
Introducción
La incidencia anual de procesos infecciosos graves por

Streptococcus pneumoniae en niños de 0 a 5 años oscila entre
18 y 82 por cada 100.000 niños(1). En nuestro medio es, después
de N. meningitidis y H. influenzae, el germen más frecuente-
mente aislado en los niños con meningitis bacteriana y, aunque
su incidencia es escasa, 3,8 al 4,2%(2,3), su morbilidad y morta-
lidad es superior a la provocada por H. influenzae (Hib). Además,
la protección frente a Hib con el uso generalizado de vacunas,
podría suponer una mayor tasa de incidencia de meningitis por
S. pneumoniae tras bacteriemia oculta(4).

Los estudios sobre bacteriemias ocultas son especialmente
numerosos en niños de 3 a 36 meses e incluyen el periodo de
mayor incidencia de meningitis por S. pneumoniae. Por el con-
trario, existen muchos menos datos en niños de mayor edad,
en los que la incidencia de meningitis por S. pneumoniae es me-
nor, de forma que sólo el 12,5% de los casos se producen a par-
tir de los cinco años(2). Es por ello, por la agresividad de la in-
fección y por su evolución desfavorable que consideramos de
interés comunicar el presente caso.

Observación clínica
Varón de 6 años diagnosticado al nacimiento de cardiopa-

tía compleja: ventrículo único con L-transposición de grandes
vasos, situs inversus, estenosis pulmonar valvular e infundibu-
lar severas (con aceptable tamaño de ramas) y drenaje de ve-
nas pulmonares derechas a vena cava superior. A los 6 meses de
edad se la practicó fistula subclaviopulmonar izquierda por pre-
sentar crisis hipoxémicas. Se efectuaron revisiones periódicas
por el Servicio de Cardiología, con controles de ECG, hemati-
metría, radiografía de tórax, ecocardiograma y vectocardiogra-
ma, cursando sin incidencias.

El bazo era único, de tamaño y situación normales. El estu-
dio de inmunidad humoral y celular fue normal en diferentes
ocasiones y el paciente no tuvo una especial incidencia de in-
fecciones ni procesos respiratorios.

Estando previamente bien, inicia un cuadro de fiebre elevada,
cefalea y vómitos que es tratado con cefaclor oral durante tres dí-
as. Al 4º día consulta en nuestro centro por empeoramiento del
estado general, tendencia al sueño, decaimiento e hipotonía global,
más marcada en miembros superiores. El paciente ingresa en el
Hospital con regular estado general, afebril, moderadamente ta-
quicárdico (120 l.p.m.), con una tensión arterial de 129/64 mmHg,
pulsos centrales y periféricos palpables y buen relleno capilar. La
ventilación pulmonar y la exploración abdominal son normales. La
inspección orofaríngea muestra unas amígdalas hipertróficas y críp-
ticas. El sensorio está levemente deprimido con fases de irritabili-
dad y los signos meníngeos son positivos; los reflejos patelares y
aquíleos están exaltados, con clonus en miembros inferiores y Ba-
binski bilateral positivo; existe una disminución en el tono y fuer-
za muscular, fundamentalmente en miembros superiores.

A su ingreso se practica TAC craneal (sin signos de san-
grado o edema cerebral) y punción lumbar. El estudio bioquí-
mico de LCR muestra pleocitosis marcada con 95% de poli-
morfonucleares, hipoglucorraquia y proteinorraquia elevada;
en el examen directo del sedimento de LCR aparecen diplo-
cocos grampositivos y mediante la aglutinación con partículas
de látex (Slidex Meningite-Kit BioMérieux) se detectan antí-
genos capsulares de S. pneumoniae (tabla I). Se instaura trata-
miento con cefotaxima a 200 mg/kg/día i.v. A las 4 horas pre-
senta crisis convulsivas tónicas generalizadas con revulsión ocu-
lar, que se repiten dos horas después, con empeoramiento del
estado general y depresión progresiva del sensorio hasta el es-
tablecimiento de coma profundo (puntuación de 6/15 en la es-
cala de Glasgow). Ante la sospecha de hipertensión intracra-
neal se intensifica la restricción hídrica y se inicia terapia con
dexametasona, y osmoterapia con manitol y furosemida, pro-
cediéndose además a intubación e hiperventilación y, finalmente,
perfusión de pentobarbital.

