA C.CLINICO N° CASOS AGENTE CAUSAL

OCTUBRE/74 BOGOTA: MENINGITIS 1 Neisseria meningitidis. GRUPO C
BATALLON PAEZ

DICIEMBRE/74 BOGOTA: MENINGITIS 3 Neisseria meningitidis. GRUPO C
BATALLON CABALL.

ENERO/75 BOGOTA: MENINGITIS 1 Neisseria meningitidis. GRUPO C
CASA FISCAL

ENERO/77 BOGOTA: MENINGITIS 1 Neisseria meningitidis. GRUPO C
BASE AEREA CATAM

NOVIEMBRE/77 MELGAR: MENINGITIS 1 Neisseria meningitidis, GRUPO C
BASE TOLEMAIDA

JUNIO/78 YOPAL: MENINGITIS 3 Neisseria meningitidis. GRUPO C
BASE YOPAL MENINGOCOCEMIA 2 Neisseria meningitidis. GRUPO A

NOVIEMBRE/78 MELGAR: MENINGOCOCEMIA
BASE TOLEMAIDA CRONICA 1 Neisseria meningitidis. GRUPO A

NOVIEMBRE/78 YOPAL: MENINGITIS 3 Neisseria meningitidis. GRUPO C
BASE YOPAL i AW

MENINGOCOCEMIA* 1 Neisseria meningitidis. GRUPO A
MENINGOCOCEMIA 1 Neisseria meningitidis. GRUPO C

*Fallecio a las 96 horas de instalado el cuadro.

mera auxiliar. Cada uno de los miembros
de los batallones en donde se presentaron
las epidemias y los contactos directos de los
casos indice fueron estudiados. De cada
uno se tomd una muestra nasofaringea, la
cual se sembr6d de inmediato sobre medio
de Thayer Martin en su modalidad de
medio de transporte (12), o sobre el sistema
de microcultivo multiple estandarizado por
el INAS (13). Todos los cultivos y sus datos
pertinentes fueron remitidos al instituto
para proseguir los estudios, siguiendo
procedimientos iguales a los de los casos
indice y los hallados portadores fueron de
inmediato informados a los Organismos
Sanitarios Militares junto con las recomen-
daciones pertinentes.

RESULTADOS

Cuadro clinico.Todoslos pacientes eran
del sexo masculino, con edades que va-
riaron entre los 18 ylos 19 afios, excepto un
nifio de 6 meses; procedian de diversos
batallones de Bogota, Yopal (Casanare) y
Melgar (Tolima) (Tabla 1). De ellos, trece
tuvieron meningitis, tres meningococemia
aguda y uno la variedad cronica (Tabla 2).

La enfermedad se presentd en todos los
casos de meningitis de manera subita, con
cefalea, fiebre con escalofrios, ndusea y
vomito. Dos tuvieron pérdida de la con-
ciencia de instalacion rapida (convulsio-
nes); uno tuvo confusién mental y otro una
crisis de agitacion sicomotora (Tabla 3). El
examen fisico demostrd signos de irritacion
meningea lo mismo que alteracién de la
conciencia que variaba de la confusién al
coma profundo en la mitad de los casos.
Los demaés estaban ltcidos o somnolientos.
Se encontrdé en algunos enfermos hiper-

Tabla 2. Cuadro clinicoy agente causal.

Neisseria meningitidis
ENTIDAD N° CASOS
GRUPO C GRUPO A
MENINGITIS 13 13 0
MENINGO-
COCEMIA 4 1 3
TOTAL 17 14 3
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Tabla 3. Signos clinicosy sintomas.

SIGNOS N° CASOS

RIGIDEZ DE NUCA
KERNING Y BRUDZINSKI
HIPERREFLEXIA
PETEQUIAS

ESTUPOR

LUCIDEZ

COMA

EQUIMOSIS EXTENSAS
ESPASTICIDAD GENERALIZADA
DESHIDRATACION
ADENOPATIAS

HERPES LABIAL
PALIDEZ

SECRECION URETRAL

S 3

_ e e = NN W L R W D

SINTOMAS N° CASOS

CEFALEA 12
FIEBRE 12
ESCALOFRIO 11

VOMITO S
CONFUSION MENTAL 5
CONVULSIONES 2
AGITACION SICOMOTORA 1
PARESTESIAS EN MIEMBROS 1
MIALGIAS GENERALIZADAS 1
DOLOR ABDOMINAL 1

reflexia y espasticidad. Las petequias en la
porcion distal de las extremidades fueron
un hallazgo frecuente (Figuras 1-3).

