Epidemiología y prevención de la TBC y Meningitis   (Prev. 3)

Enfermedades de Declaración Obligatoria (EDO):
(No se dio en clase pero me pareció interesante meterlo en la primera  clase que hablan de EDOs)

Cada país establece su propia lista de EDOs. En España deben notificarse a la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica 33 enfermedades. Esta obligatoriedad no sólo recae en los médicos sino también en el personal de enfermería, directores de escuelas, gerentes de hoteles o empresarios.

	Vía aérea
	Vía digestiva
	Contacto directo
	Artrópodos
	Perinatal

	Difteria

Enf. Meningocócica

Gripe

Legionelosis

Meningitis TBC

Parotiditis

Rubéola

Sarampión

Tos Ferina

TBC Respiratoria

Varicela
	Botulismo
Cólera

Disentería

Fiebre Tifoidea y paratifoidea

Hepatitis A

Poliomielitis

Triquinosis
	Brucelosis
Hepatitis B

Otras Hepatitis     Víricas

Infec. Gonocócica

Lepra

Rabia

Sífilis

Tétanos
	Fiebre Amarilla
Paludismo

Peste

Tifus Exantemático
	Rubéola Congénita
Sífilis Cong.

Tétanos neonatal


Patogenia: no habló de ello en clase y es archiconocida. Para repasarla: 508 Piédrola

Cadena Epidemiológica:
Agente:

La TBC es una enfermedad infecciosa transmisible causada por el complejo Mycobacterium tuberculosis:

M. tuberculosis: principal agente en España, M. Africanum: se aísla raramente en pacientes procedentes de África central, M. Boris: excepcional gracias a la pasteurización de la leche y M. microti: produce la TBC en ratas y se ha usado para vacunas antiTBC. 

Se trata de un bacilo Gram Negativo; se tiñe mal con Gram mientras que es Ziehl-Neelsen positivo. (AAR gracias a los lípidos de su membrana).
Muy resistente a desinfectantes y desecación. Sensible a la luz y calor si se aplican tiempo y cantidad suficiente.

Reservorio y fuente de infección:

El reservorio principal es el hombre, enfermo o infectado, con TBC respiratoria: pulmonar, bronquial o laríngea. El ganado bovino lo es de M.bovis. Tienen mayor capacidad de contagio los pacientes bacilíferos (baciloscopia +, esputo+); los que necesitan cultivo de esputo para demostrarlos tienen capacidad diez veces menor.
Transmisión:

-Aérea: Es la más importante. Enfermo bacilífero expulsa partículas de secreciones respiratorias con bacilos (Plüffge) que se secan rápidamente (núcleos goticulares de Well). Como los bacilos resisten muy bien la desecación, permanecen viables en suspensión en el aire o precipitan  para volver al aire con la movilización del polvo. Así, también es posible el contacto indirecto vía aérea y el foco será muy difícil de localizar. 

Factores que influyen: nº bacilos (baciloscopia), viabilidad, virulencia y ambientes cerrados. Otros (no clase): intensidad y frecuencia de la tos, duración e intimidad del contacto, estado inmune del expuesto y grado de extensión de la enfermedad en el bacilífero.
-digestiva: productos sin pasteurizar

-directa: muy rara, interés para personal sanitario (mucosa-mucosa o piel no intacta)

-otras: urogenital (orina o sexual) y transplacentaria.

Huésped susceptible:

85-90% de los individuos infectados no enferman. La respuesta inmune específica suele impedir la proliferación de los BK de la primoinfección así como el anidamiento de nuevas infecciones. Lo mismo ocurre si la infección primaria acontece con el bacilo de la BCG o micobacterias ambientales, aunque en estos casos la inmunidad será menor.

Factores de Riesgo (FR) de TBC:

1. Edad: niños, adolescentes y ancianos

2. Sexo: varones

3. Malnutrición

4. IRñCrónica

5. Inmunosupresión y SIDA

6. VIH +

7. Fumadores y alcohólicos crónicos

8. DM

9. Silicosis

10. Elevada ingesta de hierro

11. Déficit de vit. D

Edad: 0-4 años: cursa con alta tasa de diseminación hematógena. 6-14: mayor resistencia. Adolescencia:  aumenta de nuevo la susceptibilidad. Adulto: mayor resistencia de nuevo. Mayores de 65-70: aumenta gravedad y susceptibilidad.
Factores genéticos: importancia dudosa. Susceptibilidad aumentada para HLA B15 y DR2
El riesgo de TBC primaria tras exposición inicial es especialmente alto en el primer año y disminuye con el tiempo.
Historia Natural de la Enfermedad:

