
Sepsis neumocócica en una paciente con infección
por e l virus  de  la inmunodeficiencia humana
esplenectomizada vacunada
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La enfermedad neumocócica invasiva tiene una incidencia
anual de 15 -30  casos/ 10 5 habitantes, siendo mayor en
ancianos, niños menores de 2 años, personas con enfermeda-
des debilitantes (enfermedad pulmonar obstructiva crónica
[EPOC], cardiopatías, diabetes, alcoholismo, insuficiencia renal
crónica o cirrosis) o situaciones de inmunodepresión (asplenia
anatómica o funcional, linfomas, infección por virus de in-
munodeficiencia humana (VIH) o trasplantes). El bazo desem-
peña un papel fundamental en el aclaramiento intravascular
de bacterias encapsuladas y junto con otros mecanismos de
defensa proporciona una respuesta adecuada frente a la infec-
ción (1). La vacunación neumocócica ha demostrado su eficacia
en pacientes ancianos o con factores de riesgo para infección.
No obstante, en pacientes esplenectomizados el riesgo de in-
fección permanece de por vida, habiéndose descrito casos de
sepsis fulminante a pesar de la vacunación. Aunque su inci-
dencia en pacientes vacunados es baja presenta una elevada
mortalidad (60%). En las primeras horas los síntomas pueden
valorarse de forma incorrecta y provocar un retraso diagnósti-
co fatal. Debido a que la bacteriemia es 10.000 veces mayor
que en la neumonía neumocócica, la tinción de Gram permite
su diagnóstico precoz en el 50-90% casos (1). Describimos el
caso de una paciente esplenectomizada con infección por
el VIH que desarrolló una sepsis fulminante por Streptococo
pneum oniae a pesar de estar vacunada. 

Se trata de un paciente de 37 años que consulta en diciem-
bre de 1999 por cuadro febril con escalofríos de 12 horas
de evolución. Refería dolor en hipocondrio derecho, vómi-
tos y deposiciones blandas sin productos patológicos. Entre
sus antecedentes destacaba: infección VIH estadio B-3
desde 1986 en tratamiento con triple terapia (estavudina
[d4T], lamivudina [3TC] e indinavir) desde 1996. Ex adicta
a drogas por via parenteral, diagnosticada de enfermedad
de Hodgkin estadio III-B con esplenectomía en julio de
1998 y vacunación antineumocócica postcirugía (Pneumo
23®). Inició quimioterapia con prednisona, mitoxantrona y
vinblastina, presentando neutropenia febril junto con hepa-
totoxicidad grave en el cuarto ciclo, lo que obligó a su sus-
pensión. En febrero de 1999 se detectó progresión de la
enfermedad con adenopatías retroperitoneales y paraaórti-
cas, iniciándose quimioterapia con ABVD con buena tole-
rancia y respuesta completa. Últimos CD4: 469. Carga ví-
rica VIH < 200 copias. Exploración física: muy mal estado
general. Consciente. Tensión arterial: 80/ 50 mmHg. Tem-
peratura: 39º C. Frecuencia cardíaca: 140 lpm. Frecuencia
respiratoria: 32  rpm. Oligoanuria. Cianosis distal e hipo-
perfusión periférica. Auscultación cardiopulmonar: sin ha-
llazgos. Abdomen: blando y depresible, doloroso de forma
difusa. Sin peritonismo, no rigidez nucal ni signos menín-
geos. Analítica: leucocitos 5 .040/ mm3; hemoglobina, 10,3
g/ dl; p laquetas, 90 .200 / mm3; quick, 37%; glucosa, 76
mg/ dl; urea, 34 mg/ dl; creatinina, 1,7mg/ dl, Na+, 163 mEq/ L,
K+, 2 ,6  mEq/ L. Gasometría arterial basal: pH 7,08, pO2,
45; pCO2, 13; HCO3

-, 3 ,7 . Radiografía de tórax: sin ha-
llazgos patológicos. Ecografía abdominal: mínima cantidad
de líquido intraabdominal. Ante el cuadro de shock séptico
ingresó en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), se to-
maron hemocultivos y urocultivo y fue tratada de forma
empírica con cefotaxima, aztreonam y fluconazol. Precisó
soporte hemodinámico intensivo y corrección de la acidosis
con escasa respuesta. A las 20 horas de su ingreso, presen-
tó hipoxemia refractaria a oxigenoterapia desarrollando in-
filtrados alveolares bilaterales compatible con síndrome de

distress respiratorio agudo (SDRA), siendo necesaria su intu-
bación y ventilación mecánica. Empeoró clínicamente y de-
sarrolló leucocitosis importante con neutrofilia (36.000 con
94%), insuficiencia renal prerrenal y coagulación intravascu-
lar diseminada (CID) falleciendo a las 36 horas de su ingre-
so. Posteriormente en los hemocultivos creció S treptococo
pneum oniae serogrupo 18C. No se realizó necropsia.

