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INTRODUCCION 

N. m~njnqitidis y N. c.:rt.arrhali:. -Figuran entre los numer·osos 

microorganismos que se transmiten por vi a aér~a Y encuentran 

su tejido "blanco" primario en la i=aringe humana. desde donde 

-posteriormente- se desplazan hacia otras regione=: anato.-r,1cas. 

en las cuales ocasionan procesos patol6g1cos que llegan a 

poner en riesgo la salud de los seres humanos. 

La primet·a de l;is especies mencionadas destaca, en varios 

paises desarrollados. entre los 3 principales agentes 

etiológicos de meningitis si bien, en medios como el nuestt·o, 

su incidencia en esta grave enfermedad es casi nula. Por su 

parte. a 11. catarrhalis se le reconoce una considerable 

frecuencia en afecciones tales como sinusitis y otitis media, 

aunque recientemente se le ha comprobado un protagonismo 11 der 

en la exacerbación de la bronquitis crónica. 

En ambos casos, es claro que los individuos eni=ermos y los 

portadores sanos constituyen los ~ecos in~ecciosos de mayor 

importancia para el resto de la comunidad. dado que liberan a 

estas bacterias hacia el medio ambiente. tanto al toser como 

al estornudar. 



El presente trabajo pretende establecer la frecuencia de 

portadores fari ngeos de una y otra especie en nuestro medio 

para Que. en relación a N. meningitidis~ se ratifique o 

recti-fique la premisa de que no somos susc:eptibles de ser 

colonizados por ella y. por otra parte. para que los datos que 

se obtengan acerca de N. catarrhaJis~ permitan valorar la 

a-fi rmación de algunos pro-Fesionales, respecto a qLte se trata 

de un integrante común de la -flora -Farl ngea en los individuos 

sanos. Esto último es de suma trascendencia, puesto que dicha 

consideración genera todo un problema de interpretación de los 

resultados, para quienes en los laboratorios clinicos llegan a 

aislar a este microorganismo a partir de diversas muestras 

provenientes de personas con patologi as respiratorias. 

OBJETIVO 

Establecer la frecuencia de los portadores far1ngeos de N. 

meningitidis y/o l'foraxel Ja <Branhamel 1 al catarrhalis, 

considerando parámetros tales como la edad y sexo de los 

individuos. 
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I. GENERALIDADES ACERCA DEN. meningitidis V N. cat,;;wrhalis 

i. Taxonoml a 

Los géneros Neisseria y /'1oraxe1Ja forman parte de la 

Familia VIII: Neisseriaceae, localizada en la Sección 4 del 

Bergey~s Manual o-f Sistematic: Bactet-iology (7, 4::;). 

Por lo que se refiere a N. 111eningitidis, puede establecerse 

que los autores no han enT1~ntado mayores problemas para 

clasificarla: esta especie recibió originalmente el nombre de 

11icrococcus meningitidis <1903), por parte de Albretch y Ghon; 

posteriormente, en 1969. Kingsbury observó que su DNA y el de 

N. gonorrhoeae presentaban una similitud de hasta 80 Y. en 

cuanto a la secuencia de sus nucle6tidos, pero, mAs tarde, los 

estudios sobre hibridación DNA/DNA, -realizados por Hoke y 

Vedros (1982)- demostraron una homologia superior al 93 %; 

ello determ1n6 que se les pudiera proponer· como subespecies de 

una sola especie, aunque -finalmente ésto no se aceptó, debido 

a que ambas di~ieren -en gran medida-, respecto a la clase de 

padecimientos que ocasionan al humano <7, 43). 

Contrastando con lo anterior. 11. ca~arrhalis ha sufrido toda 

una serie de cambios ta;:on6micos: Kolle y Frosch la reportaron 

por primera vez, en 1966, como Micrococcus c:atarrhalis, pero 

al comprobarse que comparte caracteri sticas mor-fo lógicas con 

numerosas especies del génet·o NeJ· sser i a. además de dar 
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positiva la prueba de la citocromo oxidasa, se le incluye 

dentro de la Familia Neisseriaceae .• asignándosele el nombre de 

Neisse-ria catarrhalJs C7, 43). 

En 1970, Catlin la sometió a estudios de hibridización de DNA, 

calculó su porcentaje de guanina-citocina, ácidas grasos, 

proteinas y polisacAridos de membrana citoplasmá.tica, estudió 

sus propiedad1-:!s antigénicas y real izó experimentes de 

transTormación genética, llegando a la conclusión de que 

diferia notablemente de los miembros del género Neisseria; por 

tal motivo, recomendó su incorporación a un género 

independiente: Branhamella, en honor a Sara Branham y a sus 

contribuciones relacionadas con la Familia Neisseriaceae. 

En 1979, Bovre presentó datos que demostraban una estrecha 

relación entre ella y las especies del género l'foraxella 

proponiendo la división de este Ú~timo en dos subgéneros: 

BranhameJJa y /1araxella; el primero para la especie que se 

constitui a por células es-Féricas o cocoides, y el segundo, 

para las que se integraban por elementos bacilares (43). 

En 1984, se aceptó Tinalmente la propuesta de Bovre, al grado 

de que en el actual Manual de Bergey's de Bacteriologia 

SistemAtica. este microorganismo se incluye clasificado como 

sigue <43): 

Familia: Neisseriaceae 
Género: 11oraxeJJa 
Subgénero: Eranhamella 
Especie: catarrhalis 
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ii. Caracteristicas microscópicas 

N. meningitidis y 11. c:atarrhalis son cocos Gram negativos 

-aunque algunas cepas tienden a resistir la decoloración con 

alcohol-acetona- de 0.6 a o.a x o.e a 1 µ; se agrupan en pares 

y presentan sus lados adyacentes aplanados, lo cual hace que 

se les describa en la literatura como estructuras que semejan 

ri~cnes; son inmOviles, no esporulados y N. meningitidis tiené 

capsula de polisacáridos, en tanto que a H. catarrhalis se le 

considera no capsulado. Por otro lado, se ha comprobado 

plenamente que alftbas poseen -fimbrias o pili, a través de los 

cuales pueden adherirse a las células de varios tejidos, 

destacando las mucosas de las vias respiratorias y del tracto 

geni.tal -femenino (4, e, 26, 38, 39, 53, 66) .. 

iii. Propiedades culturales 

iii.1. Medios de cultivo 

En este rubro, es claro que N. meningitidis y /'1. catarrhalis 

también mani-fiestan notables di~erencias. La ·primera es tan 

exigente, en cuanto a sus requerimientos nutricionales, que la 

literatura y los laboratorios cli nicos no evidencian 

discrepancias sobre los medios necesarios; de hecho, existe 

una coincidencia plena acerca del Thayer Martín o su .fórmula 

modiTicada -la cual contiene hemoglobina, vancomicina, 

colistin y nistatin, trimetoprim y polienriquecimiento-, 

aunque también se mencionan otros muy similares como el Martin 

Lester, Catlin Scheler·, etcs <4, B, 26, 39). 
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En cuanto a f1. c:atarrhalis, ésta puede desarrollar en medios 

de cultivos simples y, por ello, su aislamiento se considera 

muy viable en gelosa sangre y gelosa chocolate, mismos que se 

emplean con regularidad en el procesamiento de todo tipo de 

muestras clínicas. Sin embargo, debe considerarse que no crece 

en agar· Me Conkey, por ello suele totAarse COIOO una 

característica~ que diferencia a esta bacteria de las otras 

especies de /foraxella <16, 18, 19, 40, 66). 

Cabe senalar que, aunque numerosas cepas desarrollan en Thayer 

Martin modiTicado, otras no llegan a maniTestarse en el 

primocultivo. 

En la actualidad, los •edios que los autores reco•iendan son 

el AB, 04, HIVl, Frantz y, algunos otros, que contienen 

aminoicidos, purinas, pirimidinas y extracto de levadura, y 

que ade~s suelen emplearse para conservar las cepas •i•ladas. 

Es importante citar que existen algunos inTectólogas que 

recomiendan la utilización de medios tales como el agar para 

DNAsa, ya que, ac:ftHni\s de que en él se pueden aislar lAs cepas 

provenientes de muestras clinicas, es posible percatarSlt de la 

capacidad de este microorganismo para sintetizar DNAsas, 

diTerenciándolo del género NE!isseria, cuyas e5119Ci•s no 

cuentan con esta propiedad <16, 18, 19, 40, 46). 

iii.2. Condiciones de incubación 
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N. meningitidis y N. catarrhalis son aerobias estrictas y sus 

colonias desarrollan en 24 a 48h cuando se les incuba a 

35-37ºc, en atmósf'era de 5 a 10 de CO:z C4, a, 19, 26, 39, 40>. 

ii i. ::. Caracteri sticas mict·oscóp icas 

Una vez transcurrido el periodo mencionado, la identificación 

presuntiva de ambos microorganismos no representa mayores 

problemas, ya que sus colonias varian entre y 3 mm de 

diámetro y son grises, convexas y de bordes regulares. 

