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Introduccion y epidemiologia

La meningococemia es una infeccién causada por Neisseria
meningitidis. El espectro de la enfermedad meningocécica
varfa, desde la fiebre y bacteriemia oculta a la sepsis, shock y
muerte. La meningococemia fulminante es poco frecuente,
pero es catastrofica con pérdida de la piel, infecciones secun-
darias y necrosis de los tejidos’.

La presentacion de los casos es esporddica o en forma de
brotes. Los contactos de los casos tienen un mayor riesgo de
desarrollar la enfermedad?.

Puntos clave

#  La incidencia mundial varia entre 0,5-1,31 casos por
100.000 habitantes.

# Los serogrupos A, B, C constituyen el 90% de los

casos. Cambio epidemiolégico con un aumento en la
prevalencia del serogrupo C en Europa y América del Norte,
serogrupo Y en los Estados Unidos de América y Suecia, y
W135 en el Reino de Arabia Saudi.

@ Las lesiones cutaneas son comunes y son una
importante pista de diagnéstico precoz.

# El examen directo y cultivo de LCR es la base para

el diagnéstico de meningitis bacteriana. El cultivo,
elemento esencial para monitorizar la resistencia a los
antibiéticos, establecer datos epidemiolégicos, preparacion
y desarrollo de vacunas.

@ En el diagnéstico de la meningitis bacteriana, la
deteccion de ADN por PCR tiene mayor sensibilidad

que el cultivo, no se afecta por antibiéticos previos y

proporciona rapidez en la obtencién de resultados.

@ El tratamiento debe ser administrado tan pronto como
se sospeche el diagnéstico, su retraso puede afectar el
prondstico del paciente grave.

Las cepas pertenecientes a los grupos A, B, C, Y y W-135
estdn implicadas con mayor frecuencia en la enfermedad
invasiva en todo el mundo®. En los dltimos afios ha habido
un cambio epidemioldégico con un aumento en la prevalencia
del serogrupo C en Europa* y América del Norte®, serogrupo
Y en los Estados Unidos de América y Suecia, y W135 en el
Reino de Arabia Saudi® (fig. 1).

La incidencia anual en Estados Unidos es de 0,5-1,1/100.000
habitantes’, en Europa 0.83 casos/100.000 habitantes®, y en
Espafia 1,31 casos/100.000 habitantes’.

Diagnodstico

Clinico

La enfermedad invasiva meningocécica se puede presentar
como meningitis, meningococemia o ambos, y progresar
ripidamente a purpura fulminante, shock y muerte. El
inicio suele ser brusco en la meningococemia, con fiebre,
escalofrios, malestar, mialgia, dolor en las extremidades,
postracién y una erupcién cutdnea que inicialmente puede
ser macular, maculopapulosa, urticarial, petequial o purpu-
rica. La erupcién maculopapulosa y petequial es, a veces,
indistinguible de la erupcién causada por infecciones virales,
y la erupcién purpurica puede ocurrir en la sepsis grave co-
mo consecuencia de otras bacterias patégenas, incluyendo
Streptococcus pneumoniae.

Las lesiones cutineas son comunes y son una importante
pista de diagnéstico precoz de esta enfermedad ridpidamente
progresiva. Cldsicamente, la erupcién aparece como una
erupcién petequial que se dispersa en el tronco y las extre-
midades y luego se convierte en la pirpura palpable patog-
noménica con necrosis central de color gris metdlico®. Hay
casos fulminantes, sindrome de Waterhouse-Friderichsen,
con coagulacién intravascular diseminada y aparicién de
grandes equimosis y ampollas hemorrigicas, acompafiados
por la isquemia de los dedos y las extremidades, edema pul-
monar, shock resistente al que se asocia un infarto hemo-
rragico bilateral de las suprarrenales, que se caracteriza por
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Figura 1. Distribucion mundial de los principales serogrupos de meningococo. Tomada de Harrison LH, Trotter CL, Ramsay ME. Globa!
epidemiology of meningococcal disease. Vaccine. 2009;27(Suppl 2):51-63.

taquicardia, taquipnea, oliguria y mala perfusién periférica,
con la confusién y la hipotensién al final de la enfermedad,;
el coma y la muerte puede sobrevenir en horas a pesar del
tratamiento adecuado’.