El riesgo de infección neumocócica tras esplenectomía en
adultos sanos es bajo (3.3%), siendo el de sepsis fulminante
aún menor . La mayoría de casos se han descrito en niños
y en los 3 primeros años post-esplenectomía, aunque puede
ocurrir en cualquier momento incluso tras 20 años1. Clínica-
mente se presenta como un cuadro brusco con fiebre alta y
síntomas digestivos seguido de shock séptico, alteraciones
hematológicas, CID y fallo multisistémico, como en nuestro
caso. En un estudio epidemiológico de S .pneum oniae en
España desde 1990 a 1996 2, se aislaron 9.243 neumococos
de 38 serotipos, correspondiendo el 5% a infecciones inva-
sivas. El serogrupo 18 fue el noveno en frecuencia (causan-
do el 10% de enfermedad invasiva en niños frente al 3% en
adultos) y aislándose de forma significativa en sangre y líqui-
do cefalorraquídeo, pero sólo en niños. En un estudio mul-
ticéntrico con participación española, el serogrupo 18 mostró
mayor predilección por la primera década de la vida, dismi-
nuyendo su incidencia en las 3 primeras décadas3. En 1977
fue autorizada una vacuna neumocócica de 14 polisacáridos
capsulares purificados que fue sustituida en 1983 por otra
de 23 polisacáridos (responsables del 90% de infecciones
neumocócicas) que comprende los serotipos 1,2, 3 , 4 , 5 ,
6B, 7F, 8 , 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C,
19A, 19F, 20, 22F, 23F, 33F. Además induce inmunidad
cruzada frente a 27 serotipos más. Las recomendaciones ac-
tuales de vacunación incluyen a: 1) personas inmunocompe-
tentes mayores de 65 años con enfermedades debilitantes,
factores de riesgo o asplenia y 2) personas inmunodeprimi-
das mayores de 2 años con infección por el VIH, leucemia,
linfoma, mieloma, tumor metastásico, insuficiencia renal
crónica, síndrome nefrótico, trasplantes, terapia inmunosu-
presora o corticoides (4). Ha demostrado su eficacia en jóve-
nes sanos con concentraciones altas de anticuerpos, años
después de la vacunación. En un reciente metaanálisis que
incluía 13 estudios randomizados ha demostrado una reduc-
ción del riesgo para enfermedad invasiva del 83% y 73%
respectivamente para los serotipos incluídos y no incluídos
en la vacuna (5). La vacunación previa a la esplenectomía pue-
de aumentar la eficacia debido al importante papel que de-
sempeña el bazo en la respuesta humoral. La duración de la
inmunidad con niveles altos de anticuerpos se estima en
aproximadamente 5 años. En 1979, Appelbaum et al co-
municaron el primer caso de sepsis en un niño esplenecto-
mizado vacunado6, habiéndose descrito desde entonces di-
versos casos de fallo de la vacunación en sujetos de riesgo2,7.
En pacientes infectados por el VIH se conoce que la enfer-
medad invasiva neumocócica tiene unas altas tasas de inci-
dencia. Recientemente, un estudio retrospectivo realizado
entre 1994 y 1997 en el área de San Francisco8 ha comuni-
cado que el 55% de casos de enfermedad invasiva neu-
mocócica daban en pacientes infectados por el VIH con
una incidencia de 803 casos por cada 100.000 habitantes-
año con un riesgo relativo 46 veces mayor y una mayor tasa
de recurrencia (hasta cinco veces más). Parece que la pro-
gresiva pérdida en la inmunidad celular y en la producción
de anticuerpos específicos son los mecanismos responsa-
bles. No obstante, diversos estudios han demostrado tasas
similares de anticuerpos frente a S .pneum oniae en pacien-
tes infectados por el VIH con inmunidad preservada (CD4 >
500) que en sujetos sanos. Sin embargo, parece que cuanto
mayor grado de inmunodepresión exista (CD4 < 500), me-
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nores serán los títulos de anticuerpos. Así, Kroon et al encon-
traron menores niveles de anticuerpos IgG frente a los seroti-
pos 18C, 19F y 23F en pacientes con CD4 < 200 que en su-
jetos sanos siendo las tasas de disminución de anticuerpos
similares en ambos grupos a los 5  años9. Recientemente,
Sleth et al han comunicado el fallo de la vacunación en una
paciente infectada por el VIH7, siendo el único caso encontra-
do en una revisión MEDLINE 1979-1999. Por tanto, parece
que la asociación de infección avanzada por el VIH y esple-
nectomía previa constituye un dato negativo en términos de
eficacia de la vacuna anti-neumocócica7. Aunque, en general,
no se recomienda la revacunación masiva en inmunocompe-
tentes, en personas de alto riesgo y en aquellos una previsi-
ble peor respuesta humoral (sujetos infectados por el VIH) se
recomienda revacunar a los 5 años4. Por ello se aconseja una
estrecha vigilancia de estos pacientes, incluyendo la medición
de los niveles de anticuerpos producidos en respuesta a la va-
cuna. En nuestro caso, pensamos que el fallo en la vacuna-
ción fue debido a la inmunodepresión causada por el VIH y a
que la vacuna fue administrada tras la esplenectomía, datos
considerados de peor respuesta. Además, queremos destacar
que el serotipo 18C (incluido en la vacuna) es propio de infec-
ciones invasivas (bacteriemia y meningitis) en niños, siendo
muy baja su incidencia en adultos (<3%). Como conclusión,
pensamos que ante todo cuadro febril de inicio brusco en un
paciente infectado por el VIH y esplenectomizado hay que
descartar la posibilidad de una infección neumocócica fulmi-
nante a pesar de estar correctamente vacunado.
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