Debe considerarse que, en el caso de los meningococos, a las 

caracter1sticas anteriores se deben agregar su aspecto y 

consistencia mucoide, acordes con su propiead de producir 

grandes cápsulas <4, e, 26, 38, 39). 

iv. Identificación en el laboratorio 

En general, N. meningitidjs y 11. catarrhalis pueden 

diferenciarse fAcilmente de otras especies que integran la 

Familia Neisseriac&ae, el hecho de que sean diplococos Gram 

negativos es su-Ficiente para no con-fundirlas con Acinestobacter 

y otras especies de Mora>:el la aunque, en el caso de N. 

catarrhal is también son útiles las pruebas de ci tocromo 

oxidasa, la utilización de glucosa, la reducción de nitratos y 

SLl incapacidad para desarrol lat· en agar Me Conkey <Tabla 1) 

(4, 16, 40, 45. 49, 72). 
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Tabla 1. OiTerenciaci6n entre H. catarrhalis y los miembros de 
la Familia Neisseriaceae (49, 72>. 

Microorganismo MorTologi a Ox Glu N03 HcC 

Neisseri.a sp Diplococos Grame-> + d 
11. catarrhalis Diplococos Gram<-> + + 
11oraxe11 a sp Cocobac i los Gram<-> + d + 
Ac i netobacter sp Cocobacilos Gram (-) + 

Claves: Ox= Oxidasa, Glu= Glucosa, N03= Reducción de 
nitratos, f1cC= Capacidad para desarrollar en agar Me Conkey. 

Tabla 2. DiTerenciaci6n bioquimica entre 11. catarrhalis y las 
principales especies del género Neisseria. 

Especie Ox DNA G H .L s F N02 N03 H2 S Pig 

N. gonarrhoeae + + 
N. meningitidis + + V 
N. subf=lava + + V V + + 
N. Flava + + + + V 
N. lac:tamicus + + + + + 
N. si cea + + + V + + + 
N. mue: osa + + + + + + + + + 
N. Flavescens + + + + 
N. perFJava + 

": catarrhalis + + + + 

Claves: Ox= Oxisasa, DNA= Producción de DNAsas, G= Glucosa, 
M= Maltosa, L= Lactosa, S= Sacarosa, F= Fructosa, N03= 
Reducción de nitratos, N02= Reducción de nitritos, H25= 
Producción de ácido su1Th1 drico, Pig= Pigmentación, V= 
Variable. 
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Una vez descartados Acinetobacter y otras especies de 

Nora>:ella, lo cual resulta r·elativamente sencillo de lograr .. 

la mayor! a de los labot·atorios cli nicos aplica reacciones 

bioquímicas basadas Eil las pt·uebas de la citocromo o>:idasa •¡ 

en la oxidación de carbohidratos <Tabla 2) (45, 49, 72). 

En cuanto a la utilización de carbohidratos, N. meningitidi~ 

oxida sólo glucosa y maltosa, mismos en los que se originan 

resultados negativos para N. Fla ... ·escens.. N. perFlava y 11. 

catarrhalis; ésta última se di-ferencia de las dos anteriores, 

en -función de la prueba de reducción de nitratos ca, 45, 49>. 

Adicionalmente, la capacidad para sintetizar DNAsa -que se 

puede poner de mani-fiesto en el agar para DNAsa, empleando 

como revelador azul de orto-toluidina-, también di~erencia a 

H. catarrhalis de otras especies de la Familia Neisseriaceae, 

exceptuando a Kingella denitriFicans y N. caviae las cuales 

di~icilmente parasitan al ser humano. 

Por lo que se refiere a serologia, su aplicación en la 

identi~icación de H. catarrhalis es pr~cticamente nula, dado 

que se ha demostrado que diversas especies de Nejsserja 

comparten con ella antigenos solubles, que dan lugar a 

numerosas reacciones cruzadas < 18~ 40, 45>. 

No obstante. otro ant!geno presente en estas especies, la 

protei na P, parece constituir una opción .futura, pero aún se 
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requiere de investigaciones adicionales para establecer su 

posible utilidad diagróstic:a <12, 16, 18, 35, 55>. 

En cuanto a N. meningitidis, la situación var! a radicalmente, 

puesto que existen varios equipos de distribución comercial 

que la identi-f1can con-fiablemente, incluyendo los que se basan 

en reacciones de coaglutinación y en las de hinchamiento 

capsular <4. 8). 

v. Meningitis séptica epidémica 

La principal patolog1a relacionada con los meningococos es la 

meningitis purulenta, la cual se de~ine como un proceso 

inrlamatorio debido a la presencia de bacterias en el espacio 

subaracnoideo, y que a-fecta piamadre, aracnoides, ventriculos 

y LCR, ya sea de manera directa o como consecuencia del -flujo 

que eKiste a través de los agujeraslde "agendie v Luschka <S, 

6, 11,. 21, 22, 31. 34,. 46). 

Cabe mencionar que a la -fecha se han detectado 12 serogrupos 

de N. meningitidis: A, B, C, D, X, Y, 29E <Z'>, W135, H, I, K 

y L, siendo el A, B, C e Y, los nás importantes en E.U.A. <4, 

B, 13>. 

v.1. Factores predisponentes 

De acuerdo a los datos procesados en el CDC durante el p•riodo 

1980-1988, los principales agentes causales de meningitis 
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bacteriana en pacientes de 2 meses a 10 a.f'ios de edad son : H. 

inFluenzae con una incidencia del 43.9 'l.. N. meningitidis con 

20. 7 'l. ~· S. pneumoniae con 12 'l.. Lógicamente. estas 

-frecuem:ias vari an en .función de la raza y de otros -factores 

que predisponen al paciente a adquirir el p~decimiento; de 

hecho, la meningitis meningoc6cc:ica es muy r-ara en f"téoxico, 

debido a motivos de orden racial, a diTerencia de lo que 

sucede en diversos paises desarrollados, en los cuales este 

microorganismo figura entre los 3 principales agentes 

etiológicos <5, 6, 25, 31, 35, 42, 61). 

Cabe subrayar que las condiciones predisponentes de esta 

enfermedad pueden clasificarse como intrínsecas y extrinsecas. 

Entre las primeras destaca precisamente la raza y la edad, el 

sexo, el estrato económico, la cohabitación con portadores 

nasofaringeos de cepas virulentas, la ausencia de anticuerpos 

bactericidas en los fluidos de los individuos y otros defectos 

inmunológicos -como la de~iciencia en cuanto a los componentes 

~inales del complemento-, la esplenectomia, la inmunodepresi6n 

-incluyendo al SIDA-, las enfermeades crónicas (alcoholismo, 

cirrosis. diabetes mellitus, etc.) y algunos factores maternos 

asociados al nacimiento -la ruptura prematura de las 

membranas, la labor prolongada, las infecciones patológicas en 

el canal vaginal y la manipulaci6n exagerada- <S, 6, 21, 22, 

25, 34, 37). 

11 
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principales caracteristicas que se asocian a la adquisición de 

meningitis; por ello. las deTiciencias en la respuesta inmune 

constituyen uno de los aspectos mas estudiados y la mayor 

parte de los autores coinciden en seftalar que las anomal1as 

má.s Trecuentes incluyen: deTectos inmunes móltiples en el 

naonato, .hipogammaglobulinemia~ deTiciencias en el sistema del 

complemento (especialmente las que se relacionan con los 

componentes Tinales>, leucopenia, aplenia y a los deTectos que 

radican en la inmunidad celular .. En este contexto, el agente 

causal varia con el trastorno; por ejemplo, la inmunodepresión 

suele Tavorecer la aparición de inTecciones recurrentes por N. 

meningitidis en el SNC, en tanto que las deTiciencias en C6 a 

CB y las que son inherentes a personas esplenectomizadas, se 

asocian repetidamente a H. inFlu~nzae y S. pneu110niae <5, 6, 

21, 37, '54). 