Los signos y sintomas de la meningitis meningocécica son
indistinguibles de los signos y sintomas de la meningitis agu-
da causada por §. pneumoniae u otros patégenos meningeos.
En los casos graves y mortales de meningitis meningocdcica,
el aumento de la presién intracraneal es un hallazgo predo-
minante de presentacion. La tasa de mortalidad de casos de
enfermedad meningocécica es del 10%, y la muerte se asocia
a edad temprana, la ausencia de meningitis, coma, hipoten-
si6n, leucopenia y trombocitopenia.

Manifestaciones menos frecuentes incluyen neumonia, bacte-
riemia oculta febril, conjuntivitis, artritis séptica, endocardi-
tis, pericarditis purulenta, endoftalmitis, linfadenitis mesen-
térica, osteomielitis, sinusitis, otitis media, celulitis orbitaria y
meningococemia crénica.

Un sindrome inflamatorio postinfeccioso autolimitado
se produce en menos del 10% de los casos a los 4 o mds
dias después del inicio de la infeccién meningocécica y
con mayor frecuencia se presenta como fiebre y artritis
o vasculitis cutdnea (eritema nudoso) y manifestaciones
menos comunes como iritis, escleritis, pericarditis y po-
liserositis.

Secuelas asociadas a la enfermedad meningocécica se pre-
senta en el 11 a 19% de los pacientes e incluyen la pérdida de
audicién, discapacidad neuroldégica, amputacién de extremi-
dades o dedos, y cicatrices en la piel®.

376  An Pediatr Contin. 2011;9(6):375-82

Laboratorio

El liquido cefalorraquideo (LCR) de pacientes con menin-
gitis bacteriana aguda tiene habitualmente un aspecto turbio
o purulento y la presién de salida es elevada. El recuento ce-
lular muestra la presencia de leucocitos en numero variable
pero habitualmente cercano a las 1.000 cél./ul, con un pre-
dominio de los polimorfonucleares. Los pacientes con me-
ningitis bacteriana aguda y recuentos celulares bajos (infe-
riores a 50 cél./pl) suelen tener peor pronéstico. El recuento
de proteinas es elevado, habitualmente entre 1y 5 g/l y la
concentracién de glucosa estd disminuida, menos del 40%
de la glucemia simultdnea. Se considera hipoglucorraquia
cuando el cociente entre el valor de la glucosa en el liquido
cefalorraquideo (LCR) y el suero es inferior a 0,4.

En la sangre periférica se observa leucocitosis con desviacién
izquierda, valores elevados de proteina C reactiva y procalci-
tonina, y especialmente en el caso de la enfermedad menin-
gocdcica invasiva es frecuente encontrar alteraciones de las
pruebas de la coagulacién, plaquetopenia, hipoprotrombine-
mia o ambas, con o sin otros datos de coagulacién intravascu-
lar diseminada®.

Microbioldgico

Taxonomia e identificacion

Neisseria meningitidis es un diplococo gramnegativo, catalasa
y oxidasa positiva perteneciente al género Neisseria con 2 es-
pecies patégenas (N. meningitidis y N. gonorrhoeae) (tabla 1).



N. meningitidis es causa de enfermedad importante y a menudo
grave, colonizando con frecuencia la nasofaringe sin producir
infeccién.

La clasificacién del meningococo desde el punto de vis-
ta serolégico se basa en diferencias estructurales en la
cdpsula (serogrupo), en las proteinas principales de la
membrana externa (serotipo y serosubtipo) y en el li-
pooligosacdrido (inmunotipo). Ejemplo, la designacién
de la cepa de meningococo B:2b:P1.5:L3,7,9 refleja el
serogrupo (B), serotipo (2b), serosubtipo (P1.5) e inmu-
notipo (L3,7,9).

