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Pericarditis meningococica primaria por serogrupo C

Manuel Rayo Gutiérrez, Juan Lacalzada Almeida, Ignacio Laynez Cerdefia,
Francisco Bosa Ojeda, Alberto Dominguez Rodriguez y Diego de Armas Truijillo

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de Canarias. Santa Cruz de Tenerife.

Presentamos el caso de una paciente de 15 afios sin
antecedentes patolégicos previos que presentd como
manifestacion inicial de su enfermedad un taponamiento
cardiaco secundario a una pericarditis purulenta causada
por Neisseria meningitidis serogrupo C. Esta bacteria es
responsable del 6-16% de las pericarditis purulentas, la
inmensa mayoria asociadas a una afectacion del sistema
nervioso central previa o concomitante (meningitis). Muy
excepcionalmente, y asi ocurre en nuestro caso, la pe-
ricarditis no se acompafia de meningitis (pericarditis
meningocécica primaria). Tras el tratamiento con peri-
cardiocentesis, antibioterapia especifica y corticoterapia
conseguimos controlar el cuadro cardiolégico y séptico
general. Resaltamos el hecho de que la infeccién menin-
gococica puede manifestarse clinicamente de forma dis-
tinta de la habitual, lo que puede llevar a dificultades
diagnosticas y terapéuticas.

Palabras clave: Pericarditis. Neisseria meningitidis. Tapo-
namiento cardiaco.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1541-1544)

Primary Meningococcal Pericarditis
by Meningococcus Serogroup C

We report the case of a 15-year-old female, with no
previous medical history, who presented cardiac tampo-
nade secondary to purulent pericarditis caused by Neis-
seria meningitidis serogroup C. This microorganism is the
etiologic agent in 6-16% of the cases of purulent pericar-
ditis, most in association with previous or concomitant
central nervous system involvement (meningitis). Excep-
tionally, as in this case, the pericarditis is not accompa-
nied by meningitis (Primary Meningococcal Pericarditis).
The patient was treated with antibiotics, pericardiocente-
sis and steroids with excellent response. It is important to
point out that meningococcal disease may present in unu-
sual forms which may lead to diagnostic and therapeutics
difficulties.

Key words: Pericarditis. Neisseria meningitidis. Cardiac
tamponade.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1541-1544)

INTRODUCCION

El meningococo es una bacteria gramnegativa qu
suele causar cuadros sépticos generales o que afect
al sistema nervioso central (meningitis). Cuando la in-
fecciébn compromete otros érganos, entre ellos al peri
cardio, generalmente es de forma secundaria. Muy e
cepcionalmente una bacteriemia transitoria da lugar
patologia exclusivamente localizada en otro 6rgano

sin participacién meningea.

CASO CLINICO

Mujer de 15 afios, sin antecedentes patolégicos d
interés, que ingreso con la sospecha de shock séptico
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Presentd, 48 h antes, artromialgias generalizadas,
diarrea y astenia, siendo etiquetada de gastroenteritis
aguda y dada de alta de otro centro. La evolucion pos-
terior no fue buena, empeorando el estado general y
afiadiéndose febricula y disnea progresiva.

A su llegada a nuestro centro, con fiebre de 38 °C,
su aspecto era de gravedad, estaba taquicardica y ta-
quipneica, no toleraba el decubito, presentaba una pre-
sion arterial sistdlica de 90 mmHg, pulso paradgjico,
hipertensién venosa yugular pasiva a 45° hasta la man-
dibula, hipoventilacion alveolar generalizada y semio-
logia de derrame pleural en la base del hemitérax
izquierdo; los ruidos cardiacos ritmicos eran de mode-
rada intensidad sin oirse soplos o roce. Existia hepato-
megalia dolorosa homogénea mayor de 5 cm bajo el
reborde costal derecho.