Por su parte, los Tactores predisponentes extr1nsecos tienen 

en común el impedir la adecuada Tunción de numerosas deTensas 

del hospedador -barreras f'.1 sicas, 

elementos humorales, 

siguientes: 

etc.-. Entre 

células 

ellos 

Tagoci t icas, 

.figuran los 

a> La comunicación del LCR con superTicies tegumentarias. por 

traumatismos o deTectos congénitos; en esta categori a la 

forma congénita ~s común es la que se relaciona con de~ectos 

de las leptomeninges o las cavidades lumbosacras, aunque 

también puede darse el caso de que el espacio cerebroespinal 
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se encuentre comunicado con la nariz, senos paranasales o el 

interior del oido; de cualquier manera, se presenta un drenado 

oculto de LCR, que -Favorece la llegada de los microorganismos 

desde dichos sitios hasta el SNC. De hecho, la sordera uni o 

bilateral en los pacientes que han padecido uno más 

episodios de meningitis~ debe alertar al médico en cuanto 

que puede existir una posible fistula ótica-LCR que requier~ 

de una corrección quirúrgica. Por otra parte, las fracturas de 

crAneo también suelen originar alguna comunicación entre el 

espacio cerebroespinal y la superficie mucosa de vi as 

respiratorias altas o del oido, en cuyo caso el LCR fluye como 

si se tratara de rinorrea u otorrea <20, 21, 33, 34>. 

b) Las vlas arti~iciales de comunicación que los catéteres 

originan entre el espacio cerebroespinal y otras regiones 

anatómicas. La inserci6n quirúrgica de células y su misma 

presencia en el organismo permiten la entrada de ias bacterias 

al LCR y causan meningitis hasta en el 40 7. de los pacientes 

que se encuentran en alguno de estos casos. La localización 

del inicio y el destino de dichos dispositivos médicos 

determinan la clase de bacterias que pueden ocasionar el 

problema (21, 28, 34). 

c> Focos supurativos cercanos al SNC tales como sinusitis 

paranasal, otitis media y mastoiditis. En estos casos, los 

agentes causales de meningitis son variables, aunque esta v1a 

no es tan ~recuente como la hematógena (20, 21, 34>. 
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d> Ciertos Tactores de virulencia. En este contexto, los 

estudios realizados han demostrado que e:.<isten ciertos 

serogrupos y serotipos que cuentan con la capacidad de causar 

meningitis con más -Frecuencia que otros; por ejemplo. N. 

meningitidis Grupo B posee, a diTerencia de otros serotipos de 

esta especie, una c~psula anti-fagocitaria llés eTectiva y. 

además, es capaz de neutralizar la acción bactericida del 

sistema del complemento; esto último también se ha detectado 

en E. coli K1, la cual por cierto, es casi idéntica al 

meningococo desde el punto de vista antigénico C21, 22, 34, 

63). 

v.2. Patogenia 

En general, se acepta que la mayoria de las bacterias puede 

penetrar a SNC a través de tres vias: por diseminación 

hematógena, por reproducción sost•nida -de ~icroorganis1DOs 

provenientes de alguna estructura cercana- y por entrada 

directa al LCR -por mal-formaciones congiA-ni tas o por 

cateterización- C21, 22, 34, 54, 59, 61). 

Entre las anteriores, la diseminación hematógena es, sin duda, 

la ruta nés comO:n. En este caso, el hospedador susceptible es 

colonizado por microorganis¡aos que posteriormente penetran al 

torrente circulatorio y, por este medio, llegan hasta el SNC. 

Frecuentemente, la naso~aringe constituye la primera región 

anatómica en la que se establece el agente causal. Sin 
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embargo, otros f'ocos mAs distantes también pueden derivar en 

septicemias que evolucionan a meningitis. 

La coloni;:ación de la naso-faringe d&pende, entr-e otros 

-factores, de que las bacterias posean "ligandos" -adhesinas- y 

de que existan receptores especi -fices para el los en las 

células de dicha región anatómica. En este contexto, los pili. 

constituyen tipo de ''ligando'' que emerge de la superf'icie 

del cuerpo de varias bacterias productoras de meningitis 

humana. Estudias realizados por Gilchr-ist, asocian al pili 

somático de N. meningitidis con el ataque de esta especie 

las vl as t·espirator-ias altas. A lo anterior podri a 

relacionarse el hecho de que Punsalag y Sauyer han demostrado 

que el gonococo piliado es mas resistente a la -fagocitosis que 

el que no presenta esta caracteristica; esto puede sugerir que 

los pil i del meningococo también podr1 an desempef"íar algún 

papel semejante C67, 73>. 

Por otra parte, también existen evidencias de que el sitio de 

ataque es importante~ ya que el ~mero y distribución de 

sitios de recepción para las adhesinas bacterianas di-fiere 

entre las distintas células humanas. Lo anterior .resulta 

sumamente interesante sobre todo si se considera que, en 

ocasiones, los microorganismos que poseen pi 1 i tienden a 

atacar a un solo tipo de células, mientras que los que 

previamente se han tratado con tripsina lo hacen 

indistintamente sobre cualquier clase de tejidos que contengan 

moco <42~ 67>. 15 



En general, se desconocen los mecanismos mediante los cuales 

N. meningitidis y otros microorganismos que ocasionan 

meningitis dan lugar -segan sea el caso-, tanto al estado de 

portador en vias respiratot·ias altas como a la invasión de la 

super.ficie de la mucosa naso.far! ngea. antes de llegar a· las 

meninges ·<21, 22, 31, 34>. 

Para demostrar que los tejidos humanos poseen receptores que 

.favorecen al establecimiento de agentes causantes de 

meningitis, Stephensen ( 1981) desarrolló un modelo 

experimental de células columnares naso.far! ngeas, que permite 

estudiar la interacci6n entre éstas y los meningococos que 

poseen pili y cApsulas. Sus observaciones, en el microscopio 

electr6nico, mostraron lo siguiente: el microorganismo ataca 

selectivamente a las células columnares no ciliadas de la 

naso.faringe y, como consecuencia, las microvellosidades de 

dichas células se elongan, englob~n a la bacteria y la 

introducen a su citoplasma. Seis a doce horas después, las 

vacuolas endociticas que contienen a los meningococos se 

localizan en la porci6n apical de algunas de las células 

invadidas y, posteriormente, los diplococos se detectan en las 

te~idos subepiteliales adyacentes al tejido linTaide. Seg~n lo 

anterior, les microorganismos logran penetrar la capa 

epitelial antes de introducirse en el torrente circulatorio y 

su interacción con las microvellosidades de las células no 

ciliadas genera, en la superTicie de éstas, la aparic~ón de 

una invaginación parecida a una huella. Es decir~ el ataque de 
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la bacteria a las células nasof=aringeas origina, en éstas, 

toda una reestructuración superTicial resultante de la 

interacción entre los ligandos bacterianos y los receptores 

celulares del hospedador C67, 68, 69>. 

La probable diseminación que ocurre después de la colonización 

nasoTaringea suele depender en alto grado, de la capacidad del. 

microorganismo para producir IgA hidrolasas. Sin embargo, 

también gravita el hecho de que la cepa involucrada posea o no 

c~psulas antiTagocitarias C31, 34, 56, 70>. 

La IgA hidrolasa es una enzima proteoli ti ca altamente 

especi+ica que se ha identi+icado ampliamente en bacterias 

patógenas, entre las cuales se encuentra N. meningitidis; de 

acuerdo a su Terma de acción, corresponde a una endopeptidasa 

cuya actividad puede distinguirse de las otras enzi-.as 

bacterianas por su capacidad de romper la IgAl humana, 

redituando Tragmentos Fab alTa y Fe al+a, los cuales no son 

degradados posteriormente C31, 34, 56, 70). 

En resumen, puede a-firmarse que la colonización primaria de la 

mayor! a de los agentes et1ol6gicos es nasoTari ngea y que, en 

ella, son decisivos varios +actores de patogenicidad: las 

adhesinas -para lograr el establecimiento-~ la cApsula -para 

impedir la -fagocitosis- y la capacidad de sintetizar IgA 

hidrolasa -para romper anticuerpos que radican en la IgA 

secretoria-. Sin embargo~ ~altan oor detectarse e investigarse 
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otros elementos que también podri an aportar •ayer virulencia a 

los microorgar1..:.smas que ocasionan meningitis. 

En relación a lo antes mencionado. existen evidencias de que 

algunos componentes de la pared celular de las bacterias 

también pueden generar procesos inTlamatorios en el SNC. Esto 

se ha demostrado en conejos a los cuales se les han 

administrado, intracisternalmente, Tracciones de la pared 

celular del neumococo (64). 

Por otro lado, también se ha logrado cQllProbar que algunos 

componentes de la pared celular disparan la via alterna del 

complemento al unirse a la Tracción C3b (64>. 