Factores de virulencia y antigenos asociados

— Polisacdrido capsular. Las cepas de N. meningitidis con fre-
cuencia se encuentran capsuladas llegando a describirse 13
serogrupos capsulares diferentes, designados como A, B, C,
D,H,I,K,L,W135,X,Y, Zy29E™".

— Lipooligosacdrides (LOS). Se describieron al menos 12 in-
munotipos LOS, designados como L1 hasta L12.

— Fimbrias (pilis). Son proteinas filamentosas. Intervienen en
la unién a células columnares no ciliadas de la nasofaringe,
aunque no son el inico mecanismo de adherencia.

— Proteinas principales de la membrana externa (OMP) Pord y
PorB. Las proteinas de clase 1y 2 son porinas y son responsa-
bles de serotipo™.

Los determinantes antigénicos encontrados en las protei-
nas 1y 5, si estdn presentes, se usan para designar sero-
subtipos.

La proteina PorA se produce en todos los meningococos y es
una porina de clase 1. Las proteinas PorB (clase 2 y 3) pue-
den insertarse por si mismas en la membranas de las células
diana y de los fagolisosomas e inducen apoptosis, con lo que
facilita la infeccidn e invasién del huésped.

— Proteinas Opa y Opc. Las proteinas Opa facilitan la adheren-
cia bacteriana a las células epiteliales y a los neutréfilos. La
Opc actia en la adherencia a las mucosas y en la invasién de
células epiteliales y también es una diana para los anticuerpos
bactericidas.

— IgA, proteasa. Se postula que sirve como factor de virulencia
mediante la anulacién de la inmunidad de las mucosas.

En Espafia, por razones no del todo explicadas, se asiste a
continuos cambios en los fenotipos/genotipos circulantes.
La elevada mortalidad observada en los dltimos afios en
casos de enfermedad invasiva meningocécica por serogru-
po C podria estar relacionada con la introduccién reciente
de esta cepa C:2a:P1.5 que pertenece a la linea clonal co-
nocida como ET37, definida junto con otras como «linea
hipervirulenta»'’.

Diagnéstico microbioldgico

El diagnéstico de la enfermedad meningocdcica se hace por
tincién de Gram, cultivo de la sangre y el LCR3. Después
de un examen directo y cultivo, segin el contexto clinico,
ciertas pruebas pueden ser ficilmente realizadas, como la
busqueda de antigenos solubles, la deteccién molecular de
algunos organismos por reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR). Una segunda puncién lumbar se pueden hacer a
las 48 h en caso de empeoramiento de la situacién clinica.
Otras muestras pueden ayudar en el diagnéstico como culti-
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vo biopsia de piel en casos de pirpura o seglin presentacién
clinica del caso!®® (fig. 2).

— Examen citobacterioldgico del LCR. La tincién de Gram
realizada a un frotis de LCR previamente centrifugado para
obtener material para el examen directo y el cultivo, aporta
importante informacién sobre los diferentes microorganis-
mos patégenos. Los meningococos aparecen como diploco-
cos gramnegativos, tanto fuera como dentro de los leucoci-
tos polimorfonucleares. La sensibilidad del examen directo
de la tincién de Gram es bastante variable, dependiendo en
muchos casos de la densidad bacteriana en el LCR™.

— Antigenos solubles. Existen pruebas directas de deteccién del
polisacdrido capsular meningocécico en el LCR, suero u ori-
na, se puede hacer utilizando kits comerciales basados en la
aglutinacion de latex recubiertos de anticuerpos para detectar
el antigeno capsular de los serogrupos de meningococo. De-
bido a su baja sensibilidad, especialmente en los casos de me-
ningitis B, su rentabilidad es escasa’. Las técnicas de detec-
cién de ADN actualmente constituyen el método diagnéstico
de eleccién en los casos donde no se consigue el aislamiento
del microorganismo®.

