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INTRODUCCION

El presente trabajo, tiene como objetivos principales conocer el por-
centaje de Portadores Asintomaticos de Neisseria Meningitidis, en un

sulta externa, del Hospital General San Juan de Dios, de Guatemala,
asi como contribuir con investigaciones epidemiolégicas en nuestra
poblacion, para contar con nuestras propias estadisticas.

Para la realizacion de este estudio, se le practicaron a cada uno
de los doscientos pacientes, cultivos nasales y orofaringeos, Ios cuales
fueron sembrados inmediatamente en medio bacteriolégico de Thayer-
Martin, que es un medio de cultivo especifico para el crecimiento de
Neisserias.

Los cultivos fueron procesados en el Laboratorio de Microbiolo-
gia, del Hospital General San Juan de Dios, de Guatemala, de acuerdo
a los matodos convencionales, que para el aislamiento y crecimiento de
memingococos, se presisan.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

Portadores asintomaticos de Neisseria Meningitidis, son todas
aquellas personas que albergan este microorganismo en su nasofaringe
presentar ningun tipo de infeccion a causa del mismo. Esto se ob-
Serva en el 2 al 150/0 de la poblacion en general de los centros urbanos
n los periodos interepidémicos. Este porcentaje, claro esta, que pue-
e elevarse en los periodos de epidemia.

La transmision de la infeccion meningocoéceica caso-caso ha sido
raramente documentada, por lo que los portadores de meningococos y
no los pacientes con algun tipo de infeccion (meningitis, meningococce-
mia), son los directamente implicados como el foco a partir del cual

la enfermedad se disemina.

El estudio de los Portadores de Meningococos puede en deter-
minado momento predecir el riesgo de una poblacién a padecer una epi-
demia a N. Meningitidis, ya que algunos autores consideran que si el
indice de portadores es superior a 200/0, esta poblacién es de tenerla
en una vigilancia epidemiologica especial por los chances que tiene de
qgue en ella se de una epidemia debida a N. Meningitidis. (7).



REVISION BIBLI OGRAFICA

MICROBIOLOGIA:

ILa familia Neisseriaceae contiene 4 géneros: Neisseria, Branha-
o Neiesseria fue nombrado

ella, Moraxella, y Acinetobacter. El Gener
por el Dr. Alberth Neisser, cuando describio el microorganismo de la go-

norrea. (8).

Existen 9 especies de Neisserias, las cuales incluyen: N. Gono-
rroeae, N. Meningitidis, N. Catarrhalis, N. Sicca, N. Perflava, N. Flava,
N, Subflava, N. Flavenscens y N. Lactamicus. Estas especies pueden ser
diferenciadas unas con otras a través de una serie de tests bioquimicos.
(8,20).

Neisseria Meningitidis © Meningococo, €s el microorganismo

ebre cefalorraquidea” y fue descrito por primera vez por

que causa la “fi
Weichselbanm en 1887, quien comprobb que es un organismo gram ne-
observa aislado o en forma de

gativo, de dimensiones variables que se

diplococos parecidos a un bizcocho. De ahi que sé le conozca también

como Meningococo de Weichselbaum. (5, 7).

EXAMEN DIRECTO AL MICROSCOPIO:

Una muestra de 1 crn3, al menos que esté muy turbia podra

ser centrifugado a 3,000 revoluciones por minuto, por espacio de 20
bacterias serd examinado al microscopio
roscopio, se deslizara, secara
por 5 minutos, pre-

minutos, v el concentrado de
y cultivado. Un frote preparado en un mic

y fijara (con calor o preferiblemente con metanol),

servando asi la morfologia de los leucocitos, colore4andolo luego con el

método de Graam. ( 20).



