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INTRODUCCIÓN

El meningococo es una bacteria gramnegativa que
suele causar cuadros sépticos generales o que afectan
al sistema nervioso central (meningitis). Cuando la in-
fección compromete otros órganos, entre ellos al peri-
cardio, generalmente es de forma secundaria. Muy ex-
cepcionalmente una bacteriemia transitoria da lugar a
patología exclusivamente localizada en otro órgano,
sin participación meníngea.

CASO CLÍNICO

Mujer de 15 años, sin antecedentes patológicos de
interés, que ingresó con la sospecha de shock séptico.

Presentó, 48 h antes, artromialgias generalizadas,
diarrea y astenia, siendo etiquetada de gastroenteritis
aguda y dada de alta de otro centro. La evolución pos-
terior no fue buena, empeorando el estado general y
añadiéndose febrícula y disnea progresiva.

A su llegada a nuestro centro, con fiebre de 38 °C,
su aspecto era de gravedad, estaba taquicárdica y ta-
quipneica, no toleraba el decúbito, presentaba una pre-
sión arterial sistólica de 90 mmHg, pulso paradójico,
hipertensión venosa yugular pasiva a 45° hasta la man-
díbula, hipoventilación alveolar generalizada y semio-
logía de derrame pleural en la base del hemitórax
izquierdo; los ruidos cardíacos rítmicos eran de mode-
rada intensidad sin oírse soplos o roce. Existía hepato-
megalia dolorosa homogénea mayor de 5 cm bajo el
reborde costal derecho.

En la analítica se obtuvieron 19.600 leucocitos/µl
(88,6% de neutrófilos), anemia normocítica normocró-
mica (Hb: 9,9 g/dl), actividad de protrombina del 68%,
proteínas totales: 5,8 g/dl, hipoalbuminemia y aumen-
to relativo de γ-globulinas (17,9%), hiperglucemia
(185 mg/dl) y discreta hiponatremia (128 mEq/l). La
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Presentamos el caso de una paciente de 15 años sin
antecedentes patológicos previos que presentó como
manifestación inicial de su enfermedad un taponamiento
cardíaco secundario a una pericarditis purulenta causada
por Neisseria meningitidis serogrupo C. Esta bacteria es
responsable del 6-16% de las pericarditis purulentas, la
inmensa mayoría asociadas a una afectación del sistema
nervioso central previa o concomitante (meningitis). Muy
excepcionalmente, y así ocurre en nuestro caso, la pe-
ricarditis no se acompaña de meningitis (pericarditis
meningocócica primaria). Tras el tratamiento con peri-
cardiocentesis, antibioterapia específica y corticoterapia
conseguimos controlar el cuadro cardiológico y séptico
general. Resaltamos el hecho de que la infección menin-
gocócica puede manifestarse clínicamente de forma dis-
tinta de la habitual, lo que puede llevar a dificultades
diagnósticas y terapéuticas.

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

(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.
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gasometría arterial puso de manifiesto pH: 7,46; pCO2:
28,7 mmHg; pO2: 90,3 mmHg; HCO3

–: 20,6 mEq/l. En
la radiología de tórax se encontró una cardiomegalia
global (ICT = 0,6) y derrame pleural izquierdo. El tra-
zado electrocardiográfico demostraba una taquicardia
sinusal con supradesnivelación difusa del segmento ST
(fig. 1).

Se sospechó clínicamente un taponamiento cardíaco
y realizamos un ecocardiograma, encontrándose un
derrame pericárdico severo con colapso de la aurícula
derecha (fig. 2). Se procedió a pericardiocentesis
urgente diagnosticoterapéutica, extrayendo 600 ml de
un líquido turbio (pH: 6,9; glucosa: 69 mg/dl; proteí-
nas totales: 5,4 g/dl; LDH: 2.458 U/l; leucocitos:
40.600/µl con un 99% de segmentados; ADA: 31,3
U/l). Dos cultivos del líquido pericárdico resultaron
positivos para Neisseria meningitidisdel grupo C. Se
mantuvo un drenaje pericárdico durante 72 h, tras las
cuales fue retirado. El derrame pericárdico residual se
controló mediante ecocardiogramas sucesivos. Las tin-
ciones de Ziehl-Neelsen de líquido pericárdico y pleu-
ral, heces y orina, y las citologías de líquido pericárdi-
co, orina y líquido pleural fueron negativas.

Los ANA, ANCA, anticuerpos antifosfolípidos, an-
ticardiolipina y células LE, fueron negativos. Las ci-
fras séricas de las fracciones C3, C4, C5 y C9 del
complemento, de inmunoglobulinas y el recuento de
las poblaciones linfocitarias no presentaron alteracio-
nes significativas.

