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Asplenia, esplenectomía y sepsis 
por Streptococcus pneumoniae

Sr. Director:

El bazo constituye un excelente filtro para el aclaramiento de
microorganismos, inmunocomplejos y hematíes parasitados. La
producción esplénica de opsoninas, anticuerpos específicos y
otros mediadores inmunes facilita el proceso de fagocitosis, es-
pecialmente de bacterias encapsuladas. A diferencia del hígado,
que sólo es capaz de eliminar bacterias opsonizadas (revestidas
de anticuerpos) de la circulación, el paso lento de la sangre a
través de los sinusoides esplénicos y el contacto prolongado
con el sistema reticuloendotelial de los cordones de Bilroth,
permite el tiempo suficiente para la eliminación bacteriana en
ausencia de títulos elevados de anticuerpos1-6. Dicho motivo
hace que los pacientes esplenectomizados sean susceptibles de
padecer infecciones frecuentes y con un comportamiento clí-
nico agresivo, incluyendo sepsis de carácter fulminante, que
constituyen lo que se ha denominado síndrome séptico postes-
plenectomía2,3,7,8. Las bacterias implicadas con mayor frecuen-
cia son las encapsuladas, sobre todo S. pneumoniae, seguido de
H. influenzae y N. meningitidis. Bacterias gramnegativas como
E. coli y Pseudomonas aeruginosa también son responsables
de infecciones graves en estos pacientes. Capnocytophaga ca-
nimorsus (bacilo DF-2) es causante de sepsis fulminantes tras
mordedura de perro. Menos frecuentes son los casos por es-
treptococos del grupo A y B, Enterococcus, Bacteroides, Sal-
monella y Bartonella spp. Los parásitos intraeritrocitarios Ba-
besia y Plasmodium también producen infecciones más
frecuentes y graves en estos pacientes1-5. Dada la urgencia vital
que suponen las infecciones neumocócicas invasivas en estos
pacientes, creemos de interés presentar dos casos, siendo la au-
sencia de bazo un hallazgo casual en uno de los pacientes.

Caso 1

Paciente de 33 años con antecedentes de sinusitis y otitis me-
dia crónica en la infancia, que ingresó por un cuadro de 48 h de
evolución de malestar general, fiebre (40 °C), escalofríos y dia-
rrea, añadiéndose posteriormente cefalea, postración, fotofobia
y rigidez de nuca. En la exploración impresionaba de gravedad,
mantenía PA de 100/70 mmHg, temperatura de 38 °C, presen-
taba tendencia al sueño, rigidez de nuca, taquicardia, mala per-
fusión distal y cianosis en pabellones auriculares. El análisis
revelaba leucocitos 24.900/ml (72% segmentados), Hb 13,8
g/dl, plaquetas 66.000/ml, IP 65%, TTPA 163”, fibrinógeno
685 mg/dl. D-dímeros 11, AT 36%, CPK 1.877 U/l, creatinina
1,8 mg/dl, urea 105 mg/dl, GPT 211 U/l y en la gasometría ar-
terial pH 7,28, pCO2 45 mmHg, pO2 63 mmHg, bicarbonato
21,5 mM, Sat 88,6%. La radiografía de tórax y abdomen fue-
ron normales, así como la TC craneal y de peñascos. Se realizó
una punción lumbar, obteniéndose LCR de aspecto turbio con
1.620 hematíes, 13 células (100% segmentados), ausencia de
glucosa y Pandy (+). En la UCI se inició tratamiento intraveno-
so con cefotaxima 2 g/4 h, dexametasona, heparina sódica a

dosis bajas y antitrombina III. A las 24 h se aisló S. pneumo-
niae en hemocultivos y LCR, sensible a penicilina, por lo que
se sustituyó la cefalosporina por penicilina G sódica 4 millones
U/4 h i.v., que se mantuvo hasta completar 3 semanas de trata-
miento antimicrobiano. A las 48 h las plaquetas habían descen-
dido hasta 21.000, presentando hematomas en las extremidades
superiores y en las zonas de leve presión. La cifra de CPK se
elevó hasta 6.843 U/l con deterioro de la función renal (creati-
nina 2,7 mg/dl y urea 111 mg/dl). Con el tratamiento de sopor-
te instaurado, el paciente evolucionó favorablemente. Se reali-
zó un ecocardiograma transtorácico que fue normal y una
ecografía abdominal que demostró la ausencia de bazo en la
celda esplénica, hallazgo que se confirmó en la TC abdominal,
no existiendo tampoco evidencias de bazo ectópico. El paciente
fue dado de alta al cabo de 23 días tras el ingreso, presentando
como secuela una hipoacusia bilateral residual.