Según lo establecido por algunos investigadores, la presencia 

de componentes -individuales- de la pared celular en el LCR, 
1 

se debe al e-fecto de los antibió'ticos -bacteoriliticos o 

bacteriost~ticos- administrados durante el tratamiento; en tal 

caso, ésto también podría contribuir al incremento de la 

inTlamación en el espacio subaracnoideo durante la meningitis 

bacteriana (59, 64, 70>. 

v. 3. Patolog1 a 

En la meningitis, los sitios primarios del proceso inFeccioso 

son las meninges, sus extensiones dentro de los ventriculos y 

el -fluido cerebroespinal; sin embargo, los cambios 

patológicos también involucran a las estructuras cercanas, 
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hasta las que se desplazan las bacterias. De esta Terma, es 

como pueden presentarse simultáneamente. los empiemas subdural 

o ventricular <3, 11, 31, 34, 38, 56). 

En los procesos incipientes, el material purulento puede no 

detectarse Tác1lmente; lo mismo suele ocurrir en los casos 

Tulminantes, en los que el paciente muere por toxemia -antes 

de que se produzca el exudado- habiendo maniTestado s6lamente 

signos de hiperemia ment.ngea y aumento de volumen del LCR. Sin 

embargo, los eventos má.s Trecuentes una vez que va 

evolucionando el proceso patológico, son: al Tormarse el pus, 

el espacio subaracnoideo se enturbia y aparecen redes de 

Tibrina, hasta que m:..s tarde se origina un exudado Trancamente 

purulento <5, 6, 21, 22, 42, 54, ·56, 59, 61, 70>. 

De esta manera, los vasos corticales se dilatan y la diTusión 

del proceso inTeccioso a través de las paredes venosas 

ocasiona trombosis; por su parte, el epéndimo puede presentar 

un aspecto granuloso e incorporar material Tibrinoso a su 

superTicie, sobre todo a nivel del cuarto ventriculo. Adern:ts, 

el ple~o coroideo, que ordinariamente es rojo brillante, 

también llega a cubrirse con el exudado (5, 6, 54, 59, 70). 

En los inTantes, el hidrocéTalo puede presentarse como una 

complicación de la meningitis, debido a la acumulación de 

material purulento en los agujeros Magendie y Luschka y/o en 

el espacio subaracnoideo -en torno a la protuberancia y el 

19 



cerebro medio-. En este último caso se.bloquea el Tlujo de LCR 

de la cisterna magna y los recesos laterales hacia las 

cisternas y convexidades basales, generándose una hipertensión 

craneal <3, 21, 22, 42, 59>. 

A través ·de recopilaciones cli nicas, se ha logrado comprobar 

que la ventriculomegalia es la anomalia encontrada nas 

comúnmente en niNos con meningitis bacteriana. Estudios 

realizados en 67 inTantes mostraron que 28 de ellos 

presentaron esta entidad aunque, por medio de ta.nograr~a axial 

computarizada, también se detectaron otras alteraciones tales 

como disminución de la masa cerebral, obstrucción dlll Tluido 

cerebroespinal, y dilatación de los ventriculos y aumento del 

espacio subaracnoideo, de la cisterna basilar y de la cisura 

interhemisi=érica <S, 22, 31, 33, 42, 59). 

CofttO se puede apreciar, las super~icies occipitales son 

habitualmente las menos a~ectadasJ sin e.bargo, los aC1lmulos 

locales de pus pueden aparecer muy densos y bloquear la salida 

del liquido en la cisterna magna; en este caso, las punciones 

que involucran a este sitio suelen resultar in~ructuosas. El 

color del exudado y su consistencia varlan según el agente 

inreccioso: cuando se trata de meningococos, as gris 

blanquecino o amarillo. Cabe seftalar, por otra parte, que el 

exudado también se puede localizar en su f~o de origen; tal 

es el caso de la meningitis otógena, sin ... bargo. ésta es 

sumamente rara <5, 6, 21, 22, 31, 34). 

20 



v.4. Manifestaciones cl!nicas 

Entre éstas se cuentan los signos relacionados con la 

infección, tales como la -fiebre con escalofri os. malestar 

generalizado, mialgia -caracter1stica en la etapa prodrómica 

de meningitis meningoccóccica- y artralgia <3, 5, 6, 21, 22, 

31, 34, 54, 70). 

E~:isten, adenés, mani-festaciones de irritación men1ngea que 

van a depender de la reacción inflamatoria que tiene lugar 

alrededor de las ralees raqui deas sensibles y de los nervios; 

entre éstas, destacan los signos positivos de Kerning y 

Brudzinski. El de Kerning se refiere al dolor o resistencia a 

la extensión completa de las rodillas, cuando los muslos se 

han colocado en Angulo recto con el cuerpo, y el de Brudzinski 

consiste en la -flexión refleja de ambas piernas por la acción 

anterior de la cabeza sobre el cuerpo y representa ~n re-flujo 

cortical tónico. En cuanto a la cefalea intensa de tipa 

púlsatil, ésta se relaciona con la distorsión de los vasos 

sangu1 neos <3, 11, 31, 34, 48, 56). 

El edema cerebral puede producir cambios en el estado de 

conciencia durante las etapas tempranas de la meningitis, o 

como consecuencia de la administración excesiva de liquidas 

por via parenteral; secundariamente, puede ocurrir la 

herniaci6n cerebral, según se observ6 en un estudio 

retrospectivo de 302 ni~os con meningitis bacteriana, en el 

que 67 'l. de ellos exPeriment6 este sindrome. 
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La pérdida de la identidad ocurre en un 20 a 30 X de los 

pacientes jóvenes con meningitis bacteriana, en tanto que la 

hemiparesia, tetraparesia, los deTectos del campo visual, los 

trastornos de mirada conjugada y .. la disTasia, aparecen en un 7 

a 14 7. de los en-fermos y parecen deberse a la necrosis 

cortical e a la vasculitis oclusiva C3, 11, 31, 34, 48, 56>. 

Las lesiones a los nervios craneales ocurren sólo en el curso 

de la enfermedad aguda, aTectando únicamente al 12 7. de los 

pacientes y siendo el tercero y sexto par, los as 

-frecuentemente dal"lados, aunque no se destaca la i111plicaci6n 

del octavo par C3, 11, 34, 56>. 

Lógicamente, las mani-festaciones "Upicas'" suelen c .. biar 

sustancialmente cuando se trata de un recién nacido o de 

lactantes menores de seis meses; en ellos, los slntoaas de 

inicio pueden ser inespec1Ticos, des\acando la irritabilidad o 

somnolencia, el rechazo al alimento, -fiebre o tendencia a la 

hipoter•ia, disminución de los reflejos primarios -tales COllD 

búsqueda, sucei6n o d~gluci6n, etc.-; posteriormente, pueden 

sobrevenir alteraciones del estada de conciencia, vómitos, 

crieis convulsivas, distensión abdOl'linal y, a la exploración 

fisica, Tontanela aba.bada, hipertonia, riQidez, hiperreTlexia 

osteotendinosa o "ca1da de la cabeza en gota•; en estos casos, 

generalmente no pueden comprobarse sigrias de irritación 

men1 ngea, o bien, és~os son •uy dificil.. de valar ar co1aa 

tales C3, 31, 42, 56>. 
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v.5. Alteraciones en el LCR 

Entre las alteraciones que suTre el LCR, la leucocitosis suele 

considerarse COIDO un signo representativo, en el cual el 

número de leucocitos alcanza ciTr3s de hasta 1,000 a 10,000 

por cm3
• En los pacientes con Tiebres, meningismos y el estado 

mental alterado, la interpretación de la reacción celular 

-que ocurre en el LCR- es importante para distinguir entre 

una meningitis bacteriana y una viral; la primera se asocia a 

datos de 1,000 células o más por cm3 con predominio de 

granulocitos, aunque también se detecta una elevación variable 

de glucosa; en cuanto a los niveles de las prote!nas, éstos 

son superiores a 45 mg 'l. y en la mayoría de los casos se 

llegan a alcanzar valores entre los 100 y 500 mg Y.; según 

Fremont, el mencionado aumento en el contenido proteico se 

debe a la mayor permeabilidad que se gana con el Tallo parcial 

de la membrana osmótica. Por lo que se re~iere a la 

disminución en la concentración de la glucosa, los valores a 

los que ésta llega son inTeriores a 40 mg Z (6, 34, 48, 70). 