Tabla 1. Epidemiologia y enfermedad causada por Neisseria
meningitidis

Agente-Neisseria meningitidis

Diplococo gramnegativo

Antigenos polisacéridos capsulares diferencia serogrupos (A, B, C, X, Y,
Z, 29-E, y W135)

Serogrupos A, B y C asociados con epidemias

Identificados subtipos con algunas cepas (clones) asociados con virulencia
y potencial epidémico (por ejemplo, serogrupo A, lll-1 serogrupo B, ET-5)

Reservorio

Humano
Portador asintomdtico en nasofaringe

Modo de contagio

De persona a persona por contacto directo con las gotitas respiratorias
de las personas infectadas

La mayoria de los casos adquiridos a través de la exposicion a los
portadores asintomdticos, relativamente pocos a través del contacto
directo con los pacientes con enfermedad meningocécica

Factores del huésped

Riesgo de enfermedad invasora por N. meningitidis mayor en los nifios,
disminuye con la edad

Todos los seres humanos son susceptibles, pero el riesgo de enfermedad

es més alto en las personas con deficiencia de los factores terminales del
complemento C5-C9, deficiencias de C3 y properding, con infeccién VIH,
asplenia anatémica o funcional, hipogammaglobulinemia, determinante
genético (polimorfismos en los genes de la lectina de unién a manosa y el
factor de necrosis tumoral)

Periodo de incubacion

1-10 dias, normalmente < 4 dias

Tomada de WHO/EMC/BAC/98.3. Control of epidemic meningococcal

disease. WHO practical guidelines. 2" edition. Disponible en: www.who.int
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1. dia: LCR ( 3 tubos, 0,5-1 ml)

Examen bioquimico (células, glucosa, proteinas)

Procesamiento microbiolégico: examen directo y cultivo del LCR y hemocultivo

(conservar LCR: 0,5 ml a 4 °C para PCR si cultivo negativo)

Examen directo: (n.° leucocitos/mm?, % polimorfonucleares, Gram)

Examen directo negativo
o con antibioticoterapia

> 10 leucocitos/mm?

LCR = PCR meningococo 2 07 BN

Si clinica indicativa

Examen directo positivo® > bisqueda de antigenos

Cocos gramnegativos
Antigeno positivo o negativo = Meningococo probable LCR y sangre = PCR

2.° dia: Cultivo

Cultivos negativos

Conservado LCR: Meningococo

PCR dirigida o universal

Cultivos positivos

Serogrupo, CMI penicilina, antibiograma (rifampicina,

ciprofloxacino, ceftriaxona) = CNR: serotipo, genotipo

3.e dia: PL control si agravamiento de la clinica

PCR: reaccién en cadena de polimerasa; CNR: Centro Nacional de Referencia'?.

Se entiende por positivo > 10 leucécitos/mm?, > 50% PMN o visualizacién de cocos gramnegativos.

Figura 2. Esquema del procedimiento para el diagndstico de meningitis meningocdcica.

— Cultivo ¢ incubacion. En el aislamiento del meningococo
tanto en sangre como en LCR se emplean agar sangre y agar
chocolate. Estos mismos medios se utilizardn también para la
siembra de las lesiones cutdneas petequiales, biopsias y aspi-
rados. Un medio liquido de enriquecimiento también puede
ser sembrado para diluir ain mds los posibles antibiéticos
administrados antes de la puncién lumbar?.

El cultivo de la muestra es el método 6ptimo de confirma-
cién y hoy en dia continda siendo el método de referencia,
ya que es la unica manera de caracterizar las cepas circulan-
tes, elemento esencial para monitorizar la resistencia a los
antibidticos, el establecimiento de los datos epidemiolégicos
y la preparacién y desarrollo de vacunas®. Los hemoculti-
vos son positivos en un 41% de los casos en el curso de una
meningitis por meningococo, y son particularmente utiles
debido a que los cultivos del LCR son negativos en el 20%
de los casos. Hemocultivos positivos y niveles bajos de leu-
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cocitos en el LCR son, con diferentes pardmetros clinicos,
2 factores asociados con mal prondstico'®.

