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NOTAS CLINICAS

Distrés respiratorio del adulto en el sindrome
hemolitico-urémico secundario a meningitis
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INTRODUCCION

El sindrome hemolitico-urémico (SHU) es una enfer-
medad grave. Supone la causa mas frecuente de insufi-
ciencia renal aguda (IRA) en la infancia. La mayor parte
de los casos se presentan después de una infeccion gas-
trointestinal por bacterias enterohemorragicas (E. coli
0157 es el microorganismo aislado mds frecuentemente);
sin embargo, en raras ocasiones se ha observado este
sindrome en el contexto de una infeccion invasiva por
Streptococcus pneumoniae’™>. Con mayor frecuencia es-
tos pacientes presentaron neumonia.

Aunque el rindn es el principal 6rgano afectado en el
SHU, en esta enfermedad existe implicacion importan-
te de otros aparatos y sistemas®®. La participacion ex-
trarrenal en los casos de SHU asociado a S. pneumo-
niae no ha sido estudiada. Tanto fuera como dentro del
rindn, la lesion se debe a la microangiopatia tromboti-
ca. Si bien el dano histopatolégico del pulmén se ha
detectado a menudo en las autopsias de estos pacien-
tes®’, los hallazgos clinicos (edema y hemorragia alve-
olar) debidos al mismo raramente se han descrito. Aun-
que existe poca experiencia, la participacion pulmonar

parece conferir mal prondstico®.

OBSERVACION CLIiNICA

Varén de 11 meses de edad, previamente sano, en tra-
tamiento con cefuroxima axetilo desde hace 2 dias por
una otitis media supurada, que es llevado al hospital por
decaimiento progresivo. A la exploracion se objetiva le-
targia, ptosis parpebral izquierda y paresia en la supra,
infra y abduccion del ojo derecho. Midriasis arreactiva
izquierda. Se realiza TC craneal, que fue normal. Pun-
cion lumbar, 150 leucocitos (95% neutroéfilos, 5% linfoci-
tos); glucorraquia, 10 mg/dl, y proteinorraquia, 2,7 g/dl;
nuUMerosos cocos grampositivos en cadenas y latex po-

sitivo a S. pneumoniae. El cultivo de liquido cefa-
lorraquideo (LCR) confirmé esta etiologia. Hemocultivo
negativo. Hemograma, bioquimica de sangre y de orina,
y radiografia de torax normales. Se inicia tratamiento an-
tibidtico (cefotaxima y vancomicina).

A las pocas horas del ingreso se observan pausas de
apnea y disminucion importante del nivel de conciencia,
precisando instauracion de ventilacion mecanica. Al dia
siguiente, se realiza electroencefalograma que evidencia
sufrimiento severo del tronco encefilico. Dos dias des-
pués del ingreso comienza con oligoanuria, aumento de
urea en sangre a 133 mg/dl y creatinina a 1,8 mg/dl. Pa-
ralelamente, se manifiestan anemia hemolitica (hemo-
globina 7,2 g/dl) con numerosos esquistocitos y trom-
bopenia importante (24.000/uD). Estudio de coagulacion,
normal; test de Coombs, negativo. Se diagnostica de
SHU vy se inicia didlisis peritoneal. A las 24 horas de es-
te episodio se produce deterioro respiratorio (FiO, 0,4;
PEEP 2, y PIP 32) acompanado de secreciones espumo-
sas 'y rosadas por el tubo endotraqueal; la radiografia de
torax evidencia edema de pulmon bilateral, sin cardio-
megalia. Funcion ventricular izquierda normal (ecocar-
diografia). PVC, 10 mmHg. Neurolégicamente el pacien-
te habia empeorado; se retira la sedorrelajacion, com-
probandose situacion de coma profundo.

En los dias siguientes necesita mayor apoyo respirato-
rio y la radiografia de térax revela un patron de pulmén
blanco bilateral (fig. 1). En nuevo EEG se aprecia mini-
ma actividad cerebral de base. En puncion lumbar de
control se obtuvo LCR normal. Continu6 en situaciéon de
hipoxemia a pesar de FiO,, 1; PEEP, 10 cmH,O, y PIP,
48 cmH,0. En el dia 12 se produce importante baro-
trauma (neumotérax, neumomediastino y enfisema sub-
cutineo). Horas después fallece por hipoxemia refracta-
ria. No se concedié necropsia.
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DiscusiON

El SHU en el contexto de una enfermedad invasiva
por S. pneumoniae es muy poco frecuente. Los datos
apuntan como responsable a una enzima del neumoco-
co, la neuraminidasa, capaz de exponer el antigeno de
Thomsen-Friedenreich en las membranas de hematies,
plaquetas y células del endotelio renal. La interaccion de
este antigeno con anticuerpos naturales circulantes en el
plasma causa una lesion en la superficie de las mem-
branas de las células que expresan este antigeno, pro-
duciendo hemolisis, plaquetopenia y dano del capilar
glomerular, lesiones que caracterizan al SHU.