Enfermo TBC           Tos, estornudo, canta, habla            Diseminación ambiente   

                      (gen NRAMP1)

Bacilo en tejido pulmonar           infección inicial

                Suficiente (95%)             Respuesta inmune                Insuficiente (5%)

                                                       Tuberculina +
Infección latente                                                                         TBC Primaria
                 FR          TBC Postprimaria (5%)
Dinámica

100 enfermos BK+ infectan 12 personas/año durante 2 años, de modo que al cabo de 2 años hay 2400 infectados, de los que 2180 tienen una infecc. Latente y 220 desarrollan TBC. De esos, 120 son TBC bacilífero –, y los otros 100 restantes son bacilífero +. Así pues, al cabo de 2 años se ha DUPLICADO el número de pacientes BK+. 

100BK+           infectan 12pers/año x 2                2400 infecc.              2180 infec.latente

                                                                                                                220 TBC

                                      x2!!                                 100 bacilíferos +
                                                                                                                120 bacilíferos -
De ahí la importancia de hacer la quimioprofilaxis (QPx), para prevenir esa duplicación de los casos iniciales bacilíferos +; se trata de una enfermedad que se multiplica muy rápidamente. Incluso, una mala QPx tiene buenos resultados.
	                                                         Quimioprofilaxis

	
	Correcta
	Incorrecta
	No tratamiento

	Curación %
	95
	60
	25

	Muertes %
	< 5
	> 10
	50


Datos en España y el mundo:

Mundo: M. tuberculosis infecta 1/3 de la población mundial. En los países subdesarrollados casi toda la población está infectada y el 80% de los infectados tienen menos de 50 años; en cambio, en los países desarrollados el 80% de los infectados tienen más de 50 años. (En los países subdesarrollados existen más casos y con más mortalidad).
El riesgo anual de infección global es de 1%, lo que significa 38 millones de infecciones nuevas cada año. (En clase dijo: OMS: > 8millones de infectados al año con una mortalidad de 2 millones /año).
En los países en desarrollo, la TBC es la primera causa de mortalidad por un agente infeccioso en el segmento de edad 15-49años.

En 1993 la OMS declara “situación de emergencia global”, única enfermedad en la que la OMS ha dicho eso.

EU: En los 70s y 80s, se consigue tasas de enfermedad muy bajas. De 1985 a 1995 se produce un ascenso para volver a descender a partir de entonces. Las causas de la reemergencia en occidente son: vivir en grandes ciudades, población marginada, VIH +, brotes de TBC multirresistente e inmigración.
Actualmente en UE se da el modelo habitual de la TBC (tasas bajas en torno a los 5-15 casos/100.000), excepto en España y Portugal (40- 50/ 100.000). España presenta una ligera tendencia ascendente mientras que Portugal tiende al descenso.
ESP: Tiene una endemia superior a la de los países de su entorno socio-$, excepción de Portugal. Se produce un pico inusual a los 20-30 años. Es raro este pico porque sólo debería haber para los segmentos extremos: niños y ancianos, sin embargo, es el VIH quien explica ese aumento.                                       VIH                          

                                                                                                                    Sin VIH                                                             
                                                                            Edad
Incidencia: 30/ 100.000 estimadas-reales, o 18/ 100.000 declaradas. (↑Galicia, ↓ Castilla La Mancha). El 40% son bacilíferos y son los que mantienen la infección. Un 18 % son VIH +.

Respecto a mortalidad: desde la introducción de la quimioterapia se produjo un descenso considerable (“hachazo de los 50), siendo muy bajos en la década de los 80, pero a partir de entonces han descendido muy lentamente. Aun así, ESP tiene de los niveles más altos de la UE. Mueren únicamente ancianos (>64a), marginados sociales, especialmente de formas extrarrespiratorias (retraso dgco.), y VIH+.
Tto realizado: 65% es correcto. >75% con 3 fármacos y un 21% con 4 fármacos; de esto se deduce que el tto es complicado, pero no se hace mal. 

Resultados: buena evolución: 70%, mortalidad 9%.

Control:

· ↓ la incidencia: vigilar las personas infectadas: Mantoux y QPx adecuada
· Evitar la enfermedad: detectar casos enfermos y realizar un correcto tto según antibiograma y seguimiento: TDO

· Curar a los enfermos bacilíferos (para ↓ la incidencia, pues ellos mantienen la epidemia)

Contactos.