La principal limitacion del cultivo bacteriano es su baja ren-
tabilidad cuando las muestras investigadas provienen de per-
sonas que han recibido tratamiento antibidtico previo'’.

Identificacion de la especie

— Deteccion molecular. La deteccion de ADN mediante téc-
nicas de amplificacién de dcidos nucleicos, como la PCR
en tiempo real, ha supuesto el mayor avance diagndstico
durante los ultimos afios, aunque no puede sustituir de
momento al cultivo tradicional como método diagnéstico
de referencia de las infecciones microbianas agudas, pero lo
complementa.

En el diagnéstico de la meningitis bacteriana, la PCR tiene
mayor sensibilidad que el cultivo tradicional, y la administra-



cién de antimicrobianos previa a la obtencién de la muestra
apenas afecta a su sensibilidad. Esto es de gran utilidad en
una enfermedad en la que la rapidez en la instauracién del
tratamiento es clave en la evolucidn posterior. La tercera gran
ventaja es la rapidez en la obtencién de resultados'.

Se ha convertido en un método diagndstico muy util para las me-
ningitis por meningococo, bacteria frigil, que se encuentran en los
cultivos, en algunas ocasiones, en menos 80% de los casos™.

La sensibilidad es menor para la sangre, y disminuye rdpida-
mente con la terapia antibidtica. En la practica, la muestra
de sangre debe hacerse dentro de 18 h después de iniciar el
tratamiento!’.

Tratamiento

Principios generales

El tratamiento debe ser administrado tan pronto como se
sospeche el diagnéstico® . Muchos paises abogan incluso
por el tratamiento antibidtico prehospitalario’®, pero en una
revisién Crochrane?® no encontraron ensayos controlados
aleatorizados que compararan antibidticos anteriores al ingre-
so con placebo o ningin tratamiento, y no todos los estudios
han mostrado un efecto positivo, ya que es dificil excluir los
factores de confusién. En un ensayo controlado aleatori-
zado se observé que una inyeccién i.m. de ceftriaxona o de
cloranfenicol de accién prolongada son igualmente eficaces
para evitar la muerte y las consecuencias invalidantes en casos
presuntos, no graves de la enfermedad meningocécica®. La
mayoria de los expertos, con grado de recomendacién D, ante
un paciente con sospecha de enfermedad meningocécica, re-
comiendan administrar antibi6ticos parenterales en la prime-
ra oportunidad, en atencién primaria u hospitalaria, pero sin
retrasar el traslado urgente al hospital'®.

En el hospital, se realizard la puncién lumbar (PL) si la sos-
pecha clinica de meningitis es alta, existe estabilidad hemodi-
ndmica y no hay circunstancias que la contraindiquen®, y se
iniciard inmediatamente después la terapia con antibiéticos.
El retraso en la administracién de antibiéticos apropiados
puede tener un efecto perjudicial sobre el prondstico para los
pacientes que se estdn deteriorando rapidamente.

Si la tomografia computarizada (T'C) se va a realizar antes de
la PL, la terapia antibidtica debe iniciarse inmediatamente
después de la obtencién de hemocultivos, aunque la admi-
nistracién de tratamiento antibidtico antes de la PL. pueden
afectar al rendimiento del LCR, la tincién de Gram y el
cultivo. Otros agentes patdgenos que no sean el meningococo
generalmente se pueden identificar en el LCR hasta varias
horas después de la administracién de antibidticos®.

