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Meningitis por Neisseria meningitidis no tipificable.
Reporte de un caso y revisión de la literatura.

Tte. Cor. M.C. José Antonio Frías-Salcedo*

Hospital Central Militar. Ciudad de México

Introducción

Las Neiserias meningitidis p meningococo son bacterias
intracelulares, cocos gramnegativos, aerobios estrictos, que
se agrupan en pares, inmóviles, no forman esporas, tienen
forma de arriñonada, con lados cóncavos. En los medios
enriquecidos de Muller Hinton y Thayer Martin, forman co-
lonias mucoides en 48 horas, brillantes, elevadas, cremosas
de 1 a 5 mm de diámetro;1-3 crecen mejor cuando los medios
contienen sangre o proteínas animales y en condiciones de
5% de CO

2
.2,3

Mediante pruebas de aglutinación los meningococos se
clasifican en serogrupos A, B, C, D, 29-E, X, Y, Z, W-135,
H, I, K y L basados en los antígenos de grupo de los polisa-
cáridos capsulares;4,5 las proteínas de membrana los dividen

RESUMEN. La meningitis por Neisseria meningitidis
(N. meningitidis) o meningococo es poco común en Méxi-
co, los casos son esporádicos, los serogrupos B y C son
los más frecuentes. La tipificación en algunos casos es
difícil de realizar. Los mecanismos de patogenicidad, los
factores del hospedero que influyen en la presentación
clínica, en el pronóstico y la respuesta al tratamiento son
analizados en esta revisión que presentamos a propósito
de un caso clínico esporádico, tratado satisfactoriamen-
te en el Hospital Central Militar, en el que se identificó
N. meningitidis no tipificable.

Palabras claves: meningitis, meningococo, Neisseria
meningitidis, no tipificable.

SUMMARY. The meningitis by meningococci (N.
meningitidis) is low common in Mexico, the cases are
sporadic, serogroups B and C more frequent. The clas-
sification is hard in some cases. A clinical case caused
by meningococci strains that could not be serotyped in
a serogroup we reported. Clinical features, course, host
facts, epidemiology, and prognosis are analyzed.

Key words: Meningitis, meningococci, N. meningiti-
dis, not classified.

en serotipos y subtipos,6,7 cambios en las poblaciones micro-
bianas en su estructura genética dan diversidad de las clonas
y de donde se desprende su importancia epidemiológica,8-

10son parte de la flora transitoria normal del aparato respi-
ratorio alto humano, no produce síntomas.11,12 La N. meningi-
tidis causa enfermedades endémicas o epidémicas, principal-
mente de meningitis o meningococcemia,13 se reportan 2 600
casos cada año en Estados Unidos,14 su aislamiento en líqui-
do cefalorraquídeo es diagnóstico de meningitis, con leta-
lidad del 13% y, en 11.5% de personas se identifica en la
sangre,13,14 afecta a todas las edades, en los estudios de vi-
gilancia epidemiológica durante 1989 a 1991, encontraron
que el serogrupo B era el causante del 46% de los casos
clínicos y el serogrupo C del 45%, pero en algunas regio-
nes americanas el serogrupo Y ha aumentado como causa
de enfermedad invasiva; se estima que entre 3-6% no se
logra la tipificación completa.15 En África y Asia el sero-
grupo A causa epidemias pero en las América es raro.14

De nasofaringe, estos microorganismos, a través de la
corriente sanguínea, llegan al sistema nervioso central y
meninges, causando fiebre elevada, petequias, coagula-
ción intravascular diseminada, choque (Síndrome de
Waterhouse Friderichsen); eventos favorecidos por la au-
sencia de anticuerpos bactericidas tipo IgG, por deficien-
cias de los factores del Complemento (C5 a C8), asplenia
o ausencia anatómica o funcional del bazo.16-20

El conocer los aspectos microbiológicos de las N. menin-
gitidis, que ayuden a comprender los factores que influyen
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en su patogenicidad, virulencia45 y sensibilidad a antimicro-
bianos, ha sido preocupación creciente en todas las partes
del mundo, por lo que avances en la prevención y control
por medio de vacunas disponibles para los serogrupos A, C,
Y y W 135 así como de recomendaciones para quimioprofi-
laxis se han emitido por los comités de expertos.14

En México y Latinoamérica, los informes son escasos y
esporádicos, quizá la explicación sea la falta de notificación,
el subregistro o que son poco comunes los cuadros de menin-
gitis meningocóccica identificados, pues se reportan entre dos
y 11 casos por año, con prevalencia del serogrupo B,21-23 pero
no hay datos de cepas no tipificables, por lo que considera-
mos de interés informar este caso clínico.

Caso clínico

Paciente masculino, de 22 años de edad, soltero, origina-
rio y residente del Estado de México. Ingresó al Hospital
Central Militar por presentar estado confusional sin preci-
sarse su evolución, ya que fue encontrado en su domicilio en
tales condiciones, con vómito de contenido gástrico, pobre
respuesta a estímulos dolorosos y tos seca.