] € S

observa al '
serva az#ad?mo agrupado en parejas (diplococo), con aspecto d
nos de café o rifiones, enfrentados. (7,20) o

N nie etsf‘a;ju iiedun germen aerbbico (o anaerobico facultativo), no
. PI a ?, f:u.ede ser encapsulado o fimbriado. Cuando son
e ah: c.;)s antibidticos pueden aparecer hinchados y distorsiona-

) ente cuando los frotes no se hacen inmediatamente de to-

’ arl

Cuand —
- o se le vte en una tincion de Graam, el organismo aparece
b ’dar le Ios polimorfonucleares, especialmente en el liquido cef:
i e, a-
quideo, lo que lo hace indistinguible del gonococo al microscopio
7

)‘ ) (

N. Meningitidi
N bioqutj;l?f;uisinesrl;n g.;ermen me.tal?élicamente dificil, sus reac-
carbohidratos como gl elativamente limitadas. Fermentan diversos
o o o Ni llxccosa y maltosa, a partir de los cuales forman
nes se verifican n;edian: iy 1? reH oS sttt Lt imacoi
i >e una enzima contenida en el microorganismo
cromo Oxidasa, Una forma util, pues, de diferenciar al

Meningococo d
p el gonococo en el laboratori o
ta s6lo la glucosa. (8,11,12). orio, es que este ultimo fermen-

La N. Meningitidis, es muy sensible a la desecacion y al enfria-

miento, asi también a la luz solar y a la mayoria de desinfectantes ¥

qu imioterapicos, sufriendo autolisis al ser sometidos a estas situaciones,
mediante la produccion de una enzima denominada Indofenoloxidasa

la cual puede ser inhibida por el cianuro o el 4cido pa_ra—aminobenzoico
al 50/0. Por ello todos los cultivos han de inocularse e incubarse con

bastante rapidez. ( 5,13)

Los cultivos para N. Meningitidis pueden requerir o beneficiar-
se con incubacion a temperaturas que van del rango de 35 a 37 grados
centrgrados, un pH de 7.4 y una atmosfera que contenga 5 a 100/o de
dioxido de Carbono (método de la vela), esto ultimo segun algunos

qutores no es escencial, pero que si ayuda al crecimiento. (7,8,20).

Tanto el Liquido Cefalorraquideo, como la sangre son cultivos

0s, cuya identificacion puede completarse con la fermentacion de

pur
También es posi-

carbohidratos ¥ aglutinacion de sueros especificos.
ble el crecimiento del germen inoculando saco vitelino de embrién de

pollo de 8 a 10 dias de edad o utilizando liquido ascitico humano como
medio. (11).

El microorganismo también puede ser aislado de muestras de

puncion de petequias, punciones articulares, secreciones oculares,

secreciones nasofaringeas y méas raramente del fondo de saco de Dou-
peritonitis,

glas en pacientes que presentan vaginitis, endometritis ©
debido a N. Meningitidis. (5,7,8,11,14).

Los medios de cultivo para N. Meningitidis, incluyen: Muller
Hinton, el caldo de carne, el agar con 100/o de sangre (de conejo, car-
nero o caballo), o el liquido ascitico humano. El agar chocolate es bue-
no para el aislamiento inicial. EI incorporar vancomicina y colistina,



con nistatina o sin ella (agar modificado de Thayer-Martin), le confiere
utilidad especial para cultivos de gargante u otras dreas de contamina-
cibn notable, pues favorece el crecimiento de las Neiserias e inhiben
el de muchas otras bacterias, La proporcion de los antibibticos en el
medio de Thayer-Martin es como sigue: vancomicina 3 g/ml, colistina
7.5 g/mly nistatina 12.5 U/ml (5,12 13},

El crecimiento de Neisseria Meningitidis se hace evidente des-
pués de 18 a 20 horas de incubacion, Las placas negativas deben ser
reincubadas. El examinador debe de estar atento a que exixte la posi-
bilidad del crecimiento simultaneo de Neisserias con otros organismos
como H. Influenza, Neumococo y E. Coli. (20).

