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CARTAS AL EDITOR

Sindrome hemolitico-urémico
secundario a neumonia

por Streptococcus
pneumoniae

Sr. Editor:

El sindrome hemolitico urémico es un trastorno caracterizado
por la asociacion de anemia hemolitica microangiopatica, trom-
bocitopenia e insuficiencia renal aguda. Si bien en la mayoria de
los casos se manifiesta tras una diarrea infecciosa causada por
Escherichia coli 0157:H7 (sindrome hemolitico urémico epidé-
mico o D)2 en raras ocasiones se ha asociado a infeccion in-
vasiva por Streptococcus pneumoniae®.

Debido a la escasa frecuencia de esta asociacion y sus impli-
caciones clinicas y terapéuticas®, en particular el empleo de he-
moderivados “lavados”, consideramos interesante publicar un
NUEevo €aso.

Se trataba de una nina de 13 meses que consulté por un cuadro
de fiebre y dificultad respiratoria de 6 dias de evolucion. En la ex-
ploracion fisica se observo en la auscultacion pulmonar una hipo-
ventilacion generalizada y signos de distrés respiratorio. Se realiza-
ron las siguientes exploraciones complementarias al ingreso:
radiografia de térax que mostrd6 neumonia multilobular (16bulos su-
perior derecho, superior izquierdo e inferior izquierdo); hemograma
(hemoglobina, 10,2 g/dl; hematocrito, 31%; plaquetas, 324.000/ul y
leucocitos 3.900/pl con férmula normal); bioquimica normal; pro-
teina C reactiva (PCR), 243 mg/l. Se considero el cuadro como neu-
monia multilobular y se inici6 tratamiento antibiotico empirico intra-
venoso con cefotaxima a la espera del resultado del hemocultivo
que resultd positivo a Streptococcus pneumoniae.

Durante las primeras horas tras el ingreso se produjo un empeo-
ramiento progresivo de la sintomatologia respiratoria provocado por
la aparicion de derrame pleural izquierdo paraneumoénico (leucoci-
tosis, cultivo positivo a S. pneumoniae) que precisé tratamiento con
fibrinoliticos durante 3 dias y drenaje con tubo de toracostomia du-
rante 7 dias mds.

A las 48 h del ingreso se evidencié anemia hemolitica con pre-
sencia de esquistocitos y trombocitopenia (hemoglobina 7,7 g/dl;
plaquetas 19.700/pD) e incremento progresivo de las cifras de urea
y creatinina en plasma (urea, 160 mg/dl; creatinina, 1,04 mg/dl), que
indicaba insuficiencia renal aguda, por lo que se diagnostico el cua-
dro de sindrome hemolitico urémico secundario a infeccion invasiva
por S. pneumoniae. El tratamiento recibido se bas6 en medidas de
soporte de la insuficiencia renal aguda como restriccion hidrica, diu-
réticos, resinas de intercambio ionico, soporte inotropico y dieta hi-
poproteica e hipercalorica, transfusiones de hemoderivados “lava-
dos” (concentrado de hematies, 15 ml/kg; plaquetas, 1 U) y
antibioticoterapia segin antibiograma (cefotaxima) para el trata-
miento de la infeccion de base. Durante su evolucion en todo mo-
mento conservo la diuresis (bajo tratamiento con furosemida en per-
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fusion continua) y no se registraron trastornos hidroelectroliticos
graves salvo incremento progresivo de las cifras de urea plasmatica
que llegod a ser de 310 mg/dl. No fue necesario emplear medidas de
depuracion extrarrenal. Se produjo una mejoria progresiva de la fun-
cion renal a partir del dia 9 de ingreso, con evolucion posterior fa-
vorable. En el momento del alta (un mes después del ingreso) tanto
el hemograma como las pruebas de funcion renal y presion arterial
fueron normales.

El sindrome hemolitico urémico constituye la causa mas fre-
cuente de insuficiencia renal aguda en la infancia. Su asocia-
cion con la infeccion invasiva por S. pneumoniae es poco fre-
cuente, aunque se deberia tener presente ante todo sindrome
hemolitico urémico que se presenta de forma atipica, debido a
sus peculiaridades e implicaciones tanto patogénicas como cli-
nicas o terapéuticas®0.

El mecanismo patdgeno claramente serfa diferente al senala-
do para otras formas de sindrome hemolitico urémico. Novak et
al” ya propusieron en 1983 como agente responsable la neura-
minidasa producida por el neumococo, que eliminaria el dcido
N-acetilneuraminico de la superficie de la membrana celular, ex-
poniendo asi el antigeno de Thomsen-Friedenreich presente en
los hematies, plaquetas y paredes capilares glomerulares. Asi, si
el plasma del paciente contiene anticuerpos IgM antiantigeno de
Thomsen-Friedenreich, lo cual es muy habitual, la interaccion an-
tigeno-anticuerpo causaria una lesion en la superficie de las cé-
lulas que expresan el antigeno y pondria de manifiesto la triada
clinica caracteristica del sindrome hemolitico urémico (anemia
hemolitica, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda).

En cuanto a la presentacion clinica, también se encontraron
diferencias marcadas respecto al sindrome hemolitico urémico
epidémico. Asi, el sindrome hemolitico urémico asociado a neu-
mococo se presenta mds a menudo en nifos menores de 2 anos
(la incidencia de infeccion neumococica es mds frecuente en
este grupo de edad), en los meses de invierno y, sobre todo,
sin antecedente de diarrea®. Ademas, se caracteriza por producir
formas mas graves de enfermedad®”.