Íntimo o convivientes: viven en el mismo domicilio, pareja habitual o contacto continuado

Próximo o habitual: trabajo / colegio

Casual: esporádico

Caso (No clase)

Sospechoso: presenta signos/síntomas compatibles, no hay evidencia de que otra enfermedad los explique, se ha hecho un estudio dgco completo y se ha prescrito tto con 2 ó más fármacos anti TBC

Confirmado: Cultivo +. Se considera dgco de presunción cuando no se dispone de aislamiento de germen en cultivo, pero se detectan bacilos AAR o se evidencian granulomas en una muestra histológica.
Vacunación: BCG
Eficacia: 0-80 %. Vacuna muy debatida. 

Al mismo tiempo es la vacuna más usada en todo el mundo. 

Protege de la TBC miliar y la meningitis TBC, pero tiene poco o nula eficiencia sobre la TBC pulmonar y poco impacto sobre la transmisión. (Sólo previene la multiplicación y su diseminación tras la infección primaria, pero no impide la infección)
Da problemas para evaluar el Mantoux

De todo esto se deduce que NO es recomendable para occidente, pero SÍ para países subdesarrollados. 
No clase: 
Países con tasas de incidencia

· >1%: BCG masiva, QT correcta y búsqueda pasiva de casos

· 0,2- 1%: BCG selectiva (grupos de riesgo), QT correcta, búsqueda pasiva de casos, TDO selectivo, TIL selectivo.

· < 0,2%: QT correcta, búsqueda pasiva y activa, TDO amplio y TIL gnralizado.
(TDO: Tto directamente observado; TIL: Tto de la infección latente)

Otros problemas: existen diferencias en la eficacia de la BCG según qué subcepas  se usen, si las procedentes de la original de Calmette u otras hijas de otros labs.

Indicaciones de la BCG: 

1. Individuos, especialmente niños, - a la tuberculina que:

a. Contacto íntimo y prolongado con un pac. con TBC pulmonar bacilífera no colaborador o crónico, y en los que no pueda usarse otra estrategia de control.

b. Expuestos frecuentemente a enfermos potencialmente contagiosos, con bacilos resistentes a la INH o RF. (En duda)

c. Pertenezcan a grupos de riesgo anual > 1% y donde otros métodos hayan fracasado.

2. Trabajadores sanitarios e individuos con gran exposición al contagio. (En duda. Se confía más en medidas de control ambiental, Mantouxs periódicos y QPx de los infectados).

Contraindicaciones:

1. VIH+ con resp inmune alterada

2. Inmunodeficiencias congénitas

3. Linfomas, leucemias u otros tumores malignos

4. Ttos: corticoides, antimetabolitos, Radiaciones, etc

5. Embarazo
Acción ante contacto asintomático y sin antecedentes de bacilífero:
                                                       Contacto íntimo: QPx Primaria
                       Mantoux -               Otro Contacto: Repetir Mantoux a los 2 meses
VIH-            (Nota: en VIH, cualquier induración es +)






 

                      Mantoux +          RX            Normal            QPx Secundaria





     






        Alteraciones           Baciloscopia y cultivo

                                                                                                        -              +








QPx 2ª                  Tto

                                                                                                 +: INH (4m más) (total:6m)


QPx Primaria: INH (2 meses)          Nuevo Mantoux

                                                                                                  -: Retirar INH
QPx Secundaria: (Mantoux +; para los infectados)
A. NO VACUNADOS (Mantoux > 5mm)    y       B.  VACUNADOS (Mantoux > 14mm)
INH 300mg/ día x 6 meses (o 5mg/ kg día)

VIH + :  12 meses (tb para pacs con lesiones residuales)

Tto:

1. Educación sanitaria: paciente y familia

2. Aislamiento: habitación individual hasta que la baciloscopia sea – (2- 3meses)

La habitación deberá de ser de PRESIÓN NEGATIVA para que los gérmenes no difundan fuera de la habitación cada vez que se abra la puerta (LPZ NO tiene!!)

3. Fármacos:

INH, RF y PZ (pirazinamida) 2m (diario)

INH y RF 4 m (diario o 3 veces en semana)


Total: 6 meses


No se usa el Etambutol.


Mejor hacer el TDO
Hasta aquí lo que dijo en clase completado por el Piédrola. A partir de aquí hasta que empiece Meningitis es lo que viene en el CD. He eliminado lo que ya está.
TUBERCULOSIS

SE NECESITA (LO QUE PIDE LA OMS)

-Apoyo por parte de los gobiernos.