Las colonias de N. Meningitidis son redondeadas, lisas, brillan-
tes, y prdcticamente no son pigmentadas. Algunas cepas del Grupo B
de meningococos se tifien de amarillo con la edad del cultivo, En el
medio de Muller-Hinton (transparente) ellas aparecen traslucidad y tor-
nasol.  El tamafio de las colonias depende del medio de cultivo
utilizado, del grado de turbidez ¥ edad del mismo. Colonias bien aisla-
das pueden tener 1 mm o mads de didmetro a las 18 horas. Cuando son
tocadas con una aguja tienen consistencia de mantequilla y las células
son facilmente emulsificadas en una solucion salina. Lejano de Ia
incubacion las colonias pueden ser viscosas y de consistencia de cau-
cho, debido a la liberacion de nucleoproteinas para la autolisis celular.
Por eso el examen de los cultivos no debiera ser diferido.

Para diferenciar en los cultivos positivos a la N. Meningitidis de
as 8 otras especies de Neisserias, se utilizan parametros como la pig-
nentacibn amarilla, Ia capsulacion, la apariencia ¥y consistencia, la pro-
luccion de 4cidos a partir de carbohidratos y Ia reduccion de NOz a
/Oy La prueba de oxidasa consiste en identificar a la Neisseria de

medios de cultivo solidos, particularmente mixtos, rociando sobre la
placa solucion de clorhidrato de tetrametilparafenilenediamina y ob-
servando el rapido enescimiento de la Neisseria. (20).

El Meningococo se puede dividir en grupos serolégicos en las
bases de reacciones de aglutinacibn con sueros inmunes espec;ﬂcos:,
debido a que la capsula contiene polisacaridos heterogéneos antigéni-

cos. (7,20).

La clasificacion dentro de Grupos A,B.C y D fue convenido en
1950, pero desde 1960 se incluyen nuevos grupos como el 29E, W35,
X, Y y Z, que han sido identificados. (11).

Los Meningococos también pueden ser agrupados en la base de
los antigenos proteinicos asociados a la superficie de -Ia .pared. El‘gru-
po B, por ejemplo, puede ser subclasificado en 12 distintos seronp(?s,
siendo el serotipo B2 el mas frecuente aislado de los casos de @enm—
gitis a meningococo. FEstos antigenos proteinicos, no sél.o son.Lrnpor-
tantes desde el punto de vista de marcadores epidemfolégzc?s, sino d‘es.-
de el punto de vista inmunologico, pues inducen la produccn'ﬁn’ d'e anti-
cuerpos bactericidas protectores. Ademds una proteina antigénica del
meningococo B, ha sido iniciada como vacuna en humanos. (8)

. - i

El germen contiene una nucleoproteina llamada “‘Substancia P .

la cual es la responsable de Ia toxicidad del micro-organismo. 11!.91

también se ha descubierto nucleoproteinas capaces de efectuar reaccio-

nes de transformacién induciendo resistencia a la estreptomicina y a las
sulfamidas. (5,20).

Los grupos serologicos que causan son mayor frecuencia enfer-
medad en humanos son los grupos A,B,C, sequidos a distancia por
el grupo Y. El grupo D es en extremo raro.



El grupo C, es el que mas comunmente causa enfermedad Me-
ningococcica. (5,7 20).

B- EPIDEMIOLOGIA :

El habitat natural del meningococo es la nasofaringe humana
y no haj otro reservorio ni vector reconocidos. La transmicién del
meningococo se realiza, casi siempre, directamente de persona a per-
sona, por via aérea, a traves de gotitas de secreciones nasofaringeas
transportadas por el aire o por contacto directo rntimo. Sin embargo
se ha descrito un caso excepcional de contagio por transplante de ri-
fion de paciente muerto de meningococcemia. (5,7,11).

El meningococo causa epidemias o enfermedad esporadica.
Tiene una variacion ciclica en la prevalencia de la enfermedad, con pico
de mayor incidencia que ocurre cada 8 a 12 afios con duracién de 4
a 6 afios. La prevalencia de infeccién meningocéceica esta sujeta a in-
fluencias de las estaciones climaticas, habiendo un menor porcentaje
de casos a mediados del verano y la mayor incidencia de la enfermedad
ocurre en el invierno tardio y principios de la primavera. (11).