A nivel pulmonar este paciente presenté edema pul-
monar no cardiogénico (EPNC), que pudo constituir una
manifestacion extrarrenal del SHU, si bien no dispone-
mos de los hallazgos necropsicos que confirmen esta
etiologia. Se trataba de un paciente con un parénquima
pulmonar sano, que en el curso de una enfermedad gra-
ve y aguda desarrolla distrés respiratorio acompanado
de infiltrados alveolares bilaterales en la radiografia de
torax, en ausencia de participacion cardiolégica. La ma-
la evolucion respiratoria, la necesidad de ventilacion
mecinica agresiva por hipoxemia persistente y el desa-
rrollo de barotrauma son compatibles con el diagnosti-
co de sindrome del distrés respiratorio del adulto
(SDRA) grave. Sin embargo, este paciente no se encon-
tré en situacion de shock séptico, ni se detecté ningin
otro factor que se haya relacionado con el desencade-
namiento del SDRA. Esto hizo pensar en el SHU como
responsable del dano pulmonar. Esta localizacion ha si-
do descrita en el SHU posdiarreico (1%)%7, si bien nun-
ca en el SHU relacionado con neumococo. La enferme-
dad localizada en el pulmoén en forma de EPNC ha sido
descrita en el SHU con muy escasa frecuencia’, mientras
que hay mas casos de afectacion pulmonar en la parpu-
ra trombotica trombocitopénica’, enfermedad que com-
parte caracteristicas tanto histopatologicas como clinicas
con el SHU, aunque es propia del adulto.

La microangiopatia trombdtica causante del SHU pu-
diera afectar a la microvasculatura pulmonar, causando
EPNC vy necrosis de la pared alveolar por la isquemia,
dando lugar a hemorragia alveolar. El SDRA es un EPNC,
que se produce por lesion de la membrana alveolocapi-
lar. De esta forma el SHU pudiera ser considerado como
uno de los factores capaces de desencadenar SDRA. En
el caso del SHU secundario a infeccion neumocdcica, la
neuraminidasa que parece estar implicada en la lesion
del endotelio renal probablemente sea responsable de la
afectacion de la microvasculatura pulmonar.

La afectacion pulmonar mas grave en este caso que en
otros descritos previamente puede deberse a la capaci-
dad de S. pneumoniae para producir un SHU mis seve-
ro (mayor probabilidad de precisar didlisis peritoneal,
mayor frecuencia de afectacion del SNC), en el que la
participacion extrarrenal también seria mas grave.

Figura 1. Patron alveolointersticial difiiso.

El edema pulmonar neurogénico (EPN) no ha sido
descartado. Se trata de una entidad mal definida y poco
frecuente, sobre todo en la edad pediatrica. Se ha rela-
cionado con aquellas lesiones del SNC que producen
aumento de la presion intracraneal. En cuanto a su fi-
siopatologia, hay varias teorias, pero ninguna aceptada
undnimemente. Parece deberse a una descarga masiva
de catecolaminas secundaria a la estimulacién de un
centro simpdtico del hipotdlamo, por aumento de pre-
sion intracraneal'®. En este enfermo habia una agresion
del SNC capaz de producir hipertension intracraneal y el
EPN ha sido descrito en ninos afectados de meningitis.
No existen datos para rechazar esta etiologia, aunque en
general, cuando se trata de un edema neurogénico, la
lesion pulmonar se presenta mis cerca de la agresion
cerebral de lo que se constaté en este paciente, mientras
que los cambios pulmonares son de presentacion mas
tardia en el SDRA.

Aunque el SHU es una complicacion poco frecuente
de la enfermedad invasiva por neumococo, debe ser
considerado en aquellos enfermos que en el curso de
una infecciébn neumococica desarrollen fracaso renal
acompanado de anemia hemolitica. También deberia in-
vestigarse la presencia de S. pneumoniae, en casos de
SHU sin prédromos de diarrea. Si bien serd necesario un
estudio mas detallado de la afectacion extrarrenal en el
SHU, debemos estar alerta ante la participacion de otros
organos, puesto que en la actualidad representa la ma-
yor causa de morbimortalidad en el SHU®7.
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