-Red de laboratorios para dg.

-Abastecimiento de medicamentos de calidad. Algunos se han usado en veterinaria y han aparecido resistencias (Ej. quinolonas).

-Sistema de información para la evaluación de programas.

PUNTOS CRÍTICOS USADOS COMO PATRONES EPIDEMIOLÓGICOS

-Punto crítico biológico: mortalidad. Ha disminuido mucho. Actualmente los indiv. no se mueren de tuberculosis, pero sí con tuberculosis. Ya no es útil.

-Punto crítico epidemiológico: morbilidad (“casos”). Pero a veces la enf. no se diagnostica, por lo que es un mal patrón. Se considera caso el que tiene bacilos en el esputo.

Se estudia al caso y a los convivientes, que pueden ser:

·permanentes; a su vez se dividen en los que pasan más o menos de 6 h. diarias con el caso.

·esporádicos.

-Punto crítico sanitario: infección + tuberculización. Son los que tienen Mantoux (.

RAI: riesgo anual de infección. Difícil de calcular porque se necesita hacer un Mantoux anual.

IAI: índice anual de infección. Es más fácil de hacer.

PUNTO CRÍTICO BIOLÓGICO: MORTALIDAD

Veremos datos de España.

A principios de siglo había 160 infectados/100.000 hab. y morían 42.000.

Estas cifras fueron bajando.

Hubo picos en la 1ª y 2ª Guerra Mundial.

Hubo una gran caída en los años 50 por la hidracida (isoniacida), que es una droga barata que rápidamente elimina el bacilo del esputo; se llamó “el hachazo de las tiacidas”.

Posteriormente siguió bajando.

En 1990 había 2,5 infectados/100000 hab. y morían <1000.

Datos medios de mortalidad actual por 100000 hab.:

·Europa: 100.

·España: 200.

·Portugal: 300.

·Inglaterra: 50.

·Holanda: 25.

PUNTO CRÍTICO EPIDEMIOLÓGICO: CASOS

Caso sospechoso: tos >15 días + fiebre + transformación tuberculínica. Presencia de un infiltrado pulmonar típico.

Consiste en estudiar los indiv.:

·con viraje de Mantoux.

·con Mantoux ( y que se reinfectan.

PUNTO CRÍTICO SANITARIO: IAI

Consideración del viraje de Mantoux Θ a ( al año:

·débil: <1% de la pobl. Es lo que ocurre en países desarrollados.

·bajo: 1-4%.

·alto: >4%.

Es una forma sencilla de estudiar el RAI, porque el RAI implica la realización de un Mantoux a toda la pobl. cada año.

*Ej. Estudio en Madrid.

Niños de 6 años: 1,47%.

Niños de 13 años: 4,3%.

4,3/1,47 = 3 (3 veces más riesgo de infección).

13-6 = 7 (años de edad diferencia de las poblaciones).

RAI = 3/7 = 0,43

*RAI (Estudio de Styblo y Sutherland).

	Incidencia (/100000)
	Meningitis tuberculosa
	Casos con bacilo en esputo
	% de infecc. 15 años
	% de infecc. 30 años

	0,2
	1
	12
	3
	6

	0,4
	2
	20
	6
	12

	0,6
	3
	35
	9
	18

	0,8
	4
	50
	12
	80

	1
	5,5
	60
	14
	24

	1,5
	8
	90
	20
	36

	3
	15
	180
	36
	60

	6
	30
	360
	60
	90


*Cada caso contagia a 4-5 personas antes de ser diagnosticado (y de éstas 3 son convivientes permanentes que pasan >6 h. con él).

*Por cada 4 casos:

·2 son <3 años.

·1 tiene 20 años.

·1 es >50 años.

DATOS DE ESPAÑA

50/100.000 hab.

La mayoría son en adultos jóvenes, y el 40% se producen en las personas alrededor del enfermo (“fenómeno cluster”).

Nota: En los países nórdicos la mayoría son ancianos.

Coinfección tuberculosis-SIDA:

·1994: 7,6/100000.

·1997: 4,4/100000.

Micobacterias atípicas: 11%.

LAS FORMAS EXTRAPULMONARES ESTÁN AUMENTANDO POR EL SIDA

-Pleural: 30%.

-Linfática: 20%.

-Genitourinaria: 20%.

-Meníngea: 10%.

-Osteoarticular: 10%.

-Perilaríngea: 5%.

-Miliares: 3%.