En el Servicio de Urgencias, temperatura axilar de 39.5o C,
presión arterial normal, en malas condiciones generales, pér-
dida del estado de alerta, pupilas isocóricas, normorreflécti-
cas, rigidez de cuello, signos meníngeos positivos (Kerning y
Brudzinski), petequias en extremidades inferiores y tronco,
reflejos rotulianos aumentados.

Los resultados de los estudios de laboratorio y gabinete
fueron glicemia 197 mg/dL, pruebas de funcionamiento he-
pático y renal normales, albúmina sérica 3.8 g/dL, globulina
2.7 g/dL, leucocitos 14 900/dL, diferencial, hemoglobina y
plaquetas normales, electrólitos séricos sin alteraciones. Los
cultivos de nasofaringe, sangre, orina y petequias negativos.
Tomografía axial computada de cráneo reportó edema cere-
bral, sin datos de hipertensión ni de hidrocefalia o efectos de
masa. Tele de tórax normal. Ultrasonido de hígado, bazo y
riñones normal.

Con los datos del LCR (Cuadro 1) de ingreso se inició
penicilina cristalina sódica 5 millones endovenosos cada 6
horas y cloranfenicol l g cada 6 horas, además de dexameta-
sona 8 mg cada 6 horas durante cuatro días, con desapari-
ción y estabilización de los datos neurológicos, así como
de la fiebre, a las 24 horas de manejo, el tratamiento con
antimicrobianos se prolongó por 10 días hasta la mejoría
completa y la obtención de cultivo en medios específicos
de secreción nasofaríngea negativos.

Quimioprofilaxis con rifampicina 600 mg diarios por vía
oral durante dos días, se indicó al personal de urgencias y de
Infectología que se expusieron al riesgo de contagio antes
de iniciar tratamiento.

El estudio epidemiológico de contactos en su lugar de resi-
dencia y la búsqueda de casos secundarios fueron negativos.

Se investigaron los niveles de inmunoglobulinas séricas,
la posibilidad de inmunodeficiencia humana, de anergia o
alteraciones del bazo sin encontrar evidencias de patología.
Las fracciones del complemento no se determinaron.

Con el resultado del laboratorio de microbiología, de la
Sección de Patología Clínica, se remitió la cepa al Instituto
Nacional de Diagnóstico y Referencia Epidemiológica, de-
pendiente de la Dirección General de Epidemiología de la
Secretaría de Salud, en donde después de resiembra y estu-
dios para su identificación, se reportó como N. meningitidis
no tipificable.

En el seguimiento a tres meses, los cultivos específicos
de nasofaringe fueron negativos y el paciente fue dado de
alta definitiva en buenas condiciones generales.

Discusión

La enfermedad meningocóccica se manifiesta como me-
ningitis, con o sin bacteremía intermitente, meningococce-
mia que puede progresar a púrpura fulminante, choque y
muerte, los criterios diagnósticos según el Centro de Con-
trol de Enfermedades de Atlanta,13,26 son el aislamiento de la
N. meningitidis de sitios estériles (por ejemplo sangre, LCR,

Cuadro 1. Datos del líquido cefalorraquídeo (LCR).

Características 0 (ingreso) 1 (48h) 2 (5° día)

Aspecto Turbio Turbio Turbio
Xantocrómico Xantocrómico Opalescente

Proteínas 84 mg/dL 98 mg/dL 303 mg/dL
Glucosa 24 mg/dL 45 mg/dL 91 mg/dL

Glicemia 197 mg% Glicemia 124 mg% Glicemia 139 mg%
Leucocitos 1 400/ mm3 4 600/mm3 0

PMN* 80% PMN 90%
Gram Cocos No se observaron No se observaron

gramnegativos bacterias bacterias
Coaglutinación Negativa Negativa Negativa
Cultivo N. meningitidis Negativo Negativo.

sensible a
penicilina y cloranfenicol

PMN = polimorfonucleares.
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líquido articular, pleural o pericárdico). Los casos se clasifi-
can en probable cuando la detección de antígenos es positi-
va en LCR o el púrpura fulminante clínica en ausencia de
cultivos positivos y, en confirmado cuando el caso es com-
patible clínicamente y con cultivos positivos.

La detección de antígenos en orina o suero no son por sí
mismo suficientes para sostener el diagnóstico.26 El citoquí-
mico, la tinción de gram y la coaglutinación orientan a la
sospecha etiológica, pero hay variaciones por tratamientos
previos, cambios en el pH del LCR, experiencia del labora-
torista y la oportunidad de la toma de muestras.27

La meningitis meningocóccica ocurre en Estados Unidos,
en Brasil y en África en ondas epidémicas, y casos aislados en
todo el mundo.6 Entre 5 y 30% de la población normal alberga
al meningococo en la nasofaringe, sin tener problemas, en caso
de que el aislamiento aumente se presentan las epidemias y el
número de portadores es mayor del 70%,26-28 los brotes son
producidos por los serogrupos A, B, C y en últimas fechas del
Y.25-29

En un estudio30 realizado en Norteamérica de 1988 a 1993,
de casos esporádicos de enfermedad meningocóccica, se en-
contró que 33% de los pacientes eran adultos, con inciden-
cia anual de 0.50/100 000 por año; 52% se presentaron sin
meningitis ni exantema, los cuadros clínicos más frecuentes
fueron la bacteremia, neumonía, la sinusitis y la traqueobron-
quitis purulenta.