Los tres pacientes con meningococemia
aguda tuvieron también un comienzo

Figura 1. Miltiples petequias en extremidades en un caso de menin-
gitis meningococica.
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Figura2. La foto muestra la distribucion centrifuga de las petequias
n un caso de meningitis meningococica.

Figura 3. Grandes dreas equimdticas en un caso de meningoco -
cernia. Notese el area de donde se tomé la biopsia.

repentino, con sintomas generales similares
a los ya descritos, pero en pocas horas se
encontraban en un severo estado toxico
acompafiado de deshidratacion severa y ex-
tensas lesiones equimdticas que com-
prometian de manera particular la porcion
distal de las extremidades. Uno de ellos
tenia al cabo de 12 horas, a pesar de la
precocidad en la iniciacion del tratamiento,
signos de necrosis en la porcion distal de
manos y pies (Figuras 4-6). Era lla-
mativo que dos de ellos estaban licidos y el
LCR tomado posteriormente no mostro
anormalidades.

Uno de los pacientes presentd un
cuadro febril de 15 dias de evolucion sin al-
teraciones notorias del estado general, sin
compromiso meningeo y lesiones purpu
ricas en miembros inferiores,que simulaban
una purpura alérgica. La coincidencia con



ENFERMEDAD MENINGOCOCICA

Figura 4. Estudios de inmunofluorescencia que muestran depdsitos
de polisacarido C, en biopsia de piel en un caso de meningoco-
cemia. Notense los depdsitos en capilares (250x).

la epidemia de noviembre de 1978 hizo que
a pesar de la negatividad de los cultivos se
practicara una CIE que fue positiva para
polisacarido de meningococo del grupo A,
a niveles significativos para enfermedad
activa (0,32 pg/ml.).

Laboratorio. El cuadro hemético mos-
tr6 en la mayoria, severa leucocitosis con
desviacion a la izquierda y aumento de la
VSG (Tabla 4). En los casos de meningitis
se comprobd en el LCR aumento de la
celularidad a expensas de los neutroéfilos,
glucorraquias hasta de cero y aumento en
la cantidad de proteinas (Tabla 5). El ex-
tendido del LCR fue positivo sélo en dos
casos, en los cuales se observaron diplo-
cocos Gram negativos, que hicieron sos-
pechar la enfermedad. La identificacion del
germen se hizo en trece pacientes mediante
cultivos y en cuatro por CIE. La negati-
vidad de los cultivos en estos ultimos es ex-
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Flgura 5. Meningococemia aguda. Notense las extensas zonas de
equimosis.

plicable por el tratamiento antibidtico
previo. En los cuatro fue posible demostrar
niveles de 0,32 pg/ml. de anticuerpos anti-
polisacaridos: en tres anti-A y en uno anti-
C. Los estudios de aglutinacién con sueros
monoespecificos demostraron que los trece
restantes pertenecian al serotipo C (Tabla
2). En un paciente se realiz6 cultivo-biopsia
de petequia y fue negativo (Figura 3).

Evolucién. Se caracterizd en los que
padecian de meningitis, por una rapida res-
puesta al tratamiento, determinada seguin
el caso, por mejoria del estado general, de
la conciencia y de los signos neurologicos,
lo mismo que por estabilizacién de las
lesiones equimoticas y petequiales. En los
enfermos de 1974 y 1975 se utilizé el an-
tiguo esquema triconjugado: penicilina,
cloranfenicol y sulfa. En las epidemias de
1977 y 1978 todos recibieron penicilina
cristalina a dosis de 2'000.000 U. I. V.
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Figura 6. Meningococemia aguda.
muy extensas en

Tabla 4. Cuadro hematico.