DIAGNÓSTICO DE LA TUBERCULOSIS

MÉTODOS DIRECTOS

-Baciloscopia (Ziehl-Nielsen): >105 bacilos.

-Cultivo:

·Lowenstein-Jensen: requiere >102 para que crezca.

·Middlebrook.

·bifásico MB-Check.

·radiotérmico de Bactec (460 TB).

·Middlebrook 7H-12 con 14C.

-Sondas genéticas.

-PCR 1-10 (IS 6110).

-Ácido micótico – cromatografía media.

-(-luciferasa.

-Citometría de flujo.

-Tipificación:

·crec. lento:

-fotocromógenas: M. kansasii.

-escotocromógenas: M. escrofulaceum.

-no cromógenas: M. tuberculosis, M. bovis, M. avium, M. africanum.

·crec. rápido:

-fotocromógenas: M. marinum.

-escotocromógenas: M. gadium.

-no cromógenas: M. fortuitum, M. chelonei.

·M. paratuberculosis (Johne) ( enf. Crohn. Sonda PCR: IS 900.

-Estudio de resistencias.

MÉTODOS INDIRECTOS

-Tuberculina PPD.

-Serología.

-Inmunidad celular.

MICOBACTERIAS ATÍPICAS

-En VIH (:

·M. avium: 32%.

·M. fortuitum: 16%.

·M. kansasii: 10%.

-En VIH Θ:

·M. gordonae: 10%.

·M. chelonae: 7,5%.

·M. marinum: 1%.

·M. scrofulaceum: 8.8%.

MULTIRRESISTENCIAS

-Se requiere evaluación de:

·indicadores epidemiológicos: IAI.

·incidencia anual de bacilíferos.

·actividad de prevención y control.

·monitorización de tto.: DOT (tto. directamente observado).

-En todo el mundo el mundo el 5% de los bacilos son resistentes a al menos 2 Atb.

PACIENTES CRÓNICOS DE TUBERCULOSIS

-Conocer la incidencia anual de bacilíferos.

-Asegurarse del cumplimiento terapéutico (tto. directamente observado o DOT).

-Actividades de prevención y control.

-Uso de índices epidemiológicos para valorar la evolución de la enf.

-Hospitalización (o centro de referencia).

-Tto. por personas expertas.

-Evaluar las drogas con las que se tratan para evitar la monoterapia encubierta (tratarse con varias drogas pero que solo una sea eficaz).

-Ajustar la terapéutica según test de sensibilidad.

-Supervisiones (especialmente intensas el 1º mes y seguimiento continuado los 6 meses siguientes).

-Seguimiento 2 años tras realizar el tto.

TRATAMIENTO DE TUBERCULOSIS MULTIRRESISTENTES

-Los casos de tuberculosis multirresistentes deben ser notificados.

-Deben confirmarse bacteriológicamente las resistencias.

-Tratamiento con pauta corta (6 meses) con 4 fármacos, excepto en casos de meningitis tuberculosa o tuberculosis miliar, en que deben ser 9 meses.

Fármacos: isoniacida, rifampicina, amikacina, estreptomicina, esperfloxacino, levofloxacino, claritromicina, acitromicina, amoxi-clavula…

También se pone IL-12, IL-15…

-El etambutol puede omitirse.

-Tto. supervisado (especialistas).

-Información especializada.

-Control VIH.

La rifampicina inhibe las proteasas, por lo que está contraindicada.

Con rifabutina valorar la respuesta porque puede haber reacción de tipo paradójico.

-La cepa Beijing tiene muchas resistencias.

RECOMENDACIÓN DEL CDC

Isoniacida + rifampicina + pirazinamida + etambutol. 9 meses hasta saber la sensibilidad a isoniacida y rifampicina.

6 meses + 3 meses tras la negativización del esputo.

PROGRAMAS

-Monitorizar enfermos y que no abandonen el tto.

-Seguimiento de indigentes, presos…

-Test en dispensarios de metadona.

EFICACIA DE LA BCG

-1921: 1ª aplicación.

-1925: desastre de Lübeck. Se debió a que se mezcló una cepa típica con BCG.

-1968: experimento Chinglaput: los niños ingleses se inmunizaron bien pero los indios mal; se debe a la alimentación.

-El uso de la BCG es controvertido por:

·no ser una cepa única.

·sesgos en los estudios epidemiológicos (ej. por la alimentación).

·efecto protector variable.

·duración del efecto protector no bien conocida.