Las grandes epidemias de la enfermedad meningocéceica las
produce el Meningococo del Grupo A que suelen ocurrir cada 20 a 30
afos, mientras que los casos esporadicos o endémicos son debidos a los
Grupos B y C. (Sin embargo se han identificado epidemias con estos
grupos, que no es usual). (5,7).

En los nifios de 6 meses a un afio, se registra el primer pico de

Incidencia de las Infecciones Meningocéccicas y el segundo pico ocurre
en los adolescentes y el menor ataque después de los 25 afios. (11).
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Hay reportes también que indican que como los anticuerpos an-
timeningococos cruzan la barrera placentaria, es raro encontrar enfer-
medad debido a este microorganismo en nifios menores de 2 afios. (15).

No hay prevalencia racial o sexual, para la infeccion meningo-
coceica, pero presumiblemente los individuos del sexo masculino, de-
sarrollan meningitis y meningococcemia mas frecuente que los indi-

viduos femeninos. (11).

El 60o/o de enfermedad meningococcica, se observa en meno-
res de 15 afios. Los reclutas del ejército son muy vulnerables, no
sabiéndose el motivo. El 80 de los casos de enfermedad en estos indi-
viduos ocurre en los 90 primeros dias del servicio militar. (5,7).

Experiencias con el Meningococo del Grupo A, indican que los
alcoholicos y nativos de Alaska, tienen mayor incidencia de la enfer-
medad meningococcica. (11).

El periodo exacto de incubacién en casos de infecciones menin-
gocdecicas, muchas veces no puede establecerse, pero es probable que
varia entre uno y diez dias. Hay unos pocos casos en los cuales parece
haber sido mayor (unas 3 semanas). (5).

En cuanto a la sensibilidad antibibtica, se puede decir que ante-
riormente a 1963, las sulfamidas eran efectivas para el tratamiento de la
enfermedad meningococceica y para la profilaxis de portadores nasofa-
ringeos de N. Meningitidis, sin embargo a partir de esta fecha se han
venido aislando cepas sulfamida-resistentes, por lo que ahora se debe
considerar al meningococo como resistente al antibiético en cuestion,
hasta no demostrar lo contrario. (5,8,9).

11




(&5 INTERACCIONES VIRALES-BACTERIANAS:

Varios estudios proponen la hipotesis, que una infeccion viral
del tracto respiratorio superior, puede predisponer a los individuos a la
enfermedad meningoctecica invasiva, ambas enfermedades tienen su
pico de incidencia en Invierno y simultdneamente brotes de infecciones
de meningococos y de Influenza han sido documentados, asi como
brote simultaneo de meningitis meningocoecica y meningitis a ECHO-9.

(8).

D- PORTADORES:

El Meningococo se alberga en la nasofaringe de portadores sa-
nos. Entre las epidemias del 2 al 150/0 de individuos de los centros ur-
banos, pueden ser portadores. Cuando los casos ocurren esporadica-
mente el porcentaje de contactos cerrados puede alcanzar el 400/0 y
en poblaciones cerradas durante las epidemias, el indice de portadores
puede alcanzar el 1000/o (11).

La transmicion de la infeccion caso-caso ha sido raramente do-
cumentada y portadores, no los pacientes son el foco del cual la enfer-
medad se disemina. (11).

Cuando el porcentaje de portadores excede del 200/o, se dice
que existe elevado riesgo de una epidemia a N. Meningitidis. (7).

Han habido reportes de hallazgos de hasta el 300/o de porta-

dores en algunos centros urbanos de sur América, en estudios realiza-
dos en la poblacion civil, (6).
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El porcentaje de portadores de N. Meningitidis, parece au-
mentar después de practicar tonsilectomia. (1.

Ciertos factores que pueden facilitar la diseminacion de los
meningococos en portadores han sido descritos: 1) Fracaso de la
infecciéon nasofaringea para conferir inmunidad, 2) Formacion de
mutantes invasoras en vivo y 3) Infeccion viral concomitante del apara-
to respiratorio superior. (13).

