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CASO CLINICO

51 anos, vendedor.

AP: consumo ocasional de COC. AEA: nocidon de RRSS sin método de barrera, episodio
de corrimiento uretral.

Consulta el 21/4 en emergencia por cuadro de 48 h de evolucion de mialgias y dolor
articular, nauseas, no vomitos. Diarrea. Posteriormente aparicion de lesiones cutaneas
tipo maculas que no desaparecen a la digitopresion.

EF inicial: lucido, lesiones en piel descritas, sin lesiones mucosas. Hemodinamia y
respiratorio estable.

AEA: ingesta de pescado frito el dia que inicia los sintomas.
Sin otros antecedentes epidemioldgicos a destacar



Examen fisico:
Lucido, normotenso, apirético.

PYM: Normocoloreado. Lengua seca. Bien perfundido. Petequias a nivel de MMIl y
abdomen. Ampolla hemorragica a nivel de tobillo izquierdo. Mucosas sin lesiones.

CV: RR 110 cpm, sin soplos.
PP: eupneico, MAV positivo bilateral, no estertores.
ABD: blando, depresible, no doloroso. No se palpan viscero-megalias.

OA: Dolor a la palpacion de pequefias articulaciones en manos acompanado de
edema.
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Paraclinica al ingreso:

Hb 13,6 g/dL PQT 216000 10%/uL GB 18590 (Neu 16650 Lin 1000 Eos 0) 103/uL
Creatininemia 1,09 mg/dL Azoemia 35 mg/dL

Na 124 mEg/L K 3,5 mEg/L Cl 81 mEq/L

BT 0,96 mg/dL alb 4,1 g/dL FA 74 U/L TGP 19 U/L TGO 15 U/L GGT 30 U/L

TP 105% INR 0,97 fibrinégeno >555 mg/dL

PCR 516 mg/L PCT 24,7 ng/mL

VDRL, VHC, VHB, VIH no reactivo

Ecografia de abdomen: esteatosis hepatica moderada.

Planteo diagnéstico inicial:

Infeccion enterica bacteriana se inicia CRO 2g dia iv + CIP 400 mg cada 12 iv en las
primeras 24 hs.
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Evolucion:
En lo infeccioso se solicitan HC x 2 y UC. Aumento de PCR a 781 mg/L.
TC de torax-abdomen y pelvis sin hallazgo de focos profundos.

En lo renal disminucion del ritmo diurético en las primeras 24 hs.

* Creatininemia 3,3 mg/dL Azoemia 85 mg/dL Na 120 mEqg/L K 4 mEqg/L Cl 78 mEg/L
pH 7,5 pCO2 32 mmHg HCO3 27 mmol/L lac 1,3 mmol/L

* Examen de orina: PT 1,87 g/L, abundantes cristales de urato amorfos, escasos
cilindros granulosos.

* UC negativo.
* TC sin elementos de nefropatia cronica.
Se ajusta reposicion con SF.

Se solicita ingreso a cuidados intermedios.

Directo de un frasco de hemocultivo con diplococos Gram negativos. Planteo de
infeccidn gonocadcica diseminada, se suspende CIP.

A Ias 24 hs se plantea posibilidad de meningoccemia por lo que se indica aislamiento
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Se recibe HC con desarrollo de Neisseria meningitidis en un frasco.
Planteo diagnodstico: Enfermedad meningocoécica diseminada
Se identifican contactos, se indica quimioprofilaxis con CIP y se notifica a MSP.

* ETT: HVI concéntrica moderada. FEVI conservada. Al moderadamente dilatada. Sobre
fibrosa mitroadrtica se observa imagen hiperecogénica que impresiona calcificacion,
no pudiendo descartar que asocie componentes moviles.

* ETE: Sin evidencia de El.

* Biopsias de lesion de piel: vasculopatia trombodtica como puede verse en vasculopatia
séptica.

HC de control x 2 negativos. Recibe tratamiento dirigido por 7 dias post HC de control.
Disminucion de RFA y desaparicion de lesiones.

En lo renal sin requerimiento de TSR durante internacion. Recuperacion total de la
funcion. Se plantea probable NTA.