·diferentes tipos de enfermedad (meningitis, tuberculosis pulmonar, tuberculosis miliar…).

-La efectividad es mayor durante los 2 años de la vacuna.

-Efecto protector: 51%.

-Explican la heterogenicidad:

·diferentes incidencias de tuberculosis.

·distancia geográfica del ecuador.

·edad-efecto protector:

-85% al nacer.

-73% a los 10 años.

-50% a los 20 años.

MENINGITIS

Síndrome meníngeo: inflamación de las meninges que cursa con cefalea, náuseas, vómitos y alt. de la conciencia, todo ello unido a un cortejo sintomático con rigidez de nuca (80%) y signos de Kernig y Brudzinsky.

Es una EDO! Y puede presentarse como meningitis o meningococemia.

ETIOLOGÍA GLOBAL DE LOS SÍNDROMES MENÍNGEOS (NO CLASE)
1.   MENINGITIS BACTERIANAS AGUDAS

	N. meningitidis
	60% (Es la que veremos)
	

	H. influenzae
	1%
	80-85%

	S. pneumoniae
	20%
	

	E. coli
	
	

	K.E.S.
	
	3%

	Proteus
	
	

	P. aeruginosa
	
	

	Staphylococcus
	S. aureus: 1%. S. coagulasa Θ: 2-6%
	

	Listeria, S. agalactiae
	2%
	

	Otros
	
	


*Características de las meningitis bacterianas.

	
	Lugar de entrada
	Rango de edad
	Predisposición

	N. meningitidis
	Nasofaringe
	Niñez a 25
	

	S. pneumoniae
	Nasofaringe, directa por fractura
	Todas
	Condiciones que predisponen a infecc. neumocócica

	L. monocytogenes
	Tracto gastrointestinal, placenta
	Todas
	Déficit de inmunidad celular

	S. epidermidis
	Piel o cuerpo extraño
	Todas
	Cirugía y cuerpo extraño (especialmente shunt ventricular)

	S. aureus
	Bacteriemia, piel o cuerpo extraño
	Todas
	Endocarditis, cirugía y cpuero extraño (especialmente shunt ventricular)

	Gram Θ
	Varios
	Todas, especialmente ancianos
	Enf. médicas avanzadas, neurocirugía

	H. influenzae
	Nasofaringe
	Niñez
	Déficit de inmunidad humoral


2.   MENINGITIS BACTERIANAS SUBAGUDAS O CRÓNICAS (LCR no purulento)

-Brucella.

-Listeria.

-M. tuberculosis.

-T. pallidum.

-Leptospira.

-Rickettsia.

-Mycoplasma.

3.   MENINGITIS VIRALES

-Enterovirus: 50-80%.

-Herpesvirus.

-Arenavirus, Rabdovirus, Togavirus…

4.   MENINGITIS POR HONGOS

-Criptococcus.

-Candida.

-Aspergillus.

-Mucor.

5.   MENINGITIS POR PARÁSITOS

-Protozoos: toxoplasma, paludismo, amebas…

-Helmintos: T. spiralis, T. echinococcus, cisticerco…

6.   MENINGITIS NO INFECCIOSA

-Irritación meníngea.

-Tóxico-medicamentosa.

-Metabólica.

-Neoplásica.

-Enfermedad desmielinizante.

-Enfermedad vascular.

-Psicosis aguda.

-Otras.

DEFINICIÓN CLÍNICA DE CASO

Enf. que se puede presentar como meningitis y/o menincococemia que puede progresar rápidamente a púrpura fulminante, shock y muerte.

La meningitis meningocócica suele tener un comienzo brusco con fiebre, cefalea intensa, náuseas, vómitos, rigidez de nuca y eventualmente petequias. Con frecuencia se precede de amigdalitis o faringitis.
Es una URGENCIA MÉDICA!! y siempre que sea posible se debe iniciar el tto antes de que llegue al hospital con bencilpenicilina (1.200 mg en adultos y niños >10a) salvo alergia (usar cloramfenicol). Aunque esto pueda reducir los aislamientos positivos, supone un beneficio para el pac. Además, el dgco es posible incluso después de la toma de ABs (Piédrola 533)
CRITERIO DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO

-Aislamiento de Neisseria meningitidis en un sitio normalmente estéril (sangre, LCR…).

CLASIFICACIÓN DE CASOS

-Caso sospechoso/probable: compatible con la definición clínica de caso y presencia de alguna prueba de laboratorio de presunción (detección de Ag en fluidos normalmente estériles o presencia de diplococos Gram Θ intracelulares en LCR) u otras pruebas bioquímicas.