En la meningitis bacteriana, otra alteración del LCR radica 

en el descenso de la concentración de cloruros; ésto se 

atribuye ordinariamente a una reacción del organismo para 

compensar el aumento de las proteínas y, por ende, para 

conservar las relaciones de la presión normal entre el LCR y 

el plasma; sin embargo, otros autores sugieren que dicha 

disminución se debe a la retención de liquido por eTecto de 

las fiebres tempranas, en cuyo caso puede existir cliguria con 

23 



polidipsia diluyéndose los cloruros tanto del plasma como del 

LCR <6, 17, 34, 48, 70>, 

Por otra parte, en las meningitis bacterianas la presión del 

LCR se eleva considerablemente -por arriba de 180 mm HzO-; por 

ello~ la detección de presiones bajas durante la puncion 

lumbar debe relacionarse con la posibilidad de una oclusión 

parcial en la aguja. Las presiones superiores a 400 _. HzO 

sugieren inflamación en el cerebro y una probable herniación 

cerebelosa <6, 17, 34, 54, 61, 70>. 

v.6. Tratamiento de la meningitis bacteriana 

Prácticamente, puede establecerse que existe una terapia 

anti~icrobiana especifica para cada uno de los agentes 

etiolOgicos de meningitis bacteriana. Es decir que. aunque en 

algunos casos el .fá.rmaco de elección funciona contra distintas 

especies, su concentración requerida en el LCR, para erradicar 

alguna bacteria -en particular-, puede variar 

considerablemente (9~ 34, 47, 58>. 

En general, se acepta que la acción bactericida de los agentes 

antimicrobianos en el LCR depende de dos Tactores: de su 

capacidad para penetrar en el sitio de la inTecci6n y de que 

alcancen una concentración ml nima para desempef'iar su -función 

(!0). 

Cuando la bart·era hematoenc:ei=Alica se encuentra inalterada, 
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muchos antibióticos beta-lactá.micos alcanzan -en el· LCR- sólo 

el 1 7. de la concentración a la que éstan simultaneamente en 

el plasma. Las caracteristicas que par~cen influir en lo 

anterior incluyen el tamaf'lo de la molécula, su capacidad de 

unirse a proteinas, su polaridad y el que sea o no lipofilica. 

Ciertas modiTicaciones quimicas influyen en la probabilidad de 

que los -fArmacos penetren la barrera hematoencefá 1 ica; pot: 

ejemplo, la ampicilina logra atravesarla hasta que sufre de 

una esterificaci6n que la hace mA.s lipofi lica; por su parte, 

el cloranTenicol, la rifampicina y el TMP-SZL suelen ser mas 

efectivos que otros antibióticos debido a su relativa 

naturaleza lipofi lica C4, 7, 10, 59, 59). 

Cuando ocurre una modiTicaci6n en la integridad de la barrera 

hematoencefálica, el grado de penetración de los 

antibacterianos aumenta considerablemen~e; en este caso, el 

Terómeno puede ser inducido por alguna sustancia hipermolar 

que origine uno o más cambios en las uniones intercelulares de 

las células endoteliales a nivel de la zona acludens CSB, 59). 

Los antibióticos recomendados para el .tratamiento de la 

meningitis meningocc6ccica, son grandes dosis de penicilina G 

intravenosa o, en casos de alergia a ésta, el cloran~e~icol. 

Los pacientes deben colocarse en aislamiento respiratorio 

durante 24 h a partir del inicio del tratamiento y sus 

contactos cercanos deben recibir antibióticos pro~ilActicos; 

dentro de este grupo, se incluyen los casos de contacto casero 

25 



y los de guarder! as, personal médico que participó en 

maniobras de resucitación, intubación o succión y cualquier 

persona que haya podido inhalar las secreciones aéreobucales 

del enfermo (5, 21, 44). 

La rifampicina es el agente de elecci6n para el tratamiento 

profiláctico, contra la meningococcemia (600 mg por v1 a bucal 

para adultos y 10 mg/Kg por via oral para ninos dos veces al 

di a durante dos dl as). La mi noc icl i na es el agente de segunda 

elección aunque se ha relacionado con alta frecuencia de 

efectos colaterales vestibulares. Aunque la penicilina es 

eficaz en el tratamiento de la meningococcemia, no suele ser 

útil en la prevención, ya que no es capaz de erradicar el 

estado de portador (21, 44>. 

Los pacientes tratados por meningitis meningocóccica deben 

recibir rifampicina antes de ser dados de alta, con el 

propósito de erradicar el estado de portador. 

Cabe consignar que, por razones aún desconcx:idas 11 lAS 

caracteristicas bactericidas de los antimicrobianos disainuyen 

en vl LCR; al parecer 11 la reducción del pH en el LCR inFectado 

CpH= 6.69 a 7.10) aTecta notablemente la actividad de los 

antibióticos utilizados c21 .. 58). 

Se debe considerar que la terapia antimicrobiana puede 

aumentar el riesgo de que se incre.aente el edema c11rabral y, 
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con el lo, que se dispare la presión intract·aneana.. Algunos 

estudios realizados con N, •eningitidis, han demostrado que, 

al tratarse durante largo tiempo con penicilina, se produce 

una gran cantidad de endotoxina; en cambio, el cloran-f'enicol 

induce aumentos relativos, concluyéndose que, en el LCR, la 

concentración de endotoxina varia de acuerdo al antibiótico 

utilizado (52>. 

Por otra parte~ se ha propuesto que les ácidos grasos 

poli-insaturados -particularmente el ácido araquid6nico 

presente en la membrana de los granuloc i tos-, también 

desempeftan un papel signi~icativo en la generación del edema; 

en este sentido, es posible que compuestos tales como la 

dexametasóna -un corticosteoide- inhiba la liberación de los 

Acidos mencionados, o bien, que in~luyan en la -función de las 

células de los capilares endoteliales para reestablecer su 

permeabilidad nor•al (44. 52). 

En general, la elección de los antibióticos que constituyen la 

terapia se basa en los exámenes preliminares de laboratorio, 

las caracter! sticas del paciente y la zona geogrATica. No 

obstante, pueden realizarse algunos ajustes una vez que el 

microorganismo se ha identiTicado y se han realizado las 

correspondientes pruebas de susceptibilidad (44, 70). 

En el caso de la llll!ningitis neonatal, la terapia 

antimicrobiana di-fiere de la que se recomienda para los 
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pacientes pediátricos de mayor edad y para los adultos <58, 

59, 70). 

vi. Importancia cli nica de 11. catarrhal is 

Aunque existen claras evidencias de que 11. catarrhalis puede. 

ocasionar sinusitis, otitis media, oftalmias, in-Fecciones 

urinarias, septicemia y afecciones de vias respirAtorias 

··altas, sin lugar a dudas, la principal enfermedad con la que 

se relaciona a esta especie es la bronquitis crónica; •sta se 

define como un proceso inflamatorio localizado en el ~rbal 

bronquial -que se caracteriza por la hipersecreci6n de moco y 

la ocurrencia de tos con expectoración-, que afecta al 

paciente en por lo -nos 3 de los 12 meses de cact. afto y cuya 

duración &e extiende hasta los 2 o .:..s af'los Cl, 15• 24. 27, 

29' 41. 51, 62> • 

vi.1. Etiopatogenia asociada a la bronquitis crónica 

Los factores que originan la bronquitis crónica no se han 

tipificado plenamente, no obstante, la generalidad de los 

especialistas acepta que, entre los que pueden considerarse 

como predisponentes, existen las de orden inmunológico, 

climatol6gico y otros más de tipo individual o familiar, 

aunque destacan el tabaquismo, 

la eventual colonización de 

la contaminación del a•biente y 

los tejidcis bronquiales por 

diversos agentes infecciosos (27, 32, 35, 60, 62, 71>. 

28 



En términos generales; se acepta que las infecciones en el 

árbol bronquial no constituyen la causa principal de la 

ocurrencia de bronquitis crónica. Esto se debe a que las 

investigaciones han determinado que la presencia de los 

microorganismos es posterior a la generación del proceso y 

su papel s6lo se relaciona con la 

s1ntomas del padecimiento. 

exacerbación de los 

En otras palabras, los agentes infecciosos sólo pueden 

establecerse en la mucosa de las ~as respiratorias bajas 

cuando ésta presenta lesiones previas. En esta zona anatómica, 

el epitelio se encuentra continuamente expuesto al contacto 

con nu.-erosas bacterias de la flora bucofaringea, las cuales 

se desplazan hasta él -e inclusive hasta el pulm6n- durante el 

suerro <2, 27, 32, 41, 60, 62, 71, 72). 

Sin etabargo, en condiciones de salud, la eficacia de los 

mecanismos inespecificos de defensa -las barreras mer:Anicas y 

aerodint.micas, los accesos tus1genos, los macr6Tagos 

alveolares, la integridad de los cilios, etc:- provocan que 

dichas bacterias sean expulsadas antes de que logren adherirse 

a las células epiteliales. De hecho, ésta es la razón de que 

las vias respiratorias bajas se consideren tejidos eStériles. 