Se realizó una TAC toracoabdominal que demostró
la ausencia de masas y adenopatías, hepatomegalia gi-
gante que llegaba hasta fosa ilíaca, derrame pleural bi-
lateral (más intenso el izquierdo) e infiltrado atelectá-
sico en el lóbulo pulmonar inferior izquierdo.

Durante su convalecencia se constató ligera colesta-
sis disociada y citólisis hepática. La velocidad de se-
dimentación globular máxima fue de 121 mm en la
primera hora, elevándose también otros reactantes de
fase aguda. Se descartó afectación meníngea (en au-
sencia de meningismo el líquido cefalorraquídeo de-
mostró 160 hematíes/µl, ausencia de leucocitos, glu-
corraquia de 55 mg/dl, menos de 1 g/l de proteínas,
ADA de 0,6 U/l) y coinfección por otro tipo de gér-
menes (serologías de VHB, VHA, VHC, VIH, in-
fluenza A, influenza B, virus respiratorio sincitial,
adenovirus,Mycoplasma pneumoniae, Coxiella bur-
netii, Chlamydia psitacci, Legionella pneumophilay
Toxoplasma: negativas; IgM negativas para citomega-
lovirus, herpes tipo I y rubéola; Paul-Bunnell negati-
vo). Los valores de TSH y hormonas tiroideas fueron
normales.

Posteriormente, ante la persistencia del derrame
pleural izquierdo, se procedió a una toracocentesis
diagnóstica: líquido inflamatorio estéril (proteínas tota-
les: 4,2 g/dl; leucocitos: 700/µl con un 56% de linfoci-
tos; glucosa: 80 mg/dl; LDH: 499 U/l; ADA: 15,9 U/l).

La paciente permaneció febril durante 14 días, sien-
do tratada según antibiograma con ceftriaxona a dosis
1-2 g cada 12 horas i.v. teniendo en cuenta el momen-
to evolutivo, durante 25 días, e introduciéndose la cor-
ticoterapia con posterioridad (a los 13 días). El derra-
me pericárdico residual desapareció progresivamente
hasta normalizar los hallazgos ecocardiográficos. La
paciente fue dada de alta a los 32 días de su ingreso.
En revisiones periódicas hasta 97 días posteriores al
alta permaneció asintomática, con controles clínicos y
analíticos normales. Tampoco se encontraron datos de
constricción pericárdica.
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Fig. 1. Electrocardiograma de ingre-
so. Supradesnivelación difusa del seg-
mento ST.



DISCUSIÓN

Las pericarditis purulentas se producen con frecuen-
cia por extensión directa al saco pericárdico de una in-
fección bacteriana subdiafragmática o intratorácica, o
por diseminación hematógena. Su diagnóstico no es
fácil, a menudo pasa desapercibido (pueden faltar el
dolor torácico y roce pericárdico; síntomas como la
disnea pueden atribuirse a otras causas), por lo que
precisa para realizarlo de una alta sospecha clínica. Se
basa en la obtención de un exudado pericárdico puru-
lento, rico en polimorfonucleares1. No siempre se con-
sigue cultivar el microorganismo responsable a partir
de una muestra de este exudado. Varias bacterias cau-
san estos cuadros2.

Neisseria meningitidises un diplococo gramnegati-
vo sensible a la desecación y frío, capaz de metaboli-
zar glucosa y maltosa, que coloniza habitualmente la
nasofaringe humana, y es responsable del 6 al 16% de
las pericarditis purulentas3-9 (tras estafilococos, neu-
mococos y estreptococos en la población general, y
tras Staphylococcus aureusy Haemophilus influenzae
en la población infantil). Habitualmente da lugar a
cuadros sépticos generales (meningococemia aguda) y
meningitis purulentas. Para documentar nuestro caso
se realizó una búsqueda universal en Medline, hasta
marzo de 2000, utilizando como palabras claves:Pri-
mary Meningococcal Pericarditis, Purulent Pericardi-
tis y Neisseria meningitidis.

El pericardio se ve afectado en el 5,1% de las infec-
ciones meningocócicas, aunque según las series este
porcentaje puede llegar al 19%10. Cuando esto se pro-
duce la morbimortalidad aumenta considerablemente.
Tres son las formas de afectación pericárdica en el
contexto de la enfermedad meningocócica9:

1. Enfermedad meningocócica diseminada con peri-
carditis (DMP): provocada por invasión directa del
meningococo, se desarrolla en menos de 8 días gene-
ralmente, afecta a niños, los cultivos del líquido peri-
cárdico (purulento) suelen ser positivos, así como los
hemocultivos y los de líquido cefalorraquídeo, el tapo-
namiento es infrecuente y el tratamiento se basa en la
antibioterapia.