-Caso confirmado: compatible con la definición clínica de caso y confirmado por aislamiento microbiológico.

-Caso primario: el que acontece en primer lugar (1º caso) o tras >30 días desde otro (nada que ver con el anterior).

-Caso coprimario: el que aparece en las primeras 24 h. del anterior.

-Caso secundario: el que aparece tras 24 h. a 30 días. tiene rel. epidemiológica con el primario.

-Miembro domiciliario: el que come o duerme con el primario.

-Contacto íntimo: contacto de mucosas (bucal, guardería).

EPIDEMIOLOGÍA

CADENA EPIDEMIOLÓGICA

AGENTE

*Características generales del meningococo.

Es un diplococo Gram Θ con cápsula (polisacáridos-> Vacunas), de la cual sobresalen “pili” que sirven para adherirse a mucosas y evitar sí su eliminación. (Cápsula, pili y proteínas determinan los distintos serogrupos)
*Antígenos.

-Polisacárido capsular: da el serogrupo (A, B, C) Los prales son B y C.
-Proteína: da el serotipo (2a, 2b…).

-Lipopolisacárido (de la endotoxina).

-Pili.

Es inmóvil.

El grupo B se parece mucho a las memb. del hombre ( difícil de diferenciar y hacer vacuna. (B tiene Ácido N-Acetil-neuroamínico que no es reconocido por el sistema inmune porque es muy similar a Ags propios; pueden existir reinfecciones B sin desarrollar inmunidad!!!)

FUENTE Y RESERVORIO

Es el hombre: portador y enfermo. (Nunca hay animales implicados)
*Relación entre portador y enfermo.

Un enfermo (Cepas “lisas”; son muy infecciosas) disemina 40 veces más patógenos que el portador (Cepas “rugosas”; son las más comunes; el portador acaba desarrollando inmunidad), pero la cantidad de enfermedad que en una pobl. deriva del enfermo es mucho menos que la que deriva de un portador.

El enfermo al día siguiente del tto. deja de ser contaminante.

*Relación del portador con la posibilidad de formar Ac.

La posibilidad de formar Ac disminuye con la edad, y tiene un pico a los 20-30 años.

Esto se debe a que hacemos Ac porque nos contaminamos con cepas poco virulentas pero similares a las más virulentas (casi todas son antigénicamente similares).

MECANISMO DE TRANSMISIÓN

Es directo, porque son gérmenes frágiles. Posibles vías:

·vía aérea (gotas de Pflugge).

·contacto.

·por fómites recientemente contaminados.

HUÉSPED SUSCEPTIBLE

Depende de:

·edad: mayor suscepbilidad a edades tempranas.

·sexo: no se han demostrado diferencias significativas.

·hacinamiento, contactos: cuando hay hacinamiento es más probable que aparezcan casos de meningitis. (“La MC es problema de m2”)
·infecc. resp. previa: facilita la adherencia del germen, pues la mucosa está alterada.

·deficiencia inmune.

FRECUENCIA (en pequeño lo que no dijo)
Es una EDO individualizada (hay que dar nombre, dirección…).

Distribución en la población: es más freq. cuanto menor edad.

Letalidad por enf. meningocócica:

·B: baja en niños y mayor en adultos.

·C: mayor letalidad en niños.

MUNDO

En Europa predominan H. influenzae b y meningococo.

En EE.UU. predomina H. influenzae b. 

En África predomina H. influenzae b. En el cinturón de la meningitis (Egipto, Etiopía) es más freq. en meningococo.

En Asia y Suramérica predomina H. influenzae b.

Francia: picos desde 1945, pero cae desde 1980.

Escocia: predomina el meningococo B, pero en 1986-90 aumentó el C.

ESPAÑA
Pico importante en los 80s, luego ↓ para tener un mínimo rebrote en 1997.

Hasta 1997 la cepa predominante era la C. Se vacunó y ↓ la C. Como la B está sin controlar por falta de vacuna, ahora es la más frecuente. La tendencia real es decreciente

Mortalidad: el C es el más letal mientras que el B es el más frecuente pero con menor letalidad. Así, se debe mantener la vacunación.
Ondas epidémicas: 1944-47, 1964-65 y 1970-87.

Picos epidémicos: 1971, 1979.

Resto: bajo.

Subió en 1996-97 (micropico) por el C.

Predominio del meningococo B, pero en 1996-97 subió el C.

MADRID

Misma evolución que el resto de España.

