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Recently it has published in
Nefrologia a case of haemolytic
uremic syndrome associated to
pneumococcal infection (SP-HUS)
in a 2-year-6-month old boy with
pneumonia, that required veno-
venous hemodiafiltration /
hemofiltration during ten days. SP-
HUS is an uncommon disease whose
incidence, following invasive
pneumococcal infection, is estimated
at 0.4-0.6 %.

Its mortality rate is high, also in
recent series, when compared with
cases secondary to Shiga-like
toxic-producing E. Coli infection
(STEC-HUS). Exposition of
Thomsen–Friedenreich cryptantigen
(TF) present on the surface of
erythrocytes, platelets and glomerular
endothelial cells, by pneumococcal
neuraminidase seems to trigger clinical
manifestations.

Early recognition allows a proper
treatment. Avoidance of plasma
infusion and transfusions of
unwashed blood products affects
morbidity and mortality, as IgM-
containing blood derivatives may
increase cellular damage.

We present a case of a 18-month old
girl with high fever (40 °C) and

te, recomendados en crisis renal es-
clerodérmica. En ateroembolismos
de colesterol se han utilizado recien-
temente, observando resoluciones rá-
pidas de la cianosis distal y del dolor
en miembros inferiores, y mejorando
la función renal8-10.

Por tanto, el tratamiento con iloprost
podría considerarse una adecuada op-
ción terapéutica de la EEC e instaurar-
se de forma precoz por los beneficios
que nos puede aportar en esta enferme-
dad tan maligna. 
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cough for five days; she was
admitted for right pneumonia with
pleural effusion. She was anaemic
(Hb 5.6 g/dL) with marked
anisocytosis and schistocytosis and
thrombocytopenic (30 ´ 109 /L).

Fibrinogen levels, and prothrombin
and partial thromboplastin times were
normal, while a direct Coombs’ test
was positive. Creatinine was mildly
increased (61 Ìmol/L ) in presence of
microhematuria and proteinuria. A
rapid assay for detection of
Streptococcus pneumoniae urinary
antigen was positive. Subsequently
Streptococcus Pneumoniae resulted
from an hemoculture .

Intravenous antibiotic therapy
(ceftazidime + vancomycin) was
administered. The patient was
transferred into a paediatric nephrology
department. Six days after admission a
drainage of the persisting pleural
effusion was performed. Four
transfusions of washed irradiated red
blood cells were necessary to correct
the severe anaemia. 

Creatinine peaked at 79 Ìmol/L, to
return quickly toward normal
values; diuresis and blood pressure
were always normal. No dialytic
treatment was required. One month
after admission the patient was
good with complete recovery; only
microhematuria was persistent.

Our diagnosis was SP-HUS. The case
in question differs from others
described in literature for a very mild
renal involvement that contrasts with
the severe microangiopathic hemolytic
anaemia.

It is hypothesized that various
Streptococcus Pneumoniae serotypes
with different neuraminidase activity
can produce dissimilar manifestation
of SP-HUS, ranging from isolated
anaemia to full-blown HUS2. This
wide spectrum of clinical
presentations may cause an under-
recognition of SP-HUS, with the risk
of administering IgM containing
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men extracelular normal y descartarse
la existencia de insuficiencia renal, hi-
potiroidismo, déficit de cortisol y toma
de diuréticos1.

Entre las causas de SIADH, se han co-
municado aquellas secundarias a diver-
sas neumopatías2-4. Posibles mecanis-
mos inductores en la secreción de
vasopresina son: la hipoxemia y la hi-
percapnia, anormalidades hemodinámi-
cas, alteraciones en la regulación y li-
beración de desmopresina por tumores,
diversos fármacos y estrés4.

Describimos el caso de un paciente va-
rón de 68 años que es llevado a Urgen-
cias por dolor abdominal difuso y vó-
mitos, junto con un cuadro llamativo
de bradipsiquia y desorientación tem-
poral. Como antecedentes patológicos,
presentaba una enfermedad pulmonar
obstructiva crónica por asma grave tra-
tada crónicamente con corticoides ora-
les, diabetes mellitus no insulinodepen-
diente, hipertensión arterial y una
resección transuretral de neoplasia de
vejiga urinaria cuatro años antes. Su
tratamiento habitual consistía en met-
formina, simvastatina, enalapril, ácido
alendrónico, carbonato cálcico, ome-
prazol, metilprednisolona y broncodi-
latadores inhalados.

Se realizó una analítica sanguínea que
mostró una hiponatremia grave de
115 mmol/l con hipoosmolalidad plas-
mática de 243 mOsm/kg e hipourice-

blood derivatives. As in our case,
invasive Streptococcus Pneumoniae

infection associated with anaemia
and Coombs’ positive test, with no
sign of DIC, can suggest the proper
diagnosis.
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El síndrome de secreción inadecuada
de hormona antidiurética (SIADH) tie-
ne que sospecharse en cualquier pa-
ciente con hiponatremia hipoosmolar,
osmolalidad urinaria elevada, concen-
tración de sodio en orina normalmente
mayor de 40 mEq/l, equilibrio ácido-
base y kaliemia normales, y frecuente-
mente una concentración baja de ácido
úrico en plasma. Debe existir un volu-

mia de 2,4 mg/dl, siendo la caliemia y
la función renal normales. Existía en
orina una elevada pérdida de sodio de
148 mEq/l. Asimismo, se descartó la
existencia de hipotiroidismo e insufi-
ciencia suprarrenal. Orientándose el
caso como SIADH, se estableció una
restricción hídrica y la administración
endovenosa de sueros hipertónicos,
existiendo una mejoría progresiva de la
hiponatremia y normalización del esta-
do cognitivo. Buscándose la causa del
SIADH, se realizó una RMN cerebral
sin hallazgos destacables y una TAC
torácica que mostró un aumento de
densidad de características alveolares
limitada a segmentos basales del lóbu-
lo superior derecho, muy sugestivo de
neumonía (figura 1A). No obstante, se
había realizado una radiografía de tó-
rax al ingreso que no mostraba cambios
significativos respecto a controles pre-
vios (figura 1B), la auscultación respi-
ratoria fue anodina y no existían leuco-
citosis ni otros parámetros analíticos
sospechosos de infección. Tan sólo des-
tacó durante su estancia hospitalaria
una febrícula ocasional de 37,2-37,4 ºC.
Por ello, se inició levofloxacino oral
realizándose a los seis días nueva TAC
torácica que evidenció una importante
mejoría de la neumonía. Los antígenos
urinarios para Legionella y Neumococo

fueron negativos. Progresivamente, fue
posible la retirada de sueros hipertóni-
cos, continuando al alta tras 15 días del
ingreso con la restricción hídrica, 6 g
diarios de sal oral y 10 mg/día de tora-

Figura 1. A y  b.
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