Por lo tanto, el establecimiento de bacterias en los bronquios 

y pulmones depende de que los mecanismos antes mencionados se 

encuentren a.fectadps y, sobre todo, de que e>:ista una 
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hipersecreci6n de moco que ~avorezca su desarrollo (46, 60~ 

b2). 

En la actualidad, la literatura especializada cita que los 

principales agentes etiológicos de la exacerbación de la 

bronquitis crónica son : HaemophjJus inFluenzae, Streptoccx:cus 

pneumonjae y Horaxella <Branhamella> catarrhalis, aunque no 

ignora a otros como Staphyloc:occus .aureus, PseudO*lonas 

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae y Escherichia·coli <27, óO, 

b2). 

vi.2. Sintomas y signos de la bronquitis crónica 

Generalmente, la mayoria de los pacientes con bronquitis 

crónica son individuos entre la quinta y sexta décadas de la 

vida -con antecedentes de tabaquismo y/o constante 

exposición a t'lu9Ds y gases industriales- que presentan, cOiWO 

caracteristica principal, tos crónica productiva <27, 60~ 62>. 

La tos y la expectoración suelen ser de pred08linio -.atutino, 

si bien, en algunos casos, pueden aparecer durante todo el 

d1a; la expectoración as com(Jf'llM!nte blanca y mucoadherente, 

pero, an particular, cuando ocurre la ~ 
exac•rbaci6n del 

padecimiento, se torna purulenta, de color amarillo verdoso y 

puede contener sangre <46, 75). 

Durante la auscultación del individuo, la ~iebre pueda ser 

aparente -aunque ésta no es constante- y, cuando se detecta 
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cianosis central en labios y conjuntivas, también suelen 

incidir insui=ic:iencias respiratorias y cardiacas derechas. Del 

mismo modo, pueden escucharse sibilancias bilaterales o 

estertores broncoalveolares acompal"l'.ados por polipnea, 

respiración débil y espiraciones prolongadas. La disnea puede 

aparecer-' como consecuencia de grandes, medianos o pequei"ios 

es-fuerzas <46, 60, 62>. 

Por lo que respecta a la etapa tard.1 a de la enf"ermedad y la 

exacerbación de los s!ntomas, en éstos se puede presentar un 

incremento en la presión de bióxido de carbono y el centro 

respiratorio llega a perder su sensibilidad a éste; por ello, 

la hipoxemia llega a constituirse en el principal estimulo 

respiratorio. En todo caso 11 la hipoxia provoca la 

vasoconstricción de las arteriolas pulmonares y ésto, a su 

vez, ocasiona el aumento de la presión en la arteria pulmonar 

-con hipertensión pulmonar, corazón pulmonar e insuriciencia 

respiratoria y cardiaca-, pudiendo sobrevenir la muerte del 

paciente. 

Por lo que se refiere a los datos que se observan en el 

laboratorio, puede a-f'irmarse que destacan la policitemia 

secundaria, la hipoxemia continua. una moderada leucocitosis 

de 15,000 a 20,000 células por mmª de sangre y ~s tarde 

hipercapnia. En principio~ las mediciones de gases en sangre 

arterial no mañifiestan alteraciones, pero en los enferllDs 

con insuficiencia respiratoria suele detectarse una acidosis 

respiratoria compensada <60~ 62). 
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Cornónmente, la espirometr! a proporciona in-formación objetiva 

sobre Ja ~unción pulmonar y el grado de obstrución crónica del 

~lujo aéreo, e inclusive, puede valorar los resultados del 

tratamiento. Al inicio de la evolución de la bronquitis 

crónica, Ja espirometr! a ayuda a comprobar la obstrucción del 

rJujo respiratorio en las v!as respiratorias centrales y 

peri-féricas, mediante la determinación del volumen espiratorio. 

Torzado en un segundo CVEFl) y la capacidad ~orzada CVF>. Por 

su parte, las mediciones del volumen pulmonar revelan un 

incremento en la capacidad pulmonar total CCPT>, en el volumen 

residual <VR> y en la relación VR/CPT -que indica atrapamiento 

de aire-. 

vi.3. Diagnóstico de la bronquitis crónica 

Los recursos mis conTiables para llevar a cabo el diagnóstico 

de la bronquitis crónica incluyen (24, 27, 32, 60, P2>: 

- El exa•en T!sico. La posibilidad de que existan lesiones en el 

tracto respiratorio superior debe considerarse. Por lo 

general, dichas lesiones suelen detectarse durante el examen 

~1sico que se practica al paciente auque, ocasionalmente, se 

pueden aplicar la broncoscopi a o e iertos e:..:ámenes radiológicos 

especiales. 

- La espirome+:.r! a. Esta puede evaluar el grado de obstrucción 

vent1latoria; por lo regular. los bajos porcentajes de volumen 

espiratorio -forzado en un segundo CFEV1> y los bajos cocientes 
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obtenidos de entre este Ultimo y la capacidad vital CFEVl/VC) 

son indicativos de la existencia del padecimiento. Cabe 

mencionar que las mediciones correspondientes deben erectuarse 

antes y después de administrar broncodilatadores al paciente 

para detectar si se presenta respuesta a este tipo de 

medicamentos. 

- La radiograr1a simple de t6rau. Generalmente, la radiograr1a 

de t6rau se emplea para diTerenciar alguna enTermedad pulmonar 

especirica; sin embargo, en el caso de sospecha de una 

bronquitis crónica, aquélla tiene por objeto destacar otros 

posibles padecimientos. 

La biometria he.-.tica y una cuenta di~erencial. Estas p•rmiten 

detectar algunas alteraciones que acompafian a la bronquitis 

crónica tales 

laucoci tos is. 

c.,.., la policitt:Mftia secundaria y la 

La medición de gases arteriales. Esta comprueba la Trecuente 

elevación del CCR y la ocurrencia de alcalosis respiratoria. 

- Los· exámenes bacteriológicos. De ésta manera se puden aislar e 

identiTicar los probables agentes patógenos que participan en 

la exacerbación de la bronquitis crónica. Las muestras má.s 

utilizadas son expectoraciones, lavados bronquiales, aspirados 

transtr-aqueales. 11 qui do pleural, etc. 
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- Las electrocardiograTias. Detectan posibles complicaciones 

cardiacas originadas por el es.fuerzo asociado a las 

insuTiciencias respiratorias. 

vi.4. Algunos datos epidemiológicos en torno a la bronquitis 

crónica 

La bronquitis crónica y el enT1sema constituyen las Termas· 

más comunes de enTermead broncopulmonar obstructiva <EPOC>. 

Algunos estudios indican que, en Estados Unidos, éstos 

pacientes .figuran entre las causas mas importantes de 

incapacidad y ausentismo laboral, e inclusive, ocupan el 

quinto lugar en lo que se re-fiere a mortalidad. Concretamente, 

en dicho pais, se estima que la EPOC aTectan del 10 al 25 ;. de 

la población adulta y provocan cerca de 50,000 de-funciones al 

alto. 

Según datos originados en Denver, anualmente, 7.S millones de 

norteamericanos· padecen de bronquitis crónica, 2.1 de en.fisema 

pulmonar y 6.4 de asma. Sin embargo, los expertos consideran 

que dichas ci.fras sólo correponden a los casos má.s graves o 

evidentes de cada enTermedad y que las reales deben ser mucho 

mayores C29, 60, 62l. 

Por lo que respecta a México, los casos de bronquitis crónica 

y enTisema se han incrementado en los últimos af1os; los 

in.formes de 1971 colocaban a estos padecimientos dentro de las 

10 principales causas de muerte en personas mayores de 45 
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af"ios. si bien las cifras correspondientes aumentaban entre la 

población de 65 a 75 af"ios. En ese mismo periodo, existieron 

reportes que senalaban que dichas afecciones ocuparon el 

séptimo lugar, con una tasa de morbilidad de 19.3 'l.. En 1981 

la bronquitis crónica se manifestó como el séptimo motivo de 

consulta~· el décimo de hospitalización y el duodécimo de 

muerte en el Instituto Mexicano del Seguro Social. 

En 1989. el Instituto Nacional de Enfer11tedades Respiratorias 

de la Ciudad de México <INER>. proporcionO atencion médico 

-quirúrgica de tercP'"' 11J.Vel a pacientes clasificados ca.o de 

primer y segundo niveles; en la Sec..-etari a de Salud, las 

Hospitales Generales. algunas cl!nicas del I.M.S.S. y PEMEX, 

debieron asignar el 53.2 'l. de las camas a enf=ermos con 

neumopatlas tales como bronquitis crónica, enfisema, c~ncer, 

asma, fibrosis pulmonar, etc., quienes per•anecieron internos 

durante un tiempo promedio de 28.7 di.as <36>. 