Tasa en 1996-97: 2,35/100000 hab. A pesar de que la recomendación para vacunar es de 10/100000 se hizo por motivos políticos. Hubo muchos casos de la cepa C:2B:P1,2,5 (que causó el 80% de los casos de meningitis en España en esa época).

PREVENCIÓN

PROFILAXIS DE EXPOSICIÓN

ACTUACIÓN SOBRE LA FUENTE (NO clase, pero es importante, no??)
*1.-Diagnóstico de los casos (y tto. precoz de éstos).

-Clínica.

-Laboratorio:

·sangre (microbiología, bioquímica, inmunología).

·LCR (microbiología, bioquímica, inmunología).

·petequias (microbiología).

*2.-Tratamiento precoz de los casos diagnosticados.

*3.-Aislamiento respiratorio.

*4.-Declaración.

PROFILAXIS DE DISPOSICIÓN

QUIMIOPROFILAXIS (Sí clase)
*Precisiones sobre quimioprofilaxis.

-Ideal en las primeras 24 h. del contacto con el caso.

-La exposición a un nuevo caso después de 2 semanas de la quimioprofilaxis requiere una nueva administración de ésta o considerar la vacunación (si existe esa vacuna).

-La vacunación comienza a proteger a las 2 sem. de su administración, por lo que un contacto en ese tiempo previo requiere administración de quimioprofilaxis.

-En nuestro ambiente, en contactos de vacunados con casos, dada la posibilidad de infecc. por el meningococo B y por la limitada eficacia vacunal, se debe aplicar quimioprofilaxis.

* Todos los contactos deben ser QPx!!!

*Contactos de riesgo de enfermedad meningocócica. (no clase)
-Han dormido o comido frecuentemente en la misma vivienda que el caso índice.

-Familiares y cuidadores (en los 7 días previos) de los niños que son casos.

-Otros contactos estrechos con los enfermos (besos, compartir cepillos de dientes, comer o beber con los mismos utensilios que los casos índice, en los 7 días previos, o personal sanitario que realizaron maniobras como resucitación o intubación endotraqueal sin protección).

-No son de riesgo los derivados de contactos casuales, la mayoría de los compañeros de la escuela, personal sanitario que lo cuida…

-Puede realizarse aislamiento respiratorio del enfermo para minimizar el riesgo de transmisión. Aislamiento ideal: 1 día.

*Posibles fármacos quimioprofilácticos. (en negrita lo que dijo)
	
	Grupo de edad
	Dosis
	Duración de Admón..

	Rifampicina
	<1 mes
	5 mg/Kg/12 h.
	2 días VO

	
	(1 mes
	10 mg/Kg/12 h.
	2 días VO

	
	Adultos
	600 mg/12 h.
	2 días VO

	Ciprofloxacino o levofloxacino
	Adultos
	500 mg.
	Dosis única VO

	Ceftriaxona
	<15 años
	125 mg.
	Dosis única IM

	Ceftriaxona
	Adultos
	250 mg.
	Dosis única IM


VACUNACIÓN (no clase)
*Características.

-Vacuna individual (C), bivalente (A+C) o tetravalente (A+C+Y+W-135).

-50 g. de polisacárido capsular de la cepa.

-1 sola dosis.

-Ead: >18 años.

-Eficacia casi nula en >80%, según la edad.

-Niveles protectores: a partir de los 7-10 días.

-Reacciones adversas: mínimas y leves.
*Indicaciones de la vacunación para el meningococo C (CDC y AMP).

-Viajeros a países de alta endemia o epidemia.

-Asplenia funcional u orgánica.

-En epidemias o agrupación de casos, seguir los consejos de las autoridades sanitarias. Ejemplos en los que podría indicarse la vacunación:

·contactos de un caso.

·toda la población si la incidencia es >10/100000 hab.

·toda la población o núcleo de población, barrio, etc. si hay 3 o más casos en menos de 3 meses consecutivos.

*La población a la que se debe dirigir la campaña es la comprendida entre los 2 y 19 años (o 2 y 29). En pobl. pequeñas podría incluirse a la pobl. >2 años.

*La revacunación es posible si la situación continúa en:

·niños <4 años: al año siguiente (también puede incluirse a <6 años en esta situación), debido a que éstos forman muy mal los Ac.

·niños y jóvenes: a los 5 años (en >6 años hasta la edad juvenil se debería vacunar cada 2-3 años, y a los jóvenes cada 5).

·adultos (militares): a los 10 años.