2. Pericarditis meningocócica aislada o primaria
(IMP o PMP): provocada por invasión directa del me-
ningococo, se desarrolla en menos de 8 días general-
mente, afecta a adultos y adolescentes, los cultivos del
líquido pericárdico (purulento) suelen ser positivos, el
taponamiento es común y el tratamiento se basa en la
antibioterapia y la pericardiocentesis. Se define como
«la pericarditis purulenta con cultivos de líquido peri-
cárdico o hemocultivos positivos para meningococo en
ausencia de compromiso de las meninges o manifesta-
ciones clínicas de meningococemia»10,11.

3. Pericarditis meningocócica reactiva (RMP): pro-
vocada por un mecanismo de hipersensibilidad (inmu-

nológico), se desarrolla en 6-16 días tras un cuadro
infeccioso diseminado o localizado tratado adecuada-
mente con antibióticos, afecta a adultos y adolescen-
tes, los cultivos del líquido pericárdico suelen ser ne-
gativos, el taponamiento es común, suele haber
afectación articular, cutánea y pleural concomitante, y
el tratamiento se basa en los corticoides, los salicilatos
y la pericardiocentesis.

A pesar de ser una complicación descrita, resulta
inusual, y en la bibliografía se han descrito hasta el
momento poco más de 30 casos de PMP (el 1,5% 
de algunas series extensas de pericarditis meningocó-
cicas10). En Europa el 75% de las PMP son causadas
por el serogrupo C, el 17% por el W-135 y el 8% por
el B10,12. Esta desproporción a favor del serogrupo C13

no se corresponde con la similitud porcentual relativa
en la responsabilidad etiológica de otros cuadros me-
ningocócicos (meningitis, artritis, etc.), y posiblemen-
te obedece a una susceptibilidad especial y capacidad
de localizar la infección por parte del pericardio9. La
infección meningocócica en ocasiones se asocia con
alteraciones deficitarias de factores del complemento
(hipoinmunidad) y/o discrasias de células plasmá-
ticas14,15.

La clínica de las pericarditis meningocócicas puede
iniciarse con una semiología que puede simular desde
una gastroenteritis (diarrea, vómitos, mialgias) a un
shock séptico10,16. El dolor torácico, la fiebre y la dis-
nea son los síntomas más frecuentes. El hemograma
demuestra en la mayoría de las ocasiones una leucoci-
tosis y los hallazgos electrocardiográficos suelen ser
los típicos de las pericarditis. El taponamiento se pro-
duce en el 75-82% de las PMP9,11 (como en nuestro
caso). La miocarditis es infrecuente en la enferme-
dad meningocócica (más descrito con el serogrupo 
W-135)17,18, pero tardíamente la aparición de una peri-
carditis constrictiva resulta posible19.
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Fig. 2. Ecocardiograma. Proyección de 4 cavidades. Derrame pericár-
dico severo (**) con colapso de la aurícula derecha (*).



El tratamiento de las PMP se fundamenta en la anti-
bioterapia, con preferencia basada en el antibiograma,
aunque empíricamente suele iniciarse con un β-lactá-
mico (penicilina, o más actualmente con una cefalos-
porina de tercera generación), y en alérgicos a éstos
con cloramfenicol10,12,20. La pericardiocentesis suele
ser necesaria9. Si el tratamiento óptimo se instaura de
forma precoz, el pronóstico suele ser excelente. La
corticoterapia es una opción para el tratamiento de las
complicaciones relacionadas con la hipersensibilidad,
aunque nosotros la usamos más bien por su poder an-
tiinflamatorio (erradicación de la serositis residual tra-
ducida en el mantenimiento de la fiebre y un leve de-
rrame pericárdico y pleural). No llegamos a considerar
el drenaje pericárdico quirúrgico (que a veces se hace
imprescindible) dada la buena evolución y lo agresivo
del método.

Nuestro caso constituye un ejemplo de pericarditis
meningocócica primaria (PMP) causada por el sero-
grupo C. Que nosotros conozcamos, constituye el pri-
mer caso, provocado por este serogrupo, descrito en
España. Siguió un curso clínico, diagnóstico y tera-
péutico típico, aunque no se debe olvidar que ello re-
sulta poco habitual dentro del contexto de las infeccio-
nes meningocócicas, y que puede llevar a errores o
malinterpretaciones diagnósticas.
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