En ese ~ismo arlo, la bronquitis crónica ocupó el sexto lugar 

con 222 casos, los cuales representaron el -6.1 % del total de 

padecimientos registrados. Lógicamente, la mayoria de ellos 

inV'l:>lucr6 a pacientes mayores de 45 aftas. destacando entre 

ellos los de Ms de 65 anos, del sexo -femenino· (27,. 36>. 

Por lo que respecta a las causas de 90rtalidad 

intrahospitalaria, se presentaron 293 deFuncior11tS de las 

cuales el 3 X Tueron provocadas por la bronquitis crónica. 
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Cabe sef'ialar que el 17 'l. de los pac:iente.s Talleció dentro de 

las or1meras 49 h. Estas ci-fras son similares a las que se 

alcanzaron en 1988. 

Cabe mencionar que. en el Departamento de Urgencias y Consulta 

E::terna, las a-fec:ciones -frecuentes -fueron crisis 

as&ticas. bronquitis aguda y crónica -descompensadas por: 

procesos in-fecciosos- y laringotraqueitis (36). 

vi.5. Trat~•iento de la bronquitis cr6nic:a 

Los principios tasicos de la terapéutica relacionada con la 

bronquitis crónica incluyen: la interrupción del tabaquismo, 

la supresión de otros agentes generadores de irritación 

inhalatoria <humos y gases contaminantes>, alivio del 

broncoespasmo, -fisioterapia del tórax, tratamiento de 

ca.plicaciones <los procesos ini=ecciosos, insui=iciencias 

c:ardi acas, etc.) y otras medidas relacionadas con la 

rehabilitación <32, 57>. 

Cuando el paciente su-fre de exacerbaciones .frecuentes y 

sibilancias, se Justifica el empleo de broncodilatadores. Los 

i=ármac:os simpaticomiméticos inhalados y los derivados de la 

teD'fílina -de acción prolongada- son esenciales en este tipo 

de terapia <32, 50). 

Por lo que se refiere a la utilización de asteroides, ésta es 

muy controvertida, debido a sus eTectos colaterales y a que 
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permiten 1:1 recurrencia de los padecimientos infecciosos. Sin 

embargo, sus efectos anti i nTlamator ios, antialérgicos y 

broncodilatadores los constituye en una gran ayuda para el 

enTermo (32. 57>. 

En general, la corticoterapia se recomienda para los pacientes 

con exacerbaciones -frecuentes y/o sintomas que incapacitan y 

no ceden con simpaticomiméticos y teofilina, pero deben 

valorarse mediante espirometria e interrumpirse después de 

dos a cuatro semanas, sobre todo si el paciente no experimenta 

mejoría en relación a su capacidad vital forzada o en su 

cociente FEVl/FVC 132, 50, 57). 

Este tratamiento debe destinarse hacia la disminución de la 

producción de secreciones broncopulmonares e incrementar su 

IM>vilización y •limin..ción. En este sentido, deben evitarse 

los estimulas irritantes de las viastrespiratorias y elllf'.'lear 

antibióticos orales para i~pedir los procesos infecciosos (14, 

23, 30, 32, 50~ 74). 

La movilización de las secreciones puede estimularse a través 

de ' hi drat.ación sistémica adecuada, simpaticomi .. t.icos 

inhalados y drenaje postura!. Los expectorantes pueden 

resultar benéTicos; en este contexto, los de mayor utilidad 

son el agua, el cloruro de amonio, el bicarbonato o 

guayacolato de glicerilo, etc. Entre los agentes mucollticos 

destaca la bromexina, pero é&to& aportan pocos o ninQ(ln 
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beneficio. Finalmente, el empleo de 

contraindicado <32, 50, 57>. 

anti tu si genes est~ 

Cabe set"ialar que la hospitalización es altamente recomendable 

cuando existe agrava•iento de la bronquitis crónica, 

pt·incipalmente en casos de insuficiencia respiratoria aguda, 

corazón pulmonar y neumotórax C32, 57). 

En este sentido, la terapéutica incluye la administración de 

oxigeno suplementario, el e~pleo de broncodilatadores 

Csimpatic09liméticos y anticolinérgicos inhalados>, aminofilina 

intravenosa, glucocorticoides, ~isioterapia de tórax y 

antibióticos de amplio espectro. La oxigeno-terapia no debe 

interrumpirse par temor a suprimir el impulso ventilatorio y, 

cuando ocurre insuficienc.ia respiratoria progresiva, se debe 

recurrir • la intubación traqueal y a la ventilación mecánica 

(23, 30, 32, 50, 57). 
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II. PARTE EXPERIMENTAL 

i. Equipo, material, reactivos y medios de cultivo 

-Autoclave 

-Balanzas anal1tica y granataria 

-Campana de ~lujo laminar 

-Incubadora ajustada a 35°C 

-Microscopios est&reoscópico y óptico 

-Refrigerador <4°C> 

-Abate lenguas 

-Agitadores de vidrio 

-Asas bacteriológicas 

-Cajas Petri desechables 

-Espt.tulas 

-Hisopos estériles 

-Matraces Erlenaeyer de 500 y 1000 ml 

-Mecheros Bunsen y Fisher 

-Pipetas de 1, 5 y 10 •l 

-Portaobjetos 

-Probetas de 500 y 1000 •l 

-Recipiente Gas-P&ck 

-Tripi• con tela de alat1bre 

-Tubos de ensaye de 13 " 100 

-Velas blancas 
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-Aceite de inmersión 

-Colorantes y reactivos de Gram 

-Complejo antibiótico VCN 

-Fructasa 

-Glucosa 

-Hemoglobina desecada 

-Maltosa 

-Lactosa 

-N.N dimetil p-Fenilendiamina 

-Pol ienr· iquecimiento IsoVi tale X 

-Sacarosa 

-Sangre de carnero 

-AQar cistina tripticase CCTA> 

-Aoar Hinton Mueller 

-Agar tripticase soya 

i i. Metodologi a 

En este trabajo. se realizaron los aná.lisis microbiológicos de 

180 exudados Taringeos practicados a otras tantas personas sin 

patologias aparentes en el tracto respiratorio: 90 varones y 90 

mujeres, de di?erentes edades <Tabla 3>. 

Recolección y cultivo de las muestras 

Los especimenes se recolectaron con hisopos de algodón 
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Tabla 3. Grupos etarios analizados 

GRUPOS NUMERO DE INDIVIDUOS 
ETARIOS SOMETIDOS A ESTUDIO 

(af'ios> FEM. MASC TOTAL 

1 a 5 15 15 30 

6 a 10 15 15 30 

11 a 13 15 15 30 

14 a 19 15 15 30 

20 a 29 15 15 30 

30 6 + 15 15 30 

TOTALES 90 90 180 

estériles a partir de la ~aringe, tDIÚ.ndose en consideración 

las precauciones recomendadas para no incrementar la carga 

microbiológica con microorganismos presentes en la cavidad 

oral, dientes y úvula. Posteriormente se procedió a descargar 

el contenido de los hisopos en placas de agar sangre, gelosa 

chocolate y Thayer Martin, y a estriar la super~icie de las 

mismas con asas esterilizadas a la ~lama. Las incubaciones 

correspondientes se llevaron a cabo a 35-37°C, durante 48 h y 

bajo una tensión de 5 a 10 'l. de COz -por el método de la vela-. 

Las colonias que sugerian la presencia de 11. catarrhalis o N. 

meningitidis -pequenas, redondas, grisAceas, convexas y de 

bordes regulares- se pt·opagaron en otra placa de gelosa 

chocolate con Isovitalesx, con el objeto de obtener un 
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desarrollo abundante que permitiera real 1 zar -frot is al Gram, la 

prueba de las oxidasas y las reacciones de oxidación de los 

carbohidratos -glucosa, maltosa, lactosa, sacarosa y Tructosa-, 

éstas últimas en cist1na tripticase agar CCTA). Cabe se~alar 

que las colonias que no emplearon ninguno de los azúcares 

menciona.dos, se sometieron posteriormente a la pt·ueba de la 

DNAsa, con el objeto de con-firmar la presencia de /'1oraxeJla 

<Branhamella> catarrhalis. 

iii. Resultados 

Por lo que se re.fiet"e a la búsqueda de N. ateningitidis, ésta 

resultó in~ructosa en las 180 muestras analizadas. 