Notense las dreas de equimosis
extremidades inferiores.
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cada 2 horas y cloranfenicol 1 gr. [.V. cada
3 horas. Tan pronto se conoci6 el resultado
del cultivo o de la CIE, se suspendid este
ultimo y se continu6é con penicilina a la
misma dosis hasta completar 10 dias. No se
presentaron complicaciones ni secuelas. De
los tres pacientes con meningococemia
aguda, uno falleci6 a las 8 horas de su in-
greso al hospital y 96 horas después de
iniciada la enfermedad, en shock séptico
irreversible, a pesar de antibidticos, he-
parina, esteroides hidrosolubles y agentes
inotropicos (isoproterenol). La autopsia
demostrd extensas lesiones equimoticas en
el tronco y las extremidades. En todas las
visceras, incluyendo pulmoén, corazon,
bazo, higado, intestinos, riflones y su-
prarrenales se evidenci6 la presencia de
grandes zonas de hemorragia intraparen-
quimatosa. Ademads, los riflones estaban
edematosos, habia lisis de la cortical en las
suprarrenales y el bazo estaba aumentado
de tamafio. El cerebro no mostraba al-
teraciones de importancia, y ésto concor-
daba con la lucidez del paciente hasta el
momento de la muerte. Los dos restantes
tuvieron una evolucién rapida, uno de ellos
por coma prolongado (tenia meningitis
asociada) y extensas lesiones necrdticas en
las extremidades que obligaron a la am-
putaciéon de cuatro dedos en la mano

EPIDEMIA CASOS | HCTO. | HB. LEU. | MIEL. | caAY. NEU. EOS. | MON. | LIN. VSG
1 45 13,5 22.300 0 12 83 0 0 5 17
g?g?f" 2 51 155 16.000 0 12 81 0 1 6 10
3 46 14.6 13.900 0 5 i 0 0 24 20
1 40 11,2 21.100 0 0 93 0 0 7 10
YOPAL 2 45 14.6 14.600 0 1 92 0 0 7 20
JUNIO/78 3 36 10,8 25.000 2 12 81 0 0 6 50
4 36 11,2 8.000 0 2 77 0 0 22 20
1 34 11,9 34.500 2 18 74 50 = 6 25
;gz‘%ﬁ 2 41 12,7 36.600 = 7 87 L L 6 10
3 41 12,3 20.600 — 9 85 o = 6 26
4 39 12.3 10.400 — 1 73 — — 26 16
5% 20 6,1 23.900 2 3 28 2 = 28 7
MELGAR
TOLEMAIDA 1* 47 15,0 10.200 — = 76 ks = 26 4
NOV/78

* Corresponden a los casos de MENINGOCOCEMIA.
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derecha y dos en la izquierda (Figura 7),
ademas de la pierna derecha a nivel del ter-
cio medio. En anatomia patolégica se
demostréd gangrena seca y signos de infec-
cion y de obstruccion tanto de los vasos
superficiales como de los profundos. Al
tratamiento  antibidético enunciado se
adicionaron esteroides hidrosolubles los
dos primeros dias, heparina y aspirina por
sonda nasogastrica durante 10 dias. Este
enfermo se recuperé por completo y ac-
tualmente se encuentra en Rehabilitacion
para procurarle una protesis de su pierna
derecha. El tercer paciente no tenia eviden-
cia de compromiso del SNC ni de obs-
truccion de los vasos profundos de sus
miembros, pero si muy extensas lesiones
superficiales (Figura 8), que se ulceraron y
requirieron posteriormente injertos y te-
rapia antibidtica adicional. La biopsia de
piel de este enfermo demostrd un denso in-
filtrado  linfo-histio-plasmocitario con
neoformacion de capilares e hiperplasia del
endotelio vascular. En la inmunofluores-
cencia se observaron depdsitos de poli-
sacarido de meningococo del serotipo C, de
C'3 y trombosis de capilares (Figuras 4, 9y
10). Los estudios de coagulacion en los tres
pacientes pusieron de presente una coa-
gulopatia intravascular diseminada (CID),
con TP y TPT prolongados, tromboci-

Tabla 5. Estudio inicial de LCR.
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Rgura 7. Meningococemia aguda. Notese la necrosis en falanges dis-
tales.

topenia, consumo del fibrindégeno y
productos de degradacidn positivos.

Estudio de portadores. El primer caso
de octubre de 1974 provenia del batallon
Piez y se considerd esporadico. Luego se
presentaron tres casos de meningitis en el
Batallon de Caballeria de Usaquén. Se hizo
un estudio de contactos en 250 hombres y
se encontraron once portadores de N.
meningitidis del grupo C; correspondio6 por
tanto a un brote epidémico. En diciembre
de 1975 se presentd un nuevo caso en un