Buena evolumon se otorga alta a domicilio. Estadia hospitalaria 17 dias.
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Microbiologia

Hemocultivos x 2 (22/04) Hemocultivos x 2 (30/04)

Resultado: Positivo Resultado: Negativo

Botella 2: 10,2 ml Evolucién: Sin desarrollo tras incubacion

Tiempo a positividad: 18 horas durante 5 dias.



Bioseguridad en el aislamiento del hemocultivo ¢

Sembrar inmediatamente cuando se positiviza la botella.

- Usar guantes, tapabocas.

- Cabina de bioseguridad.

- Abrir contenedor dentro de cabina
- Desechar material utilizado.

- Limpiar cabina con alcohol al 70%
- Al realizar laminas.







Examen directo hemoctltivo segunda Se observan diplococos Gram negativos.
muestra

Cultivo de hemocultivo 2do frasco Desarrolla







Se deriva cepa a DLSP.
Serotipificacion:

N. meningitidis serogrupo C

157.

Lista de los resultados para revisar

Neisseria meningitidis o

Neisseria meningitidis o

Nombre Microorganismo |




Neisseria meningitidis

3 Morfologia [ Caracteristicas Celulares
e Cocos Gram negativos en pares e Tamano: 0,6 a 1,5 um.
(diplococos). e Inmobviles.
e Caras adyacentes aplanadas e Puede encontrarse intra o
(forma de grano de cafeé). extracelularmente.

a Requerimientos de Cultivo

e Poseen requerimientos nutricionales complejos para su crecimiento optimo.

e Crecen satisfactoriamente a una temperatura de 35-37° C.
e Aerobio o anaerobio facultativo.



Neisseria meningitidis

@ Reservorio oo Estado de Portador

., ) dhh .,
Infeccion exclusiva en seres humanos. Hasta un 15% de la poblacion general es

portadora a nivel nasofaringeo.

1) Transmision g Presentacion en Adultos

- Via gotitas respiratorias. Requiere contacto Suele ser esporadica, vinculada a linajes
cercano o directo con faringe y secreciones hipervirulentos, comorbilidades o déficits del
nasales. complemento.

8 Letalidad: Puede alcanzar el 40% en sus formas fulminantes.



Patogenia

—):l Translocacion Epitelial

Utilizacion de pili tipo IV con estabilizacion de membrana externa a través de proteinas e integrinas. Translocacion
predominantemente paracelular.

. Supervivencia Intravascular
Capsula polisacaridica que evita la fagocitosis y bloquea el depdsito de los componentes del complemento.

Mimetismo Molecular y Evasion Inmune
fHbp: Expresion de proteina que recluta Factor H humano para inactivar la via alternativa del complemento.

Acido sialico: Incorporacién en lipooligosacarido (LOS) para evadir el reconocimiento inmune.



Patogenia
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FIGURE 2 Legend on next page.



Epidemiologia

Distribucién de serogrupos de EMI por N. meningitidis, Uruguay 2015-2025 (preliminar)
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Grafica 1. Fuente: Sistema Nacional de Vigilancia (SG-DEVISA), Ministerio de Salud Publica del Uruguay. Datos
correspondientes al periodo 2015-2024. Afio 2025 con datos preliminares sujetos a modificaciéon. Nota: La
categoria "Sin tipificar" incluye casos confirmados de enfermedad meningocécica invasiva sin identificacién
definitiva de serogrupo al momento del cierre de datos. Los datos del afio 2025 estan en proceso de consolidacién
y podrian modificarse en funcién de la mejora continua de la calidad del registro.



Pronostico

»~” Mortalidad y Gravedad

e Mortalidad mayor al 20% en distintas series.
e Ascenso a 40-50% en meningococcemia fulminante con shock séptico refractario.

& Secuelas en Sobrevivientes
1 de cada 5 sobrevivientes desarrolla secuelas fisicas:
e Pérdida Auditiva (Sordera Neurosensorial)

e Amputacion de extremidades.

e Déficit neurologico y cognitivo.