Caso 2

Varón de 40 años, con alergia a la ampicilina, esplenectomi-
zado 9 años antes por estallido de bazo secundario a traumatis-
mo sin haber recibido vacunación antineumocócica, que acudió
por cuadro de 48 h de evolución de fiebre, malestar general, vó-
mitos biliosos y dolor abdominal. En la exploración destacaba
una temperatura de 39 °C, PA de 90/60 mmHg, mala perfusión
periférica con cianosis acra y petequias generalizadas, siendo el
resto normal. El análisis evidenció leucocitos 17.500/ml (26%
cayados y 5% metamielocitos), Hb 15,2 g/dl, plaquetas
78.000/ml, con descenso posterior hasta 7.000, creatinina
1,75 mg/dl, CPK máxima 2.502 U/l, IP 42%, alargamiento del
TTPA y D-dímeros 16. La radiografía de tórax demostró una
leve cardiomegalia sin imágenes de condensación, la ecografía
abdominal sólo reveló cambios residuales secundarios a la es-
plenectomía y el ecocardiograma transtorácico fue normal. En
la UCI se inició tratamiento intravenoso con expansores de
plasma, inotrópicos, ciprofloxacino 400 mg/12 h, gentamicina
80 mg/8 h y ceftriaxona 2 g/12 h. Al quinto día se aisló en tres
hemocultivos S. pneumoniae sensible a penicilina, continuán-
dose el tratamiento con ceftriaxona durante 14 días. El paciente
se recuperó favorablemente de su cuadro agudo, pero durante la
convalecencia presentó necrosis digitales en las cuatro extremi-
dades que fueron tratadas con bloqueo ganglionar simpático y
estimulación eléctrica transcutánea sin resultado, precisando
posteriormente la amputación de dos dedos del pie y desbri-
damiento de cicatrices queloides en la planta del pie derecho
que impedían la deambulación. Fue dado de alta 24 días des-
pués de su ingreso.

Como en los casos descritos, los síntomas de inicio suelen
ser inespecíficos (fiebre, cefalea, malestar, diarrea y vómitos),
sin evidencia de un foco infeccioso claro, tras los que sigue una
progresión muy rápida hacia el shock séptico, a menudo con
coagulación intravascular diseminada2-4. En el 50% de los ca-
sos el cuadro se acompaña de meningitis o neumonía3,4, aunque
a veces la evolución es tan rápida que la neumonía no se detec-
ta al inicio, ni clínica ni radiológicamente, siendo demostrada
con posterioridad en la necropsia6. Se han observado aumentos
de CPK de origen muscular e incluso rabdomiólisis en pacien-
tes con infección neumocócica, no atribuible a la presencia de
shock séptico en fase avanzada, ya que S. pneumoniae puede
producir daño muscular por invasión bacteriana directa, así
como por disminución de la actividad del sistema enzimático
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glucolítico y oxidativo del músculo esquelético9,10.
Si el tratamiento no se inicia de forma precoz la mortalidad

es del 50-70%, sucediendo la mayoría de las veces en las pri-
meras 24-48 h del ingreso4. Los pacientes que sobreviven pue-
den presentar secuelas3. Uno de nuestros pacientes presentó
sordera neurosensorial asociada a meningitis y el otro gangre-
nas periféricas en relación con hipotensión y CID que requirie-
ron amputación. 

El riesgo de presentar un síndrome séptico postesplenecto-
mía es mayor en niños que en adultos esplenectomizados, así
como en aquellos casos en los que la esplenectomía se llevó a
cabo por enfermedades hematológicas subyacentes2,4. Aunque
dichas infecciones son más frecuentes y con una mortalidad
mayor en los primeros 2 años que siguen a la cirugía, el ries-
go persiste de por vida habiéndose documentado casos hasta
40 años después de la esplenectomía4.

La presencia de cuerpos de Howell Jolly, acantocitos y dia-
nocitos en sangre periférica, son indicadores de hipofunción
esplénica que deben alertar al clínico, llevándole a investigar la
ausencia de bazo mediante pruebas de imagen2,3. Numerosas
enfermedades (hematológicas, autoinmunes, gastrointestinales,
etc.), radioterapia y tratamientos con esteroides se han relacio-
nado con hiposplenismo y asplenia funcional2-4, no existiendo
ninguna de estas condiciones entre los antecedentes de nuestro
primer paciente.

La mejor medida para disminuir la incidencia de estos cua-
dros es la prevención. Se recomienda la vacuna antineumocóci-
ca (23 serotipos) al menos dos semanas antes de la esplenecto-
mía y posteriormente la revacunación cada 5 o 6 años, así
como la vacuna frente a H. influenzae serotipo B y meningoco-
co (grupo A, C, Y y W135), que pueden administrarse simultá-
neamente. También es recomendable la vacunación anual con-
tra la gripe2-5. Es esencial la educación de los pacientes sobre la
necesidad de acudir al hospital ante un proceso febril, de modo
que ante todo episodio de fiebre sin foco claro en pacientes es-
plenectomizados que incluso hayan recibido una correcta in-
munización, se inicie tratamiento antibiótico precoz, no de-
biendo desviar nuestra atención la presencia frecuente de
síntomas digestivos en los pródromos del cuadro. 
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