A pesar del tratamiento intensivo, a las 16 horas de su in-
greso se instaura clínica de herniación central, con diabetes in-
sípida y evolución a muerte cerebral, que se confirmó clínica-
mente tras la retirada del pentobarbital, no detectándose poten-
ciales evocados de troncoencéfalo, ni flujo sanguíneo cerebral
en la gammagrafía con 99mTc HM-PAO.

Discusión
Existen varios datos que hacen poco usual el cuadro que pre-

sentamos. En primer lugar la edad. Como ya se ha comentado,
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NOTA CLINICA



la mayoría de las meningitis neumocócicas aparecen en meno-
res de 3 años, mientras que a la edad de nuestro paciente (6 años),
la causa más común de meningitis bacteriana es Neisseria me-
ningitidis. Existen no obstante, factores predisponentes, como la
esplenectomía, que hacen especialmente frecuentes las infeccio-
nes por microorganismos intracelulares como el neumococo(1).
Sin embargo, suele tratarse de pacientes menores de 5 años o con
hemopatías asociadas, datos que no existían en nuestro pacien-
te, en el que además, dado su situs inversus, previamente se ha-
bían descartado defectos del bazo o alteraciones inmunitarias. Por
tanto, la edad del paciente con meningitis, aunque muy orientati-
va desde el punto de vista etiológico, no debe hacer olvidar otras
consideraciones diagnósticas, de posibles implicaciones terapéu-
ticas.

En segundo lugar, se trata de una forma poco frecuente de
presentación al no existir un foco infeccioso primario para la di-
seminación bacteriana. Dada la cardiopatía compleja subyacen-
te, no se puede descartar la existencia de una endocarditis como
foco primario. No obstante, la ausencia de modificaciones en la
semiología cardíaca, y de manifestaciones periféricas del tipo
de los nódulos de Osler o de las manchas de Janeway hacen po-
co probable esta posibilidad, que sin embargo fue tenida en cuen-
ta inicialmente, solicitándose TAC craneal para descartar una
embolización séptica. Es posible que el tratamiento previo con

cefaclor durante tres días dificultase la detección del foco pri-
mario.

La infección fue muy agresiva y de una situación basal sin
hipertensión intracraneal, en pocas horas se desarrolló un cuadro
de herniación diencefálica central y muerte cerebral. Aunque es-
ta evolución no es infrecuente en las meningitis neumocócicas,
siempre plantea la duda clínica de que el tratamiento no haya si-
do eficaz. En este sentido, se describe una incidencia creciente
de neumococos resistentes a penicilina y cefalosporinas(5-8) es-
pecialmente en aquellos casos tratados previamente con anti-
bióticos(9). Aunque en nuestro paciente los antibiogramas infor-
maron de sensibilidad del S. pneumoniae a cefotaxima y peni-
cilina, también se describen cepas sensibles in vitro a cefalos-
porinas con una evolución peor de la que cabría esperar. Por ello,
parece aconsejable aumentar la dosis de cefotaxima hasta 300
mgrs/kg/día y, como han referido Friedland et al(10), añadir van-
comicina en niños con meningitis por neumococo, al menos has-
ta recibir los resultados del antibiograma y/o comprobar una bue-
na evolución clínica.
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Tabla I Principales datos complementarios

Ingreso 12 horas
Hb (g/dl) 16,3 17,1
Hto (%) 55,8 55,7
Leucocitos mm3 29.700 26.500
Neutrófilos (%) 93 84
Cayados (%) 2 5
Urea (mg/dl) 41 19
Creatinina (mg/dl) 1 0,6
Glucosa (mg/dl) 127 206
TTPa 39,02”(34”) 40”(34”)
T.Quick 16,5”(12,8”) 15”(12,8”)
Plaquetas (mm3) 331.000 201.000
PDF (ng/ml) <10 —
LCR
Células/mm3 3.700
PMN (%) 98
Linfocitos (%) 2
Glucosa (mg/dl) 6
Proteínas (mg/dl) 265
Gram Cocos grampositivos
Látex Ag capsulares S. pneumoniae
Hemocultivos S.pneumoniae