El tratamiento también presenta diferencias que son necesa-
rias conocer para un correcto tratamiento del mismo. Por un
lado, al igual que el sindrome hemolitico urémico asociado a en-
terobacterias, precisa tratamiento sintomatico, aunque teniendo
en cuenta que, en caso de precisar transfusion de hemoderiva-
dos que contienen plasma, se deberfan emplear derivados san-
guineos “lavados™ pues, en caso contrario, al contener el plas-
ma IgM frente al antigeno de Thomsen-Friedenreich se podrian
agravar las manifestaciones propias del sindrome. Ademds, hay
que tener en cuenta que al producir formas mas graves de en-
fermedad, el riesgo de precisar técnicas de depuracion extrarre-
nal es mayor. Por tltimo, no es suficiente emplear medidas de
sostén de la insuficiencia renal aguda, sino que para el control
del proceso no se debe olvidar que es fundamental también el
correcto tratamiento de la infeccion de base.
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Vacuna antineumococica
conjugada heptavalente
en un caso de meningitis
recurrente por neumococo

Sr. Editor:

Las meningitis bacterianas contintian siendo una causa impor-
tante de morbimortalidad en la infancia. La introduccion en el ca-
lendario vacunal de vacunas frente a Haemophilus influenzae

tipo b y frente a Neisseria meningitidis serogrupo C esta dis-
minuyendo la incidencia de las meningitis producidas por estos
patdgenos, y estin cobrando mayor importancia relativa las pro-
ducidas por otros como Streptococcus pneumoniae™. S. pneu-
moniae es agente causal de los casos de peor evolucion y
pronostico, en parte debido a la alta tasa de resistencias a anti-
bioticos, que en Esparia es de las mas elevadas del mundo®7.
Hasta ahora se disponia de una vacuna de 23 polisacaridos neu-
mococicos, pero al ser los polisacaridos antigenos T-indepen-
dientes, no generaban células de memoria y no era inmunogena
en ninos menores de 2 anos, periodo de la infancia en el que la
incidencia de enfermedad invasora por S. pneumoniae es ma-
yor’33, En la actualidad, esta comercializada la vacuna neumo-
cocica conjugada heptavalente, que cubre el 80% de los seroti-
pos causantes de enfermedad invasora y que genera inmunidad
desde los primeros meses de vida, produciendo células de me-
moria3>7.

Se presenta el caso de una nina de 4 anos, sin antecedentes fa-
miliares de interés, que presentaba hipoacusia neurosensorial pro-
funda bilateral por malformacion de ambos oidos internos, consis-
tente en una agenesia de coclea y estenosis de conducto auditivo
interno de oido izquierdo e hipoplasia de coclea con comunica-
cion a fondo de conducto auditivo interno de oido derecho. Cuan-
do tenia 20 meses fue intervenida quirGrgicamente para implante
coclear derecho. El implante no pudo realizarse, pues se produjo
un escape de liquido cefalorraquideo (LCR) por existir continuidad
del conducto auditivo interno con el espacio subaracnoideo. La co-
cleostomia y los espacios de oido medio se cerraron con musculo
y fascia temporales mds tisucol. En el postoperatorio se observo
salida de LCR por la trompa de Eustaquio, por lo que la paciente
fue reintervenida. Se observo cierre parcial de cocleostomia, que
fue taponada y ceso6 la licuorrea. A los pocos dias volvié a drenar
LCR por fosas nasales, por lo que se realizaron punciones evacua-
doras, pese a lo cual persistia la licuorrea y se decidio realizar una
derivacion lumboperitoneal, que aparentemente soluciono el pro-
blema.

Poco tiempo después la nina presentd meningitis por S. pneumo-
niae por lo que ante la sospecha de fistula de LCR, fue reintervenida
a los 9 meses de la primera intervencion cerrando la ventana oval
por donde salia el LCR, trompa de Eustaquio y el conducto auditivo
externo 6seo y se retird la valvula lumboperitoneal. Tras esta Gltima
intervencion presentd 3 nuevos episodios de meningitis neumococi-
ca, a pesar de la vacunacion con la vacuna antineumococica polisa-
carida 23-valente y a recibir profilaxis antibiotica con amoxicilina-
acido clavulanico. La tomografia computarizada (TC), la resonancia
magnética (RM) y la cistogammagrafia no demostraban la existencia
de fistula y los estudios de inmunidad humoral y celular fueron nor-
males.

Tras el cuarto episodio, que preciso6 su ingreso en cuidados in-
tensivos, fue reintervenida a la edad de 3 anos, cerrando la trompa
de Eustaquio, la caja timpanica y la cavidad mastoidea, sin eviden-
ciar salida de LCR. Pero 3 meses después, presentd un nuevo episo-
dio de meningitis neumococica, y mostro resistencia a cefotaxima y
vancomicina en las dosis habituales, por lo que requirié dosis ele-
vadas de vancomicina y nuevo ingreso en cuidados intensivos. En
esta Ultima ocasion se identifica S. pnewmoniae serotipo 14. Ante la
elevada recurrencia de meningitis neumocdcica, que no cesaban
pese a la vacunacion y a la profilaxis antibiotica y con fracaso repe-
tido de la cirugia para cerrar la fistula, se decidio6 la vacunacion con
la vacuna antineumococica conjugada heptavalente, ya que algunos
estudios encontraban una mayor inmunogenicidad en nifos meno-
res de 5 anos, que la de 23 polisacaridos, frente a algunos de los
serotipos causantes de enfermedad invasora en la infancia (6A, 14,
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