z‘;‘;’fm CASOS | ASPECTO |CELULAS | %NEU. | %LIN. | GLUC.mg.% PROT.mg.% | CLOR.mg%

BOGOTA 1 TURBIO 5.100 97 3 36,3 340 690

DIC/74 3 TURBIO 3.200 98 2 12 207 690
3 TURBIO 24.600 96 4 10 287 713
1 TURBIO 33.300 95 s 13 608 690

YOPAL 2 TURBIO 19.000 93 7 0 267 633

JUNIO/78 3 TURBIO 1.200 95 5 21 109 702
4 CLARO 1 > 1 7 35 671
1 TURBIO 3.000 95 5 7,6 251 685

YOPAL 2 TURBIO 4.800 95 5 23 131 2.5

NOV/78 3 TURBIO 536 94 9 6,6 280 -
4= TURBIO 700 69 31 77 40
5% NO SE HIZO

MELGAR 1 CLARO 3 100 67 69

TOLEMAIDA

NOV/78

* Corresponden a los cuadros de MENINGOCOCEMIA.
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Figura 8. Meningococemia aguda. Notense las extensas dreas de
necrosis en fase de resolucion.

niio de 6 meses, hijo de un suboficial
habitante en Usaquén; el estudio epide-
miolégico no arrojé ninguna luz sobre el
origen, por cuanto ninguno de los miem-
bros del medio familiar resultdé portador.
En enero de 1977 se presentd un caso ais-
lado en la base aérea CATAM y otro en
noviembre del mismo afio en la base de
Tolemaida, (Melgar). La encuesta epi-
demiologica sobre 123 contactos arrojo
ocho portadores de N. meningitidis del
grupo C. En la base de Yopal se presen-
taron en julio de 1978, tres pacientes con
meningitis y uno con meningococemia. Se
investigaron 172 contactos de los cuales 34

Tabla 6. Estudio de portadores.
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eran portadores: trece del grupo C y 12 del
grupo A. Nuevamente, en noviembre
aparecieron cinco nuevos enfermos, tres
con meningitis y dos con meningococemia
y la investigacion sobre 153 contactos en-
contrd 56 portadores, 45 del grupo C y 6
del grupo A (Tabla 6).

Todos los contactos positivos fueron
aislados y tratados con rifampicina a dosis
de 600 mg. diarios durante 4 dias. Sobre el
medio ambiente se establecieron medidas
de control y saneamiento consistentes en
ventilacién, aseo general y eliminacion de
la aglomeracion en los dormitorios. Se am-
pli6 ademas la ilustracion sobre la natu-
raleza de la enfermedad.

DISCUSION

La infeccion por N. meningitidis es un
problema que sigue vigente y ademas de las
zonas reconocidas como endémicas,
ocurren ocasionales epidemias graves como
la muy reciente en el Brasil con miles de
casos en la poblacién civil, causados tanto
por meningococo del grupo C, como del
grupo A (2). Entre nosotros a pesar de exis-
tir informes de casos clinicos tanto en el

ORIGEN CASO N°DE N°DE
FECHA INDICE CONTACTOS PORTADORES MICROORGANISMO
ENERO/75 BOGOTA
BATALLON CABALL. 250 11 Neisseria meningitidis. GRUPO C. 11
BATALLON JAMAICA
NOVIEMBRE/77 MELGAR 123 8 Neisseria meningitidis. GRUPOC. 7
BASE DE TOLEMAIDA Neisseria meningitidis. GRUPQO A. 1
JULIO/78 YOPAL i 34 Neisseria meningitidis. GRUPO C. 13
BASE DE YOPAL Neisseria meningitidis. GRUPO A. 12
NOVIEMBRE/78 YOPAL Neisseria meningiridis. GRUPO C. 45
153 S6%*
BASE DE YOPAL Neisseria meningitidis. GRUPO A. 6

* 9 Cepas sin tipificar
**5 Cepas sin tipificar
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Ministerio de Salud, como en la literatura
nacional (4-6), no conocemos estudios
sobre epidemias ocurridas y no aparecen
estudios bacterioldgicos ¢ inmunosero-
logicos completos que dejen establecido el
diagnoéstico sin lugar a dudas. La infor-
macion reunida por nosotros muestra un
problema focalizado a hombres jovenes de
las Fuerzas Armadas, cuyo comportamien-
to clinico y epidemioldgico corresponde a
las descripciones clasicas (14, 15). El caso
de Yopal ocurrido en noviembre de 1978
es muy demostrativo del fenémeno, por
cuanto sobre una poblacién confinada
donde se demostro una tasa de portadores
alta, indicativa de una amplia circulacion
de microorganismos, se recibié un contin-
gente nuevo de 250 reclutas lo que origind
una epidemia sobre esta nueva poblacion
con cinco casos, dos de ellos meningo-
cemia y uno fatal. Los hallazgos de este es-
tudio permiten plantear ya claros conceptos
para el manejo de situaciones similares en
nuestro medio. En primer lugar el médico,
mas aun el adscrito a organismos militares,
debe estar conciente de esta eventualidad;