Infecciones Urogenitales por N. meningitidis

A Multiples reportes de caso confirman a N. meningitidis como agente causal de uretritis.

A Adaptacion Metabolica

Presencia de cepas capaces de sobrevivir en ambientes anaerobios, facilitando la infeccion urogenital.

Brotes y Linajes Virulentos

Desde la década de 2000, se notificaron brotes por linajes hipervirulentos predominantemente MenC (linaje 11.2 del
complejo clonal ST-11).



SOCIETY FOR

1 awemaan | Journal of
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Los meningococos responsables
pertenecen a un linaje altamente
virulento y predominantemente del
Meningococcal Urethritis: Old and New serogrupo C, incluyendo cepas capaces
de expresar nitrito reductasa y crecer en
ambientes anaerobios, como los tractos
sDepartment of Laboratory Medicine, Cleve'and Clinic, Cleveland, Ohio, USA urogenital y anorrectal.

tDepartment of Patho ogy, Cleveland Cinic Lerner College of Medicine, Case Westem Reserve University, Cleveland, Ohio, USA

Bethany L. Burns,” ' Daniel D. Rhoads*"*

Infection Biology Program, Lerner Research Institute, Cleveland Clinic, Cleveland, Ohio, USA

TABLE 3 Summary of genetic alterations identified in United States N. meningitidis urethritis clade (US_NmUC) with resulting phenotypic
effects and presumed mechanisms for increased urethrotropic fitness

Presumed mechanism of increased

Genetic alteration Phenotype Result fitness

Insertion (IS1301) in ¢ps locus Prevents functional production of US_NmUC is unencapsulated Facilitates mucosal adherence
serogroup C capsule polymerase

fHbp Elevated protein expression of factor  US_NmUC can hinder segments of  Evasion of host immune response
H binding protein complement activation

Acquired norB-aniA cassette Enables denitrification US_NmUC can thrive in anaerobic Enhanced ability to grow in the

conditions urethra




Clinical Infectious Diseases :
i
MAJOR ARTICLE “IDS

Large Cluster of Neisseria meningitidis Urethritis in
Columbus, Ohio, 2015

Jose A. Bazan,'? Abigail Norris Turner,' Robert D. Kirkcaldy,® Adam C. Retchless,’ Cecilia B. Kretz,* Elizabeth Briere,’ Yih-Ling Tzeng,® David
S. Stephens,*® Courtney Maierhofer,' Carlos Del Rio,>’ A. Jeanine Abrams,’ David L. Trees,® Melissa Ervin,” Denisse B. Licon,2 Karen S. Fields,’
Mysheika Williams Roberts,” Amanda Dennison,® and Xin Wang®

S‘: Dificultad Diagnostica e Enrolaron 75 casos de uretritis durante el ano
o . . . 2015.
Indistinguible de la uretritis gonocdcica: : ; L
Gram, biologia molecular y secuenciacion.
e Diplococos gramnegativos. e Media de edad 31 anos, HH, sintoma mas
e  Oxidasa positivos. frecuente corrimiento,

e  Morfologia similar en medios selectivos. e Coinfeccion frecuente Chlamydia trachomatis.



Tratamiento

Las guias CDC 2021 recomiendan tratar la uretritis meningococica igual que la
gonocaocica.

. ceftriaxona 250 mg IM dosis unica.



Meningococcal disease and sexval transmission: ®
urogenital and anorectal infections and invasive disease o

due to Neisseria meningitidis

Shamez N Ladhani, Jay Lucidarme, Sydel R Parikh, Helen Campbell, Ray Borrow, Mary E Ramsay

Adquisicion de genes de N. gonorrhoeae
Algunas cepas adquirieron genes provenientes de N. gonorrhoeae, incluyendo:

e Alelos asociados con menor sensibilidad a penicilina y cefalosporinas.
e Genes vinculados a resistencia antibiotica.

Esto genera preocupacion por la posible evolucion de meningococos multirresistentes.

8 Incorporacion de cepas resistentes a azitromicina y cefalosporinas.
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Unidad Académica de Enfermedades Infecciosas, 2025.
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