E- INMUNIDAD:

El factor que la meningitis meningococcica es una enfermedad
primariamente de infantes, sugiere que la inmunidad natural se desa-
rrolla en los individuos en las dos primeras décadas de la vida. Esto se
correlaciona con la suceptibilidad a la enfermedad meningocdccica
y ausencia de anticuerpo bactericida en el suero y muchos adultos con-
tinen anticuerpos contra el microorganismo en el suero.

La inmunidad natural aparece como resultado de portadores
asintomaticos del meningococo en la nasofaringe, éstos estdn relacio-
nados con algunas especies como N. Lactamica, que también puede ju-
gar papel importante en el desarrollo de inmunidad natural.

[a inmunidad conferida por meningitis a2 meningococo es de
grupo espectfico, pero segundos episodios con la misma cepa de N.
Meningitidis se han descrito. La deficiencia en componentes del Com-
plemento como C6, C7 y C8, es un factor de riesgo significante para
que se repitan episodios de bacteriemia a meningococo. (10,11,21).

Los lactantes logran inmunidad pasiva gracias a IgG, transmiti-
da por la madre. (13).
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F. PATOGENIA:

El foco primario de infeccibn meningococcica es la nasofaringe.
En muchas instancias la infeccibn es subclinica, pero ocacionalmente
ocurre una inflamacion localizada y sintomas menores pueden desarro-
llarse. La diseminacion del Meningococo de la nasofaringe ocurre via
hematogena, y generalmente es sequida de manifestaciones de la enfer-
medad. (11).

Los motivos por los cuales el meningococo, invade la mucosa
del tracto respiratorio, para luego causar bacteriemia son todavia des-
conocidos. Sin embargo algunos estudios sugieren que el microorga-
nismo ataca selectivamente las microvellosidades y la mucosa columnar
no ciliada de la nasofaringe humana. Otras investigaciones han indica-
do la presencia de gran concentracion de receptores para meningococos
en las células de la nasofaringe, lo que podria explicar la tendencia
del germen a invadir este tejido. El Meningococo puede multiplicarse
en los sitios de ataque y liberar factores toxicos. (5,11,19),

La meningitis purulenta es una forma de infeccibn metastatica,
esta asociada con signos y sintomas de meningococcemia algunas ve-
ces, y constituye la expresion clinica de la enfermedad. Los organis-
mos en las meninges inducen una reaccién inflamatoria aguda y un exu-
dado purulento puede extenderse en la superficie del cerebro. Rara-
mente, una mayor respuesta inflamatoria es causa de una encefalitis
aguda difusa. Sin embargo el mecanismo responsable de los cambios
patologicos asociados con la infeccion meningocdccica no estan del
todo explicados. La injuria al tejido observado en laboratorios anima-
les parece ser causado por una endotoxina, que es bioguimica y biolo-
gicamente similar a la endotoxina de los bacilos entéricos. Esta puede
ser la responsable de hipotensidn y colapso vascular observado en la
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meningococcemia fulminante y puede jugar un papel en la patogénesis
de la purpura, hemorragias viscerales asociado a la bacteriemia.
Trombosis en las vénulas dérmicas, sinusoides adrenales y capilares glo-
merulares renales, es comunmente visto en pacientes que fallecen
de meningococcemia fulminante y tiene una notable similitud, con los
cambios patolégicos observados en la reaccion de Shwartzman. (511,

18).

En la sepsis meningoctccica, la lesion consiste fundamental-
mente en una vasculitis, con infiltraciébn y necrosis de las paredes vas-
culares, que se acomparia de endotelitis y trombosis. Todo ello origi-
na, isquemias localizadas y hemorragias, estas iltimas pueden alojarse
en las glandulas suprarrenales dando origen a la llamada Apoplegia
Suprarrenal que es la base anatomica del Sindrome de “Waterhouse-
Fridericksen’’, que cursa con signos de insuficiencia renal aguda,
hiponatremia, hiperpotasemia e hipoglicemia.