Antibiédticos ante la sospecha de meningitis bacteriana
o la enfermedad meningocdcica

La prioridad en el manejo de la enfermedad meningocécica es
el tratamiento del shock en la meningococemia y de la hiper-
tension intracraneal en los casos graves de meningitis. Se re-
comienda la terapia empirica con cefotaxima o ceftriaxona, ya
que ambos, meningococemia y meningitis meningocdcica, no

AVANCES EN TERAPEUTICA
Diagnéstico y tratamiento precoz de la enfermedad meningocécica
M.E. Colino Gil, J. Poch Paez y F.J. Chamizo Lépez

se pueden distinguir clinicamente de la enfermedad causada
por otros patégenos bacterianos, incluyendo 8. preumoniae.
Una vez que el diagnéstico microbioldgico se establece y
se obtiene resultado de sensibilidad a la penicilina (CMI
< 0,1 pg/dl), la penicilina G es el firmaco de eleccién y se
debe administrar por via intravenosa (250.000-300.000 U/
kg/dia, méximo, 12 millones de U/dia, dividida cada 4-6
h) tanto para los pacientes con enfermedad meningocécica
invasiva, como meningitis. Una cefalosporina de tercera
generacion es una alternativa eficaz a la penicilina en ni-
fios con alergia a la penicilina que no se caracteriza por
anafilaxia®*,

La ceftriaxona es el tratamiento de eleccién en cuanto a
coste-efectividad, dosis tnica diaria, esteriliza el LCR rapi-
damente, despeja el estado de portador de la nasofaringe de
forma eficaz después de una dosis, y permite el tratamiento
ambulatorio para la finalizacién de la terapia cuando sea
apropiado. Los regimenes pueden ser: ceftriaxona (100 mg/
kg/dia i.v., la dosis maxima de 4 g/dia, dividida en 1 0 2 do-
sis), o cefotaxima (225-300 mg/kg/dia i.v., la dosis maxima
de 12 g/dia, en 3 o 4 dosis).

En un paciente con alergia a la penicilina grave caracteri-
zada por la anafilaxia, se recomienda el cloranfenicol, como
alternativa’, en dosis de 75 a 100 mg/kg/dia i.v., en 4 dosis
(dosis mixima de 2 a 4 g por dia). El cloranfenicol no se
ha utilizado para el tratamiento de meningitis en muchos
paises por su efecto téxico, como aplasia de la médula. La
resistencia a cloranfenicol de alto nivel fue descrito en Viet-
nam y en Francia®.

La desensibilizacién del paciente a las cefalosporinas de ter-
cera generacion es otra opcion.

El aislamiento de V. meningitidis con sensibilidad disminuida
a la penicilina (SDP) se ha identificado de forma esporadica
en varias regiones de los Estados Unidos y ampliamente en
Espafa, Italia y partes de Africa. El tratamiento con penici-
lina a dosis altas es efectivo contra las cepas con sensibilidad
disminuida a penicilina. Cefotaxima y ceftriaxona muestran
un alto grado de actividad in vitro frente al meningococo con
SDP*?7. En Espaifia, la frecuencia de aislamiento de cepas
con SDP ha aumentado del 0,4% en 1985 al 67% en 1994,
mientras que la frecuencia de estas cepas en el Reino Unido
permanece estable, en un 9%.

Las cepas con SDP son actualmente sensibles a cefotaxi-
ma. Sin embargo, es necesario realizar pruebas de sensi-
bilidad a rifampicina, ciprofloxacino y ceftriaxona (anti-
bidticos que podrian utilizarse para quimioprofilaxis en los
contactos)®.

La aparicién de cepas de N. meningitidis resistentes a la peni-
cilina es de preocupacién y en las ultimas décadas han apare-
cido cepas moderadamente resistentes (CIM 0,1-0,8 pg/ml)
y francamente resistentes a la penicilina (CIM > 0,8 pg/ml)
en paises como Espafa, Reino Unido, Sudifrica, Cuba, Aus-
tralia y Brasil®?*32 Estos hechos han llevado al incremento
de la vigilancia por parte de los laboratorios de referencia de
la concentracién inhibitoria minima (CIM) para la penicilina,
de la actividad betalactamasa y presencia de plasmidos en los
aislados de V. meningitidis para el seguimiento de las tenden-
cias en sensibilidad a los antimicrobianos®.

En estos paises como Espafia, donde se ha comunicado resis-
tencia a la penicilina, se recomienda como tratamiento empi-
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rico cefotaxima, ceftriaxona o cloranfenicol, hasta la llegada
de antibiograma.