En cuanto a /f. cat•rrhalis, la tabla 4 indica su detección en 

21 de los 180 especlmenes sometidos a estudio, para una 

.frecuencia global de 11.7 r., si bien se observaron ciTras un 

tanto mayores en los grupos etarios constituidos por personas 

adultas (16.7 'l.> y porcentajes menores en ni~os de primera 

inTancia <b.7 'l.> y en los de 6 a 10 arios, adolescentes y 

jóvenes de hasta 19 arios C10 X>. 

Por lo que respecta a los dos sexos, H. catarrhalis se detectó 

con mayor Trecuencia en la mujer <15.6 %) que en el varón (7.7 

t.>. En las primeras, los grupos etarios con mas aislamientos 

Tueron el de 20 a 29 al"'los y el de 30 en adelante <con 3 de 15 y 
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4 de 15, respectivamente> en tanto que, en los varones, sólo se 

apreció la presencia de esta especie en uno de los miembros de 

cada grupo, con excepción del integrado por personas de 20 a 29 

aftas, en el que se obtuvieron 2 casos positivos. 

Tabla 4. Aislamientos de n. catarrhalis por sexo, de 
acuerdo a los di~erentes grupos etarios. 

GRUPOS e A S os p o s 1 T 1 VOS 
ETARIOS Mujeres Varones Globales 

lal'!osl • X' • X • lt 

' 1 a 5 1 • 6.7 1 6.7 2 6.7 

6 a 10 2 13.3 1 6.7 3 10.0 

11 a 13 2 13.3 1 6.7 3 10.0 

14 a 19 2 13.3 1 6.7 3 10.0 

20 a 29 3 20.0 2 13.3 5 16.7 

30 6 + 4 26.7 1 6.7 5 16.7 

TOTALES 14 15.6 7 7.7 21 11.7 
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iv. Discusión 

De acuerdo a los resultados obtenidos puede a-firmarse que~ en 

la población estudiada, la -frecuencia global de portadores 

-far1ngeos de N. meningjtidis CO 'l.) no di~iere de los datos que 

se esperaban, ya que está plenamente comprobado que esta 

especie di-ficilmente llega establecerse en las vi as 

respiratorias de las razas que habitan Latinoamérica~ debido 

muy probablemente a que aquéllas carecen de receptores para las 

adhesinas -pili- de este microorganismo. 

Ello, desde luego, contrasta con lo que ocurre en los paises 

desarrollados de origen sajón, en donde el meningococo ~igura 

entre los 3 principales causantes de meningitis bacteriana, 

ocasionando brotes epidémicos importantes, por su ~acilidad de 

transmitirse por via aérea y de colonizar orofaringe y/o 

nasofaringe, antes de penetrar en el torrente circulatorio y 

llegar al SNC. 

Lógicamente, no debe descartarse la posibilidad de que la 

negatividad se haya debido a algUn defecto inherente a la 

metodologla empleada, aunque aquélla es m1nima si se considera 

que se canalizó toda la atención hacia la recolección de las 

mi..iestras y la correcta selección de los medios de aislamiento, 

incluyendo al Thayer Martin y a la gelosa chocolate -para 

intentar recuperar las cepas sensibles a la vanco111icina 
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contenida en el primero de los mencionados-, as! como a lo 

re~erente a las condiciones adecuadas de incubación. dentro de 

las que destaca la utilización de la atm6s~era de 5 a 10 Z de 

caz. 

En relación a H. catarrhalis, la rrecuencia global observada 

<11.7 Z> sugiere que esta especie no se encuentra entre nuestra 

población, formando parte de la -flora habitual de v1as 

respiratorias altas, en las elevadas proporciones que algunos 

analistas suponen, al considerarla un miembro "muy comOn". 

Ello conduce hacia la con~irmación de que este microorganis1aa 

cuenta con una virulencia notable, puesto que no se le 

encuentra con suma regularidad en la faringe de personas sanas 

y, por el contrario, se ha defllostrado ampliamente su elevada 

incidencia, tanto en los casos de sinusitis ca.o en diversos 

padecimientos del tracto respiratorio inferior, destacando 

entre ellos la exacerbación de la bronquitis crónica. 

Lógicamente, su hallazgo en ese pequef"io número de personas sin 

patologia Tar1ngea aparente, se puede explicar a través de las 

mismas razones que se esgrimen cuando se hace referencia a los 

portadores de otras especies patógenas: la variabilidad de la 

virulencia entre las diferentes cepas y las buenas condiciones 

de los mecanisMOs de resistencia entre los individuos cuyos 

estudios resultaron positivos. 
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En todo caso, es claro que M. catarrhalis cuenta con receptores 

en la ~aringe y que, una vez que ha logrado establecerse en 

dicha región anat6mica, existen posibilidades de que se 

desplace hacia senos paranasales o las vi as respiratorias 

bajas, hasta manifestar su patogenicidad. aunque el lapso 

transcurrido dependa de sus caracteristicas y de las de su 

hospedador, mismas que incluyen a los ~actores predisponent~s 

.i.As frecuentes, tales como el alcoholismo, tabaquismo, la 

exposición a ambientes Tries y/o altamente contaminados, etc. 

En este sentido, podria resultar benéfico que el laboratorio 

reporta el hallazgo del microorganismo cuando lo aisle a partir 

de exudados farlngeos, dado que el tratamiento correspondiente 

evitarla dicha posibilidad latente, e inclusive, impedirla la 

obvia transmisión v1 a aérea, a traVés del Flügge, que en otras 

personas podria desencadenar -de manera directa o en plazos 

mayores- alguna de las citadas afecciones respiratorias. 

Por su parte, la distribución de los aislamientos en función de 

los diversos grupos etarios no resulta contradictoria, en 

relación a lo que se discute en los párrafos anteriores. En 

general, se cumple que, a menor edad, mayor es la 

suscep~ibilidad a numerosas enfermedades in~ecciosas; dicha 

a~irmaci6n se acepta hasta antes de la senectud, dado que, 

dentro da ese rango, el sistema inmunológico de los individuos 

madura progresivamente; ello, aparentemente, podr1a 
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establecerse como motivo de que el microorganismo se haya 

encontrado con mayor ~recuencia en los individuos sanos de 

mayor edad -quienes cuentan con mayores recursos para limitar 

su desarrollo- y que la cantidad de aislamientos haya resultado 

minima en los inTantes saludables. No obstante, es preciso 

subrayar que el número de personas analizadas de cada grupo 

(30> es apenas representativo y que, por el otro extremo, la 

bronquitis crónica aTecta con •ayer regularidad a los 

individuos que practican el tabaquis•o, alcoholis.a y algunos 

otros h:J.bitos más relacionados con el adulto. 

Finalmente, el hecho de que la cantidad de positivos haya 

resultado mayor en la mujer, en proporciones de 2 versus 1 <14 

y 7>, es muy dificil de explicar, porque los factores que 

influyen para que los tejidos Tar1ngeos pierdan su integridad, 

suelen aTectar a los individuos sin distinción de sexo 

(exposici6n a las condiciones climatológicas extremas, 

tabaquismo, alcoholismo, h:lbitats con elevados indices de 

conta•inantes qui~icos, etc.>. Sin e•bargo, dado que se· piensa 

que las estructuras tisulares habilitadas como receptores por 

los microorganis.as son, en su gran •ayaria, receptores p•ra 

diTerentes hornK>n.s, seria IMIY interesante investigar si la 

•ayOr diversidad y concentración de hormonas fe.eninas podrian 

gravitar de manera determinante en este f=enOmeno aunque, de 

inicio, existen evidencias de que muchos otros aicroorganis.os 

-tanto de la flora habitual como los que ocasionan enfer19edad

establecen sus nichos de manera siailar en la mujer y en el 

var6n. 
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CONCLUSIONES 

1. Todo parece indicar que, en el individuo mexicano, las 

no presentan mucosas de las vias respiratorias altas 

receptores ní otras caracter1 sticas que -favorezcan el 

establecimiento y la reproducción de Neisseria meningitidis, 

pudiéndose deber a ello que dicho m1croorganismo no Tigure, en 

nuestro medio, entre los principales agentes etio16gicos de 

meningitis bacteriana. 

2. J'fora>:ella c:atarrhalis sólo -forma parte de la -flora -Far! ngea 

en el 12 'l. de los individuos aparentemente sanos. Por tal 

motivo, es conveniente reportar su detección en los exudados 

-far!ngeos, las muestras paranasales y las expectoraciones de 

las personas con a-facciones respiratorias.. dado que podr! a 

ser el causante primario o secundario del cuadro e, 

simplemente, porque su erradicación evitarla su .futura acción 

patógena, tanto en el mismo portador como en quienes llegaran 

a inhalar el TlUgge emitido por este último. 
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