La lesion endotelial, junto con la liberacion de las toxinas
meningococcicas, desencadenan un proceso de coagulacién intra-
vascular diseminada (CID), con consumo de factores de coagulacion y
hemorragias diseminadas cutaneas y viscerales sobrepuestas.

Es de sefialar también, que ciertas manifestaciones clinicas de la
enfermedad meningococica, como algunas artritis que se observan hacia
el quinto o sexto dra, determinadas lesiones cutdneas y la epiescleritis,
parecen ser debidas al depésito de complejos inmunes. {5,7.8).

Algunos autores creen que las lesiones en la piel pudieran ser
secundarias a una vasculitis bacteriana, una reaccion de Shwartzman
(iniciada por la toxina meningocéccica) o a trombocitopenia secunda-

ria a la sepsis.
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G- ANATOMIA PATOLOGICA:

En laetapa aguda de la meningitis meningococcica, la reaccion
es del tipo polimorfonuclear con cantidad variable de fibrina, las cua-
les pueden llegar a ocluir el espacio subaracnoideo con productos ce-
lulares. La barrera de la piamadre puede ser insuficiente en casos
fulminantes, desarrollandose infeccion de capas externas de la corteza
cerebral y médula espinal.

El cerebro suele encontrarse tumefacto y congestionado. El
bloqueo del espacio subaracnoideo por el material purulento, puede
llevar a hipertension intracraneana, herniacibn, compresion de las
amligdalas cerebelosas y paro cardio-respiratorio secundario.

En la meningococcemia fulminante, en toda la economia se
advierten petequias, purpuras y hemorragias difusas, particularmente
en piel, mucosas y serosas, Las suprarrenales también estdn hernorra-
gicas y parcialmente necrosadas. La hemorragia comienza en la zona re-
ticular o en la médula y puede circunscribirse a estas regiones. En los
casos caracteristicos, incluso cuando toda la suprarrenal parece haber
sido substituida por coagulo sanguineo, el estudio histologico descubre
nidos o bridas de células corticales conservadas.

En escencia, los cambios morfologicos son los de diatesis hemo-
rragica, (13,17).

H TRATAMIENTO ANTIBIOTICO:

Desde 1963, en que la aparicibn cada vez mas frecuente de
cepas resistentes de meningococo a las sulfamidas, obligb a modificar
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el enfoque terapéutico. Hoy en dia, las sulfamidas s6lo estan indicadas,
si se demuestra que la cepa responsable de la infeccion es sensible a
ellas, lo que es en extremo raro.

" Por ello, la Penicilina G es actualmente el antibio6tico de elec-
cién para tratar las infecciones debidas a N. Meningitidis.

Las dosis para tratar la meningitis en el grupo adulto esde 12 a
24 millones de UI Intravenosa, por dia, dividida en varias dosis. En la
edad pediatrica, se puede emplear 400,000 UI/Kg./24 horas IV, 6 16
millones de UI/m? de superficie corporal/dra.

La meningococcemia sin meningitis, puede ser tratada con 5 a
10 millones de Ul/dia IV, porque en este caso no es necesario mantener
grandes niveles del antibiotico en el LCR. (8,11,15).

Si el tratamiento con estas dosis, es sequido por un minimo de
7 dras 6 4 a 5 dias después que el paciente esté afebril, las recaidas
son extremadamente raras. (11).

La Ampicilina en dosis de 200 a 400 mg/Kg./d1a, es tan efectiva
como la Penicilina G, pero cuando la confirmacion bacteriologica de la
enfermedad meningococcica es disponible se prefiere el uso de la Pe-
nicilina G, por su menor costo.