Una duracién de 5 a 7 dias de la terapia antibidtica es ade-
cuada para la meningitis meningocdcica y la erradicacién del
organismo’.

Sin embargo, ni la penicilina ni el cloranfenicol erradican
de forma fiable el estado de portador en la nasofaringeo
de N. meningitidis. Los pacientes tratados con penicilina
o cloranfenicol deben recibir tratamiento antibidtico para
erradicar el transporte nasofaringeo antes del alta hospi-
talaria para prevenir la transmisién del organismo a los
contactos.

Terapia adyuvante

El papel de los esteroides es desconocido. La evidencia para
apoyar su uso en la meningitis y la sepsis sistémica grave se
discute®. Hay estudios que evidencian la ausencia de los be-
neficios demostrados del uso de corticoides en la meningitis
meningocécica. Consideran que la rapidez en el desencade-
namiento de la reaccién en cadena, que a la larga provoca
lesiones del sistema nervioso, hace insuficiente la accién de
la dexametasona, incluso con terapéutica precoz*.

Un reciente metaandlisis apoya el uso de los corticoides
adyuvantes s6lo para los nifios en los paises de altos in-
gresos, ya que en los paises de bajos ingresos no tuvieron
ningin efecto beneficioso sobre la mortalidad, la pérdida
de audicién severa y las secuelas neuroldgicas a corto plazo
y por tanto no se asocié con efectos beneficiosos o perjudi-
ciales®. Estos autores sostienen que el uso terapéutico de
los esteroides exdgenos en pacientes en los paises de bajos
ingresos, que ya tienen muy alta la secrecién enddgena de
corticoides, puede no ser eficaz, y puede explicar la falta de
beneficio que se ha comunicado en otros estudios en paises
en desarrollo®.

Se han realizado otros estudios con la administracién de gli-
cerol como terapia adyuvante’”*¥, no encontrindose de for-
ma significativa ninguna diferencia en los resultados entre
los pacientes tratados con glicerol, dexametasona o placebo.

De acuerdo con el Comité de la American Academy of
Pediatrics (AAP) sobre las enfermedades infecciosas, se
recomienda la terapia adyuvante con dexametasona para los
niflos con meningitis por Haemophilus influenzae tipo b y
sugieren que las decisiones sobre el uso de dexametasona en
nifios con meningitis neumocdcica, o en aquellos en los que
se sospecha meningitis bacteriana, pero la etiologia es des-
conocida, debe ser individualizada en funcién de un anilisis
cuidadoso de los riesgos y beneficios potenciales.

Si se toma la decisién de usar dexametasona, la dexametaso-
na se debe dar antes o simultdneamente con la primera dosis
del agente antimicrobiano (s), porque probablemente no se
obtenga ningun beneficio si se administra mds de una hora
mis tarde¥. El régimen de la dexametasona es 0,15 mg/kg
por dosis cada 6 h durante 2 a 4 dias. Dos dias de dexame-
tasona parece ser igual de efectiva y menos tdxica.

En vista de la falta de pruebas en la poblacién pedidtrica, las
terapias adyuvantes no son recomendables. Los sindromes
postinfecciosos inflamatorios asociados con la enfermedad
meningocécica a menudo responden a antiinflamatorios no
esteroideos®.
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Terapia de apoyo

En la presentacién de meningococemia con shock, la reani-
macién rapida y precoz con liquidos, para salir de la situacién
de shock, y la consideracién de la ventilacién mecénica y so-
porte inotrépico puede reducir la mortalidad®.