Figura 10. En medio de un denso infiltrado inflamatorio cronico,

endotelio.
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Figura 9. Estudios de inmunofluorescencia que muestran depdsitos
de C'3 sobre endotelioy en un trombo en un capitar. Biopsia de piel de
una meningococemia  (250x).

linfohistioplasmocitario, ~ hay neoformacion de capilares (flecha) e hiperplasia del
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los laboratorios deben tener personal y dis-
ponibilidad para lograr un diagndstico
oportuno y confiable y éste debe informar-
se obligatoriamente a los organismos
sanitarios para realizar los estudios epi-
demiologicos correspondientes que per-
mitan tomar las medidas necesarias de con-
trol.

Ante la presuncion clinica, el estudio
del LCR es ineludible para buscar el cons-
tante aumento de las proteinas, aumento
muy notable de los polimorfonucleares y
baja en la concentracion de glucosa. El
examen directo con coloracion de Gram es
imprescindible, siendo el hallazgo de di-
plococos Gram negativos intracelulares al-
tamente presuntivo. Debe tenerse en cuenta
que el nimero de diplococos intracelulares
puede ser apenas ocasional. Con estos
hallazgos debe instituirse sin demora el
tratamiento, permitiendo que los cultivos
sobre medio selectivo de Thayer Martin
prosigan, para confirmacion ulterior. La
electroforesis de contracorriente para iden-
tificar el polisacarido debe hacerse sin
dilacion; su hallazgo en el LCR o en el
suero tiene igual valor al aislamiento por
cultivo y establece el diagndstico en tiempo
muy breve, tal como estas situaciones lo
requieren.

El manejo terapéutico de la meningitis
no complicada es simple. No parece con-
veniente hacer ninguna modificacion al
tratamiento recomendado siendo, mientras
no haya contraindicacion, la penicilina
cristalina la droga de eleccion (16, 17), pues
la N. meningitidis tiene una extraordinaria
sensibilidad a este antibiotico. Una concen-
tracion de 0,1 pg/ml. es inhibitoria y es
posible que concentraciones tan bajas
como 0,01 pg/ml. sean suficientes. Un es-
quema de tratamiento para todos los casos
con dosis de 2'000.000 de U.I.V. cada dos
horas por un término no inferior a 10 dias,
asegura la recuperacion total (17). En caso
de pacientes hipersensibles a la penicilina,
la droga alterna es el cloranfenicol. Un
gramo endovenoso cada tres horas por 10
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dias es suficiente. Lo que si parece no tener
ningun lugar en la terapia moderna de esta
entidad es la asociacion penicilina, cloran-
fenicol, y mucho menos el viejo esquema
triconjugado (14, 16, 18, 19).

La patogenia de la meningococemia no
es clara todavia. Se la ha explicado como
parte de un cuadro terminal caracterizado
por shock, cianosis, y severa coagulacion
intravascular diseminada (20, 21) que tiene
como hallazgos histopatologicos comunes
la  hemorragia suprarrenal bilateral,
miocarditis focal, edema cerebral y trom-
bosis diseminada (20). Se supone que la N.
meningitidis libera un lipopolisacarido que
en su calidad de endotoxina puede oca-
sionar una serie de acciones disimiles,
causando lesiones endoteliales (22), con
trombosis secundaria, quizds activacion
alterna del complemento, con fenémenos
de agregacion plaquetaria y leucocitaria,
conduciendo finalmente a la formacion de
microtrombos que a nivel de los capilares
pulmonares pueden llegar a producir cor-
pulmonale agudo (21, 23-25).