La bacteremia intermitente, crónica, aguda o continua se
documentó en 34% de los casos, incluso sin exantema y ex-
plicando el síndrome de fiebre de origen desconocido. Sen-
tenta por ciento de los cuadros respiratorios fueron en ma-
yores de 50 años o inmunocomprometidos, los serogrupos
B, Y y W 135 ocurrieron en 75% de los casos.

Entre los requisitos de compromiso inmunológicos que
condicionan la enfermedad meningocóccica invasiva se han
encontrado la baja de los niveles del complemento 50, la
deficiencia de properdina, el uso agudo de corticoides, el
mieloma múltiple, las infecciones por el virus de la inmuno-
deficiencia humana.27-32

En Holanda, Van der Ende hizo la comparación de pruebas
de diagnóstico para identificar antígenos de serogrupos de N.
meningitidis de tres diferentes marcas comerciales, se mostró
sensibilidad de 92,95 y 100%, con especificidad de 67,88 y
82%, cuando se limitó a la detección de los serogrupos A, B y
C; sin embargo, las pruebas no fueron concluyentes en los X,
W 135, Y, Z y 29E,33 lo que es evidencia de lo difícil que puede
resultar la identificación, como es nuestro caso.

El cuadro clínico de meningitis clásico es: 83% rigidez
de cuello, 81% cefalea, 73% fiebre, petequias 40-60%; cuan-
do se asocia meningitidis y petequias la probabilidad de ser
N. meningitidis es de casi 90%,34-37 por lo que la punción
lumbar es imperativa para estudio citoquímico, inmuno mi-
crobiólogicos e inicio temprano de tratamiento médico.

La importancia de la clasificación de las cepas de N. me-
ningitidis radica en su valor epidemiológico, pronóstico y
de sensibilidad al tratamiento e incluso para valorar si pro-
cede la vacunación.1-3,30-32

Los factores asociados con mal pronóstico38-40 son: la
edad, la duración de los síntomas antes de la admisión hos-
pitalaria, uso de antibióticos previos(48.5%), retardo en el
inicio del tratamiento, bacteremia, vasoconstricción peri-
férica, cianosis, petequias en forma extensa, hipotensión
arterial, choque, alteración del estado de conciencia y men-
tal, hiperventilación y ausencia de rigidez de nuca.35-39

Entre los parámetros de laboratorio relacionados con el
riesgo aumentado de muerte 36-39 se han investigado la baja
del pH, la hipoglucemia, los cambios entre la relación de
glucosa sérica y en LCR, la tomografía computada anormal,
la trombocitopenia, el alargamiento del tiempo de protrom-
bina, la baja de leucocitos en la primera punción lumbar, los
niveles altos de urea o bajos de proteínas séricas y la leuco-
penia.40

De estos datos nuestro paciente tuvo petequias aisladas,
alteraciones del estado de conciencia y tomografía anormal,
pero ninguno de los factores de mal pronóstico, lo que ayu-
dó a su buena evolución.

La heterogeneidad fenotípica de las cepas del meningoco-
co, explica la aparición de clonas no aglutinables, serológica-
mente inactivas debido a la variabilidad de su peso específico
y a sus concentraciones bajas,41 lo que se traduce en dificultad
para su clasificación en laboratorio y para conocer su com-
portamiento biológico (patogenicidad, virulencia y resisten-
cia a antibióticos),42-47 como se ha informado en Australia48

donde prevalecen los fenotipos C:2a:p1.5, C2a: P1.2,5 y B-4-
P1.4; así como en Nueva Zelanda,49 donde la cepa B:4:P1.4
es la más común, utilizando electrofóresis enzimática multilo-
cular, reacción de polimerasa en cadera, anticuerpos mono-
clonales, técnicas de biología molecular como hibridización
del DNA, estudio de secuencias de genes y otros métodos44-49

para los estudios de investigación.
La mortalidad de la enfermedad meningocóccica es del

6.6-20%36-39 y depende de los órganos involucrados, la insu-
ficiencia suprarrenal aguda, el choque, la sepsis o retardo en
el tratamiento específico. Es de elección la penicilina crista-
lina, pero hay reportes de cepas tolerantes o resistentes, por
lo que el cloranfenicol, las cefalosporinas de tercera genera-
ción y la rifampicina son alternativas útiles.2-5,44

La vigilancia epidemiológica, el estudio de contactos, de
casos primarios, secundarios y coprimarios, el control de bro-
tes epidémicos, la emisión de las recomendaciones para va-
cunación específica a poblaciones de riesgo y la indicación
de quimioprofilaxis con rifampicina o ciprofloxacina es im-
portante para los servicios de salud pública14,45
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