Manejo de liquidos

1. En caso de la meningitis bacteriana: no restringir los liquidos
a menos que haya evidencia de aumento de la presion intracra-
neal o aumento de la secrecién de la hormona antidiurética®.
2. Para la reanimacién con liquidos intravenosos en la septi-
cemia meningocdcica:

— Si hay signos de shock, dar un bolo inmediatamente de
20 ml/kg de cloruro de sodio al 0,9% durante 5-10 min.
Administrarlo por via intravenosa o a través de una via in-
traésea y volver a evaluar al nifio inmediatamente después.
Si los signos de shock persisten, dar un segundo bolo de
20 ml/kg de cloruro sédico por via i.v. o intradsea al 0,9
0 4,5% de albiumina humana en solucién de 5-10 min. Si

Tabla 2. Riesgo de enfermedades para los contactos de las personas
con enfermedad meningocdcica

Alto riesgo: se recomienda la quimioprofilaxis (contactos)

Contacto domiciliario, especialmente los nifios menores de 2 afios de
edad

Cuidadores de nifios o contacto con preescolares en cualquier momento
durante 7 dias antes de la aparicién de la enfermedad

La exposicién directa a las secreciones del paciente indice a través

de besos o por compartir cepillos de dientes o utensilios para comer,
marcadores de contacto social intimo, en cualquier momento durante 7
dias antes del inicio de la enfermedad

La reanimacién boca a boca, contacto sin proteccion durante infubacién
endotraqueal en cualquier momento, 7 dias antes de la aparicién de la
enfermedad

Dormir habitualmente en la misma habitacién del paciente indice durante
7 dias antes de la aparicién de la enfermedad

Los pasajeros sentados al lado del caso indice durante vuelos de las
aerolineas que duran més de 8 h

Riesgo bajo: no se recomienda la quimioprofilaxis

El contacto casual: sin antecedentes de exposicién directa al paciente
indice de secreciones orales (por ejemplo, la escuela o el trabajo)
Contacto indirecto: contacto sélo con un contacto de alto riesgo, sin
contacto directo con el paciente indice

Profesionales de la salud sin exposicién directa al paciente, secreciones
orales

En el brote o grupo

La quimioprofilaxis para personas que no sean personas con alto
riesgo debe ser administrado solamente después de consultar con las
autoridades locales de salud pablica

Tomada de American Academy of Pediatrics. Meningococcal Infections.
Chemoprophylaxis Meningococcal Infections. En: Red Book, 2009. Report
of the Committee on Infectious Diseases. 28" edition. Pickering: American
Academy of Pediatrics, Elk Grove Village; 2009. p. 459.



los signos de choque atn persisten después de los primeros
40 ml/kg: inmediatamente dar un tercer bolo de 20 ml/kg
de cloruro sédico por via i.v. o intradsea al 0,9 o 4,5% de
albimina humana en solucién de 5-10 min, intubacién
traqueal urgente y ventilacién mecdnica e iniciar el trata-
miento con firmacos vasoactivos. Hay que tener en cuenta
que algunos nifios pueden requerir grandes volumenes de
liquidos en un corto periodo de tiempo para recuperar su
volumen circulante. Considerar la posibilidad de dar mds
bolos de liquido a 20 ml/kg, basando la decisién en los
signos clinicos y analiticos.

Quimioprofilaxis (tablas 2 y 3)

Vacunas

Las primeras vacunas disponibles fueron las vacunas polisa-
céridas bivalente (A + B) y tetravalente (A + C + Y + W135)
que no confiere pricticamente respuesta en nifios menores de
2 afios™.

La introduccién de la vacuna conjugada frente a la meningitis
C en calendario en el afio 2000 ha tenido una repercusién
importante en la epidemiologia de la enfermedad menin-
gocécica en Espafia, habiéndose observado una disminucién
del 59% en la incidencia de la enfermedad meningocdcica
causada por el serogrupo C*.

El 27 de octubre de 2010, el Comité Asesor sobre Pricticas
de Inmunizacién (ACIP) aprobé las recomendaciones actua-
lizadas para el uso de la vacunas antimeningocdcica conjuga-
da tetravalente (contra los serogrupos A, C, Y y W-135) en
los adolescentes y las personas en alto riesgo de enfermedad
meningocdcica®.
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La vacuna contra el meningococo B no estd ain disponible,
las vacunas candidatas en fase tardia de desarrollo se basan
en proteinas subcapsulares y si se implementan exitosamente
podrian tener un efecto en otros serogrupos®.
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