Los meningococos son suceptibles al Cloranfenicol, pero éste
no debe ser usado a menos que el paciente sea alérgico a la penicilina.
Entonces debe usarse el hemisuccinato de Cloranfenicol en dosis de 4
a 6 gramos/dia en dosis divididas, para adultos y en nifios a dosis de
50 mg/Kg./dia Intravenoso, dividido en 4 dosis.
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TRATAMIENTO DE APOYO:

Los pacientes con meningococcemia fulminante deben ser
instalados de ser posible en una unidad de cuidados intensivos, Deben
ser monitorizados cuidadosamente. Mantener en lo posible un balan-
ce de liquidos y electrolitos, un buen régimen proteinico-calorico,
per la via que sea necesario y prestar especial atencion a las complica-
ciones posibles (respiratorias en el paciente comatoso, shock hipovolé-
mico o septico, fallo cardiaco o renal). Habra que evaluar el uso de dro-
gas como: vasopresores (isoproterenol, dopamina), esteriodes (metil-
prednisolona, prednisona, etc.), y si se documenta la CID el uso de He-
parina intravenosa. (5,7,8,11,15).

I- PROFILAXIS:

Ya que al reducir la frecuencia de portadores sanos, de menin-
gococo, se disminuye la frecuencia de infeccion, éste es uno de los
objetivos principales de la quimioprofilaxis.

La penicilina G, tan efectiva para tratar las infecciones debidas

a N. Meningitidis, no resulta eficaz para tratar los portadores nasofarin-
geos. (7).

Se prefiere restringir la profilaxia a los contactos de los pacien-
tes, que son considerados de alto riesgo, como son: 1) las personas
que viven en el domicilio del paciente, 2) los nifios de la misma clase,
3) los nifios de la misma guarderra infantil, 4) el personal sanitario que
Pueda estar en contacto con las secreciones nasofaringeas. (7).

La rifampicina es la droga de eleccion en dosis de 600 mg PO

BID, por 2 dtas, en adultos. Para nifios la dosis es de 10 mg/kg./dosis
cada 12 horas por 2 dias. (4,15).

La eficacia de la rifampicina para erradicar el estado de porta-
dores del meningococo, va del 920/0 al 1000/0 de los casos, sin embar-
go ya hay reportes de cepas de Meningococos en portadores que son ri-
fampicina resistentes. (3,13,15).

La minociclina se ha empleado también para la profilaxis de
contactos y para portadores pero por algunos datos del dafio vestibular
secundario a su uso, se prefiere la rifampicina. (11).

INMUNOPROFILAXIS:

Existen en la actualidad vacunas efectivas contra los meningo-
cocos del Grupo A y C, que se preparan a partir de los polisacaridos
capsulares que son inmonogenos, sin embargo no hay disponible vacuna
contra miningococo del Grupo B. (7,15).

La dosis sefialada para el adulto es de 50 microgramos por via
subcutinea en una sola dosis. La duracion de la inmunidad conferida

va de 6 meses a un afio. (11).
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MATERIAL Y METODO

Para la elaboracion del presente trabajo, se tomaron como mues-
tra de estudio a 200 pacientes de ambos sexos de la consulta externa del
Departamento de Pediatria del Hospital General San Juan de Dios.

Los pacientes indicados no debieron tener al momento del es-
tudio fiebre, Infecciones del Tracto Respiratorio Superior, cambios
en el estado de consciencia, ni haber ingerido. en los Gltimos 15 dras
antimicrobianos.

Al total de la muestra se le realizé un hisopado nasal y un hiso-
pado faringeo, con técnica aséptica, para luego sembrarlo inmediata-
mente en medio de cultivo de Thayer-Martin. Los cultivos luego se in-
cubaron a 37 grados centigrados y en atmosfera microaerofilica (mé-
todo de la vela), para dentro de 48 a 72 horas observar el crecimiento
en el mismo.

Estos cultivos fueron procesados en el Laboratorio Microbio-
légico del Hospital General San Juan de Dios, de acuerdo a las técnicas
tradicionales, especialmente de la fermentacion de carbohidratos dex-
trosa, maltosa, sacarosa y lactosa, ademas de pruebas de aglutinacion en
placa con sueros polivalentes y especificos para los diferentes Grupos de
Meningococos, (en caso que el cultivo hu biera sido positivo).

