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Infecciéon meningocécica.
Relacién clinicopatolégica
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Martinez Ravelo, R. y otros. Infeccion meningocdcica. Relacidn clinicopatoldgica. Rev
Cub Ped 55: 5. 1983,

Se realiza un estudio con la totalidad de fallecidos por enfermedad meningocdcica en
el hospital pedidtrico provincial docente “José Luis Miranda”, de Santa Clara, desde enero
de 1979 a diciembre de 1980, Entre los 26 fallecidos por esa causa, el grupo mads afectado
fue el de 1 a 5 anos de edad con 15 casos [57.7%). Se considera y demuestra que
existen factores prondsticos en la enfermedad, tales como la edad, la pdrpura extensa
y progresiva y la poca celularidad del LCR, entre otros. Se encontré como hecho fun-
damental la hemorragia suprarrenal en el 923%. Se destaca que la toma miocdrdica
importante fue un hallazgo anatomopatolégico frecuente (76.9%), por lo que debe ser
considerado en el enfoque terapéutico del paciente.

INTRODUCCION

La enfermedad meningocdcica es el conjunto de manifestaciones clini-

cas que se producen por la entrada del meningococo en el organismo
humano.!

La forma fulminante, descrita por primera vez por Littel en 1911, es la
mds grave. Tiene un inicio brusco y una evolucién répida, y la mayoria de
log pacientes fallecen en las primeras 24 horas de iniciados los sintomas.
Clinicamente las manifestaciones predominantes son el colapso vascular
periférico, shock, cianosis y hemorragias cutaneas. Es rara la toma me-
ningea por el desarrollo rapido de la enfermedad.

El término Waterhouse Friderichsen se aplica a los casos en pacientes
que presentan, ademas, hemorragia suprarrenal que es generalmente ma-
siva y bilateral*®* Se puede observar ademds, infiltracion hemorragica y
necrosante del tubo digestivo, higado, rifén, pulmones, corazén, diafragma
y bazo.” La vasculitis con signos de CID esta presente en la mayoria de los
pacientes.®*

* Especialista de | grado en pediatria. Hospital pediétrico provincial docente “José
Luis Miranda".
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La mortalidad segin algunos autores es del 5% al 10%;" otros extien-
den estas cifras hasta el 20%."

S& han establecido los siguientes parametros con valor prondstico:**"

— Pacientes con edad inferior a dos anos.

— Purpura extensa que aparece doce horas antes de| ingreso del pa-
ciente.

— Colapso cardiovascular,

— Ausencia de reaccién leucocitaria meningea.

— Leucocitos normales o bajos.

— Se anade como otro criterio la trombocitopenia (niklasson).

Dos o mas de estos elementos son de mal prondstico para el paciente.

MATERIAL ¥ METODO

Se realiza un estudio de 26 casos de pacientes fallecidos con el diag-
nostico de infeccién meningocécica en el hospital pediatrico provincial do-
cente “José Luis Miranda" de Santa Clara, en el periodo comprendido des-
de el mes de enero de 1979 a diciembre de 1980.

En cada uno de los pacientes tuvimos en cuenta los siguientes para-
metros: edad, sexo, sintomas y signos clinicos al ingreso, relacionando
estos ultimos con los hallazgos necropsicos en cada paciente.

Analizamos la positividad del LCR al ingreso y la presencia de trom-
bocitopenia como elemento de valor pronostico.

Se consideraron, ademads, el tiempo de estadia y el diagndstico bacte-
rinlagico.

El diagndstico de infeccion meningocécica se basé en los parametros
origntados por el nivel nacional ™'

DESARROLLO

En el periodo estudiado, el nimero total de fallecidos fueron 26 pa-
cientes.

En relacién con la edad, el mayor nimero de defunciones correspondio
a los pacientes comprendidos entre 1 y 5 afios de edad, con 15 para el
57.7%.

El grupo menos afectado fue el de los lactantes, con 2 pacientes para
el 7.6%. Consideramos que quizas en nuestros resultados haya influido
una muestra no numerosa (cuadro I).

No hubo diferencias significativas en relacion con el sexo, ya que al
masculino pertenecieron 14 pacientes (53.8%). En la literatura médica re-
visada no hemos encontrado opiniones contradictorias (grafico).