Los fenomenos equimoticos extensos
conforman un cuadro similar al fendémeno
de Schwartzman generalizado, con lesiones
a nivel de rifién y suprarrenal y con activa-
cion del factor Hageman, generando un
cuadro de coagulacion intravascular di-
seminada (26). Estudios experimentales en
conejos con meningococemia parecen
demostrar que en los conejos pretratados
con heparina, el fenomeno de la coagu-
lopatia de consumo no se presenta; pero si
los fenomenos tromboticos de la microcir-
culacion pulmonar (27). Por lo tanto, la
heparina por si sola no seria 1util en estos
casos, siento deseable el uso adicional de
antiagregantes plaquetarios (20, 21, 28,
29). Esto ultimo no ha sido valorado con-
cluyentemente en el manejo practico de la
meningococemia en el hombre. Algunos
autores (30) consideran que la coagulopatia
de consumo deberia tratarse mediante la
administracion de 1.250 U. de anti-
trombina III, conjuntamente con 500 U. de
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heparina y la sustitucion de factores de-
ficitarios tales como plaquetas y factor
VIII. Los casos aqui presentados muestran
que una anticoagulacion con heparina,
precozmente establecida y sostenida, con-
sigue controlar el proceso.

Tradicionalmente se ha considerado a
la meningococemia como manifestacion de
insuficiencia suprarrenal aguda, por lo cual
el uso de esteroides pareceria logico. Sin
embargo, estudios bien controlados de ad-
ministracion de betametasona e hidrocor-
tisona han mostrado resultados diversos y
al parecer no han modificado las tasas de
supervivencia. Ademads, la medicion de es-
teroides en estos casos ha evidenciado
valores normales y aun elevados (31, 32).
No existe por tanto un concepto unanime
sobre la cabida que puedan tener los
glucocorticoides en el manejo clinico del
shock séptico. La conducta que deba to-
marse con los portadores de un universo
cerrado, permanece también en discusion
debido especialmente a la pobre respuesta
encontrada en los medicamentos usados
como profilacticos. Durante alglin tiempo
se recomendo el uso indiscriminado de las
sulfas, pero la aparicion de cepas resisten-
tes hace que su uso esté ahora proscrito (18,
19, 33). La N. meningitidis tiene una gran
sensibilidad a la rifampicina y dado que es-
te antibiotico se elimina por las secreciones
(34-36), se recomendd utilizarlo para
erradicar el estado de portador, suminis-
trado a dosis de 600 mg. diarios durante 4
dias. Este esquema lo utilizamos en la
epidemia de Yopal. Sin embargo, debe
tenerse en cuenta que hay ya descripciones
de cepas resistentes (36, 37) y que la
erradicacion, en estudios recientes, se con-
sigue solo por un mes (38). En la actualidad
se propone la minociclina a dosis de 100
mg. cada 12 horas por 3 dias como la droga
mas efectiva (2, 37). La recomendacion que
el INAS hace en situaciones como la
presentada en este trabajo, es estudiar la
tasa de portadores de la poblacion cerrada
mediante cultivos de nasofaringe sobre
medio selectivo, aislarlos y tratarlos para
erradicar el estado de portador, aseguran-
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do dicha erradicacion con controles na-
sofaringeos cada mes. Si la tasa de por-
tadores es muy alta, las condiciones sa-
nitarias deficientes y la aparicion de casos
clinicos es repetitiva, estd indicada la
vacunacion contra grupos A y C, si se
conoce previamente el serotipo causal (39).

SUMMARY

17 cases of acute meningococcal infec-
tion are presented. All cases were seen at
the Military Hospital and the National Ins-
titute of Health in Bogota. 13 cases had
meningitis and did well with daily doses of
24,000,000 U. of intravenous penicillin.
Three cases had acute meningococcemia
and DIC; one died shortly after being ad-
mitted to the hospital, and two did well
with IV penicillin, corticosteroids and
heparin. One patient had gangrenous in-
volvement of several fingers and the right
leg, requiring amputation. One patient
who had purpuric lesions in limbs and a
protracted febrile illness was found to
have chronic meningoccemia. Epide-
miologic studies done in 698 contacts,
showed a total of 95 healthy carriers; 77 of
them had group C meningococci, and the
remaining 18 group A.

All of them received rifampin, 600
mg/d during 4 days. The bacteriological
studies included cultures in specific media
(Thayer-Martin), biochemical tests and
serotyping. In 4 cases the culture was
negative and CIE was diagnostic. One skin
biopsy showed C'3 deposits, meningococ-
cal polysaccharide and capillar thrombosis
in one patient. The use of heparin and
glucocorticoids in the treatment of septic
shock is discussed, as well as the use of
rifampin and minocycline to treat carri-
ers. Frequent cultures of the nasopharynx,
improved sanitary conditions and vacci-
nation for serotypes A and C in the high
risk populations may decrease the incidence
of the disease.
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