A los cultivos que hubieran sido positivos para N. Meningitidis,
se les practicaria su respectivo antibiograma, con el método de Bauer-

Kirby de difusibn en placa modificado.

Los pacientes que fueran catalogados como portadores asinto-
maticos de Neisseria Meningitidis, se les prescribiria tratamiento profi-
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ldctico, de acuerdo al antibiograma mencionado anteriormente.

Para la recoleccion de los datos se utilizd una boleta, (la cual
se adjunta, en anexos). &
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FUENTE: Datos tabulados.

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

| CUADRO No. 1:

En el cuadro No. 1, se puede ver que de los 200 pacientes
estudiados en busca de Portadores Asintomaticos de Neisseria
Meningitidis, el 51.50/0 (103 pacientes), correspondieron al
sexo masculino y que 97 pacientes correspondieron al sexo

femenino (48.50/0).

CUADRO No. 2:

En este cuadro se puede observar, que de los 200 nasooroculti-
vos realizados, en igual numero de pacientes de edad pediatrica,
de la Consulta Externa del Hospital General San Juan de Dios,
ninguno result® positivb para Neisseria Meningitidis, lo que se
traduce en un porcentaje de positividad, para portadores asinto-
maticos del Oofo, dato estadistico distinto obtenido en otras

investigaciones. (7,11).

J
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CONCLUSIONES

En el presente estudio, el porcentaje de Portadcres Asintoma-
ticos de Neisseria Meningitidis, fue del Oo/o, en 200 pacientes
de ambos sexos y de edad pediatrica, de la consulta externa
del Hospital General San Juan de Dios, hallazgo que puede
ser justificado por el hecho de haber realizado el trabajo du-
rante los meses en donde la incidencia de enfermedad meningo-
coccica es minima.

En este trabajo, no hubo diferencia en cuanto a la edad y el
sexo, para determinar el estado de portador de Neisseria Menin-
gitidis.

En necesario tener nuestros propios estudios de poblacion, en

cuanto a epidemiologia se refiere, para no estar supeditados a
estadisticas de parlses extranjeros.
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RECOMENDACIONES

Hacer estudios similares al actual, en otro periodo estacionario
(invierno tardro y principios de primavera), en donde la inci-
dencia de enfermedad meningococcica se incrementa.

Continuar con estudios Epidemiologicos en nuestras poblacio-
nes, para asi tener parametros estadisticos propios.
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RESUMEN

En el presente trabajo se estudiaron 200 pacientes de edad pe-
diatrica, de ambos sexO0s, de la Consulta Externa, del Hospital General
San Juan de Dios, de Guatemala, a travées de cultivos nasales y orofa-
ringeos, en busca de portadores asintomaticos de Neisseria Meningiti-
dis.

Los cultivos nosofaringeos, fueron sembrados en el medio de
cultivo de Thayer-Martin, el cual es especifico para el aislamiento ¥
crecimiento de Neisserias.

De los 200 pacientes estudiados, 103 (51.50/0), fueron del
sexo masculino y 97 pacientes (48.50/0), correspondieron al sexo
femenino.

El porcentaje que se obtuvo en cuanto a Portadores Asintoma-
ticos de Meningococo, fue del Oo/o (cero), no encontrando diferencia
de sexo y edad, para determinar el estado de portador.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE SEXO
EDAD EDAD DIRECCION
REGISTRO MEDICO

HA TOMADO ANTIMICROBIANOS EN LOS ULTIMOS 15 DIAS

TEMPERATURA ORAL AL MOMENTO DE TOMAR LA MUESTRA

INFECCION RESPIRATORIA SUPERIOR AL MOMENTO DE TOMAR LA
MUESTRA

HA TENIDO VARIACION DEL ESTADO DE CONSCIENCIA: SI____ NO

CULTIVO No. _ POSITIVO A MENINGOCOCO

GRUPO

NEGATIVO A MENINGOCOCO

SI ES POSITIVO, ANTIBIOGRAMA: SUCEPTIBLE A

RESISTENTE A
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