Aunque un nimero importante de pacientes no tuvieron inicialmente
signos de shock, convulsiones e insuficiencia cardiaca, evolutivamente esta

R.C.P.
588 SEPTIEMBRE-OCTUBRE, 1983



CUADRO |

EDAD
Edad en anos Mo. %
- 1 2 7.6
1— 5 15 57T
G6—14 9 34,7
Total 26 100,0

Fuente: Datos de la encuesta.
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triada constituyd los elementos fundamentales que precipitaron la muerte
del paciente.

Destacamos que todos los pacientes en algun momento de su evolucion
tuvieron manifestaciones purpdricas y signos de shock. La insuficiencia
cardiaca constituyd un estado temible que aparecié estrechamente relacio-
nado con las lesiones mmcardlcas que se producen en el desarrollo de la
enfermedad (cuadro 11).

Entre los hallazgos necrépsicos se encontrd hemorragia suprarrena'[ bi-
lateral en 24 pacientes, para el 92,.3% del total de fallecidos, lo que consti-
tuyo la causa fundamental del shock y cuadro de insuficiencia suprarrenal
aguda.' Otros autores citan este hallazgo sélo en el 50% de sus pacien-
tes.’’

En dos fallecidos esta situacion no se presentd, y la causa de muerte
la explicamos en uno, por un cuadro de insuficiencia cardiaca irreductible:
y en el otro, por un status convulsivo.

La miocarditis estuvo presente en el 76,9% de los fallecidos, v esta
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CUADRO 1l
MANIFESTACIONES CLINICAS PREDOMINANTES AL INGRESO

Sintomas y signos No. By
Fiebra 23 as 4
Manifestaciones purplrlcas 20 76,9
Toma del sensorio 16 61.5
Vimitos 16 61.5
Signos meningeos 8 0.7
Cefaleas 7 26,9
Signos de Shock 6 230
Convulsiones 4 153
Signos de insuficiencia cardiaca 4 153

Fuente: Datos de la encuesla.

cifra es similar a la de Hardman, quien la informé en cl 78% de sus pa-
cientes.”

E! edema cerebral, hemorragia, o ambos, estuvieron presentes en el
65.3% de la serie; la congestion pulmonar, zonas de hemorragia, o ambas,
en el 34.6%: la hemorragia multivisceral en el 29,1%, lo que coincide con
lo informado en la literatura médica.” ™" "

En 22 de los pacientes (84,6%), los sintomas comenzaron antes de las
24 horas de su ingreso, lo que nos sugiere el desarrollo agudo y fulmi-
nante de la enfermedad.

El 40% de los pacientes recibieron atencidn médica previa a su ingreso,
sin que se encontrara ningln elemento que alertara sobre la gravedad del
enfermo en ese momento.

De los 18 pacientes a quienes se les realizd conteo de plaquetas al in-
greso, el 71,4% tenia trombocitopenia, la cual ocurre como consecuencia
directa de la endotoxemia y no implica, necesariamente una coagulo-
natia de consumo. Nosotros tuvimos entre nuestros casos, 5 pacientes
con CID que representaron el 19,2% de la muestra, lo que confima lo an-
teriormente senalado (cuadro IlI).

El LCR fue negativo al ingreso en el 76,9% de los pacientes. Sélo 6 de
nuestros pacientes (23,1%) mostraron LCR ‘'citoquimico” patolégico a su
ingreso; en tres de ellos con celularidad escasa, y todos con presencia de
hematies (cuadro 1V).

La meningoencefalitis purulenta fue demostrada por anatomia patol6gi-
ca en 8 fallecidos (30,7%). Consideramos que la menor participacién de la
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CUADRO 11l

HALLAZGOS NECROPSICOS

Hallazgo No. %o
Hemorragia suprarrenal 24 82,3
Miocarditis 20 TG0
Edema cerebral, hemorragia, o ambos 17 65,3
Congestiéon pulmonar, zonas de hemorragia, o ambas a 36
Hemorragia muoltivisceral T 201
CID 3 192
Focos neumdnicos 3 11,5

Fuente: Datos de la encuesta.

infeccion del SNC en relacién con otros hallazgos estriba, fundamental-
mente en la evoluciéon sobreaguda que tuvo la mayoria de los fallecidos.