En la analitica se obtuvieron 19.600 leucocijtbs/
(88,6% de neutrofilos), anemia normocitica normocro-
mica (Hb: 9,9 g/dl), actividad de protrombina del 68%,
proteinas totales: 5,8 g/dl, hipoalbuminemia y aumen-
to relativo dey-globulinas (17,9%), hiperglucemia
(185 mg/dl) y discreta hiponatremia (128 mEg/l). La
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gasometria arterial puso de manifiesto pH: 7,46; pCO Durante su convalecencia se constaté ligera colesta-
28,7 mmHg; pQ 90,3 mmHg; HCQ: 20,6 mEg/l. En  sis disociada y citélisis hepética. La velocidad de se-
la radiologia de tdrax se encontrd una cardiomegalidimentacion globular maxima fue de 121 mm en la
global (ICT = 0,6) y derrame pleural izquierdo. El tra- primera hora, elevandose también otros reactantes de
zado electrocardiografico demostraba una taquicardifase aguda. Se descartdé afectaciébn meningea (en au-
sinusal con supradesnivelacion difusa del segmento Ssencia de meningismo el liquido cefalorraquideo de-
(fig. 1). mostré 160 hematiqd/ ausencia de leucocitos, glu-
Se sospecho clinicamente un taponamiento cardiaccorraquia de 55 mg/dl, menos de 1 g/l de proteinas,
y realizamos un ecocardiograma, encontrandose UADA de 0,6 U/l) y coinfeccion por otro tipo de gér-
derrame pericardico severo con colapso de la auriculmenes (serologias de VHB, VHA, VHC, VIH, in-
derecha (fig. 2). Se procedi6 a pericardiocentesifluenza A, influenza B, virus respiratorio sincitial,
urgente diagnosticoterapéutica, extrayendo 600 ml dadenovirus,Mycoplasma pneumonia€oxiella bur-
un liquido turbio (pH: 6,9; glucosa: 69 mg/dl; protei- netii, Chlamydia psitacgiLegionella pneumophily
nas totales: 5,4 g/dl; LDH: 2.458 UJl; leucocitos: Toxoplasmanegativas; IgM negativas para citomega-
40.600011 con un 99% de segmentados; ADA: 31,3 lovirus, herpes tipo | y rubéola; Paul-Bunnell negati-
U/l). Dos cultivos del liquido pericardico resultaron vo). Los valores de TSH y hormonas tiroideas fueron
positivos para\eisseria meningitidislel grupo C. Se  normales.
mantuvo un drenaje pericardico durante 72 h, tras la Posteriormente, ante la persistencia del derrame
cuales fue retirado. El derrame pericardico residual spleural izquierdo, se procedi®6 a una toracocentesis
control6 mediante ecocardiogramas sucesivos. Las tirdiagnéstica: liquido inflamatorio estéril (proteinas tota-
ciones de Ziehl-Neelsen de liquido pericardico y pleu-les: 4,2 g/dl; leucocitos: 700/ con un 56% de linfoci-
ral, heces y orina, y las citologias de liquido pericardi-tos; glucosa: 80 mg/dl; LDH: 499 U/I; ADA: 15,9 U/I).
co, orina y liquido pleural fueron negativas. La paciente permanecio febril durante 14 dias, sien-
Los ANA, ANCA, anticuerpos antifosfolipidos, an- do tratada segun antibiograma con ceftriaxona a dosis
ticardiolipina y células LE, fueron negativos. Las ci- 1-2 g cada 12 horas i.v. teniendo en cuenta el momen-
fras séricas de las fracciones C3, C4, C5 y C9 deto evolutivo, durante 25 dias, e introduciéndose la cor-
complemento, de inmunoglobulinas y el recuento deticoterapia con posterioridad (a los 13 dias). El derra-
las poblaciones linfocitarias no presentaron alteraciome pericardico residual desaparecio progresivamente
nes significativas. hasta normalizar los hallazgos ecocardiogréaficos. La
Se realiz6 una TAC toracoabdominal que demostr(paciente fue dada de alta a los 32 dias de su ingreso.
la ausencia de masas y adenopatias, hepatomegalia En revisiones periddicas hasta 97 dias posteriores al
gante que llegaba hasta fosa iliaca, derrame pleural kalta permanecié asintomatica, con controles clinicos y
lateral (mas intenso el izquierdo) e infiltrado atelecté-analiticos normales. Tampoco se encontraron datos de
sico en el I6bulo pulmonar inferior izquierdo. constriccion pericardica.
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DISCUSION

Las pericarditis purulentas se producen con frecuen
cia por extension directa al saco pericardico de una ir
feccion bacteriana subdiafragmatica o intratoracica, ¢