En 19 pacientes (73%) la estadia fue menor de 12 horas, lo que coin-
cide con las cifras aportadas por Kempe.” y todos ellos tenian hemorragia
suprarrenal, lo que explica la rapida evolucién del cuadro.

El diagndstico bacterioldgico se realizé en 16 pacientes (61,5%).

De las cepas aisladas pertenecia al grupo B el 43,7%; le siguieron en
orden de frecuencia: las autoaglutinables (25%) y el grupo C (12.6%), lo
que difirio de los resultados obtenidos por Hardman.'" quien encontré pre-
dominio del grupo C en su serie. El mayor predominio del grupo B en
nuestro estudio esta en relacion con la vacunacién masiva contra las cepas
A y C realizada a nuestra poblacion (cuadro V).

CUADRO IV

POSITIVIDAD DEL LCR. ESTUDIO CITOQUIMICO

LCR Mo. %
Positivos 6 231
MNegativos 20 76.9
Total 26 100,0

Fuente: Datos de la encuesta.
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Consideramos que en la baja positividad de los cultivos haya influido

la precocidad con que se instald el tratamiento una vez realizado el diag-
néstico, dadas las caracteristicas fulminantes de la enfermedad.

CUADRO V

SEROGRUPOS AISLADOS

Cepas Mo. Y
A - i
B T 43,7
G 2 12,6
D e i
Mo tipables 4 250
Mo - clasificadas 3 18,7
, Total . L 1 16 100,0

Fuente: Datos de la encuesta.

CONCLUSIONES

1.

592

La fiebre, purpura y la toma del sensorio constituyen las manifestacio-
nes cardinales en el cuadro clinico inicial; y el shock, las convulsiones y
la insuficiencia cardiaca constituyen las manifestaciones terminales de
la enfermedad.

La insuficiencia cardiaca provocada por la miocarditis es un elemento
frecuente, v debe considerarse al enfocar la terapéutica del paciente
que presenta una meningococemia,

La hemorragia suprarrenal constituye el hallazgo anatomopatolégico
fundamental en la meningococemia, y es la causa directa de muerte en
la mayoria de los pacientes.

La ausencia de reaccién leucocitaria meningea y la presencia de trom-
bocitopenia y purpura extensa constituyeron elementos de mal pronds-
tico; la supervivencia por mas de 12 horas, fue a la inversa.

La cepa aislada con mayor frecuencia fue la B, lo que demuestra la efi-
cacia de la vacuna contra los serogrupos A y C.
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SUMMARY

Martinez Ravelo, R. et al. Meningococecal infection, Clinicopathologic rolation, Rev Cub
Ped 55; 5. 1983,

A study is carried out with all the patients whose death was caused by meningococcal
disease at "José Luis Miranda” Teaching Provincial Hospital, Santa Clara, since January
1979 to December 1980. Among 26 deaths due to this disease, the most affected groun
was the 1-5 year old group with 15 cases [57,7%). It is considered and it is demon-
strated that there are disease pronostic factors, such as age, progressive and extensive
purpura, few cellularity of CSF, among others. In 92.3% of the cases, as fundamental
fact, suprarenal hemorrhage was found. It is outlined that a significant myocardial
involvement was a frequent anatomopathological Hading (76.9%). so it must be con.
sidered at the therapeutical approach of the patient,

RESUME

Martinez Ravelo, R. et al. /nfection méningococcique. Rapport clinico-pathologigue,. Rev
Cub Ped 55: 5, 1983,

Il est realisé une étude avec la totalité de décédés par maladie meaningococcique 2
I'nopital provincial d'enseignement “José Luis Miranda”, de Santa Clara, deouis janvier
1979 jusqu'a décembre 1980. Parmi les 26 décédés par cette cause. le groupe le plus
touché a ¢été celui de 1-5 ans avec 15 cas (57.7%). On considére et démontre qu'il
existe des facteurs pronostiques dans la maladie tels que I'dge, le purpura étendu et
progressif, et la faible cellularité du LCR. parmi d'zutres. Il a été trouvé comme un
fait fondamental I'hémorragie surrénalienne dans 923% des cas. Il est souligné que
I'atteinte myocardique importante a été une trouvaille anatomo-pathologicue fréquente
(76.9%). donc elle doit étre prise en considération dans [approche thérapeutique du
patient.
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