facil, a menudo pasa desapercibido (pueden faltar ¢z
dolor toracico y roce pericardico; sintomas como lajs
disnea pueden atribuirse a otras causas), por lo gt
precisa para realizarlo de una alta sospecha clinica. ¢
basa en la obtencién de un exudado pericardico purt
lento, rico en polimorfonuclearefNo siempre se con-
sigue cultivar el microorganismo responsable a partil
de una muestra de este exudado. Varias bacterias ce
san estos cuadrbs
Neisseria meningitidigs un diplococo gramnegati- Fig. 2. Ecocardiograma. Proyeccion de 4 cavidades. Derrame pericar-
vo sensible a la desecacién vy frio, capaz de metabolfico severo (**) con colapso de la auricula derecha ().
zar glucosa y maltosa, que coloniza habitualmente la
nasofaringe humana, y es responsable del 6 al 16% de
las pericarditis purulent&$ (tras estafilococos, neu- nolégico), se desarrolla en 6-16 dias tras un cuadro
mococos y estreptococos en la poblacion general, infeccioso diseminado o localizado tratado adecuada-
tras Staphylococcus aureysHaemophilus influenzae mente con antibidticos, afecta a adultos y adolescen-
en la poblacién infantil). Habitualmente da lugar ates, los cultivos del liquido pericardico suelen ser ne-
cuadros sépticos generales (meningococemia aguda)gativos, el taponamiento es comuan, suele haber
meningitis purulentas. Para documentar nuestro casafectacion articular, cutdnea y pleural concomitante, y
se realiz6 una busqueda universal en Medline, haslel tratamiento se basa en los corticoides, los salicilatos
marzo de 2000, utilizando como palabras clatras: vy la pericardiocentesis.
mary Meningococcal Pericarditis, Purulent Pericardi-
tis y Neisseria meningitidis A pesar de ser una complicacién descrita, resulta
El pericardio se ve afectado en el 5,1% de las infecinusual, y en la bibliografia se han descrito hasta el
ciones meningocdécicas, aunque segun las series esmomento poco mas de 30 casos de PMP (el 1,5%
porcentaje puede llegar al 1994Cuando esto se pro- de algunas series extensas de pericarditis meningoco-
duce la morbimortalidad aumenta considerablementecicas®). En Europa el 75% de las PMP son causadas
Tres son las formas de afectacion pericardica en ¢por el serogrupo C, el 17% por el W-135 y el 8% por
contexto de la enfermedad meningocética el B'%12 Esta desproporcion a favor del serogrupd C
no se corresponde con la similitud porcentual relativa
1. Enfermedad meningocécica diseminada con perien la responsabilidad etiolégica de otros cuadros me-
carditis (DMP): provocada por invasion directa del ningocécicos (meningitis, artritis, etc.), y posiblemen-
meningococo, se desarrolla en menos de 8 dias gente obedece a una susceptibilidad especial y capacidad
ralmente, afecta a nifios, los cultivos del liquido peri-de localizar la infeccién por parte del pericatdica
cardico (purulento) suelen ser positivos, asi como loinfeccién meningocécica en ocasiones se asocia con
hemocultivos y los de liquido cefalorraquideo, el tapo-alteraciones deficitarias de factores del complemento
namiento es infrecuente y el tratamiento se basa en (hipoinmunidad) y/o discrasias de células plasma-
antibioterapia. ticag*1s
2. Pericarditis meningocécica aislada o primaria La clinica de las pericarditis meningocécicas puede
(IMP o PMP): provocada por invasién directa del me-iniciarse con una semiologia que puede simular desde
ningococo, se desarrolla en menos de 8 dias generauna gastroenteritis (diarrea, vémitos, mialgias) a un
mente, afecta a adultos y adolescentes, los cultivos dshock séptic 6 El dolor toracico, la fiebre y la dis-
liquido pericardico (purulento) suelen ser positivos, elnea son los sintomas mas frecuentes. El hemograma
taponamiento es comun y el tratamiento se basa en demuestra en la mayoria de las ocasiones una leucoci-
antibioterapia y la pericardiocentesis. Se define comdosis y los hallazgos electrocardiograficos suelen ser
«la pericarditis purulenta con cultivos de liquido peri-los tipicos de las pericarditis. El taponamiento se pro-
cardico o hemocultivos positivos para meningococo erduce en el 75-82% de las PRMP(como en nuestro
ausencia de compromiso de las meninges o manifestcaso). La miocarditis es infrecuente en la enferme-
ciones clinicas de meningococenifd® dad meningococica (mas descrito con el serogrupo
3. Pericarditis meningocécica reactiva (RMP): pro- W-135}"18 pero tardiamente la aparicion de una peri-
vocada por un mecanismo de hipersensibilidad (inmucarditis constrictiva resulta posible
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El tratamiento de las PMP se fundamenta en la anti
bioterapia, con preferencia basada en el antibiogram:
aunque empiricamente suele iniciarse cordacta-
mico (penicilina, 0 mas actualmente con una cefalos s.
porina de tercera generacion), y en alérgicos a éstc
con cloramfenicdf'22 La pericardiocentesis suele
ser necesaniaSi el tratamiento 6ptimo se instaura de
forma precoz, el prondstico suele ser excelente. Li
corticoterapia es una opcién para el tratamiento de la 7.
complicaciones relacionadas con la hipersensibilidad
aungue nosotros la usamos mas bien por su poder a 8.
tiinflamatorio (erradicacion de la serositis residual tra- g
ducida en el mantenimiento de la fiebre y un leve de
rrame pericardico y pleural). No llegamos a considera
el drenaje pericardico quirtrgico (que a veces se hacl®
imprescindible) dada la buena evolucion y lo agresivc
del método. 11.

Nuestro caso constituye un ejemplo de pericarditis
meningocdcica primaria (PMP) causada por el sero
grupo C. Que nosotros conozcamos, constituye el priy
mer caso, provocado por este serogrupo, descrito €
Espafia. Siguié un curso clinico, diagnostico y tera:
péutico tipico, aunque no se debe olvidar que ello rel3.
sulta poco habitual dentro del contexto de las infeccio
nes meningocodcicas, y que puede llevar a errores
malinterpretaciones diagndsticas.
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