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RESUMEN

Se presenta un caso de un paciente con neumonía neumocócica grave ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos 

que asocia un fracaso renal agudo. En esta situación, el diagnóstico diferencial más frecuente de dicho fracaso renal 

sería secundario al cuadro séptico (prerrenal, necrosis tubular aguda, etc.). Al encontrarnos un sedimento nefrítico en el 

análisis de orina, sospechamos la posibilidad de una glomerulonefritis (GN). Sabemos que la GN postestreptocócica es 

una entidad relativamente frecuente, pero encontrarla de manera simultánea a una infección estreptocócica en un 

adulto es extremadamente raro. La realización de una biopsia renal en un paciente crítico implica un riesgo muy alto. 

Proponemos que el análisis del complemento en esta situación puede ser una herramienta muy útil para establecer un 

correcto diagnóstico diferencial del fracaso renal agudo presentado en pacientes con infecciones estreptocócicas.
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El fracaso renal agudo (FRA) asociado con sepsis e infección 
grave es un cuadro bastante frecuente en nuestras unidades de 
cuidados intensivos (UCI) y se relaciona con un aumento de la 
mortalidad. Según distintas series, el FRA aparece entre el 22 y 
el 50% de los pacientes ingresados con sepsis en UCI, con una 
mortalidad asociada de alrededor del 40%1-3. Los conocimien-
tos sobre la fisiopatología son limitados por los escasos estudios 
histológicos y la imposibilidad de medir la microcirculación re-
nal, aunque los principales mecanismos incluyen la isquemia, la 
hipoxia y la nefrotoxicidad4. Extrapolando la experimentación 
animal a la clínica, parece que en el FRA asociado con sepsis se 
observa vasoconstricción renal e isquemia. En estudios más re-
cientes, también se han observado estados hiperdinámicos en 
que la circulación renal participa en la vasodilatación sistémica. 
Todo esto, junto con el hecho de que las lesiones pueden ser 
focales y los estudios histológicos, en animales o post mortem, 

se relacionan muy poco con la alteración funcional, hace que 
existan muchas sombras en el conocimiento de la fisiopatología 
del FRA en sepsis5.

Consideramos que otras etiologías del FRA deben ser considera-
das en el diagnóstico diferencial de los pacientes ingresados en 
la UCI con FRA y una infección asociada, ya que algunas pueden 
condicionar la evolución de la función renal en el fu turo.

La glomerulonefritis (GN) tras una infección estreptocócica 
(post infecciosa) es una entidad conocida desde hace muchos 
años como causa de síndrome nefrítico y disfunción renal. Está 
causada por cepas nefrogénicas, sobre todo estreptococos B 
hemolíticos del grupo A, pero también se han descrito casos 
secundarios a neumococos. En cambio, la aparición simultánea 
(coinfecciosa) de la glomerulonefritis se presenta, sobre todo, 
en niños y en algunas series de casos se ha observado de ma-
nera simultánea al desarrollo de una neumonía por neumoco-
co6-9. Sin embargo, la relación entre GN e infección por neumo-
cocos en adultos es muy rara10. 

Parece que la etiopatogenia del cuadro obedece al depósito de 
inmunocomplejos y antígenos de neumococos en el glomérulo 
y la activación posterior de las vías clásica y/o alternativa del 
complemento, tras lo cual se produce una disminución de los 
niveles plasmáticos de C39.

Presentamos el caso de un varón de 41 años sin antecedentes 
de interés que presenta tos no productiva acompañada de fe-
brícula y molestias abdominales de 2 semanas de evolución. Los 
2 días anteriores a su ingreso comienza con disminución de la 
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diuresis, orina «oscura» y disnea de moderados esfuerzos, por 
lo que consulta. A su llegada a urgencias se encuentra hemodi-
námicamente estable con tensiones sistólicas en torno a 
120 mmHg, sin signos de hipoperfusión, afebril, taquicárdico, 
taquipneico y con saturaciones del 86% con Ventimask. En la 
analítica general destaca una creatinina de 6 mg/dl, urea de 
199 mg/dl, reactantes de fase aguda elevados (procalcitonina: 
36 ng/dl) y sin leucocitosis. En la radiografía de tórax se observa 
velamiento completo de hemitórax izquierdo y se realiza enton-
ces ecografía pulmonar que pone de manifiesto consolidación 
en dicho lugar con discreto derrame pleural. El paciente conti-
núa taquipneico y desaturado a pesar de oxigenoterapia y en 
anuria desde su ingreso, por lo que se traslada a la UCI con el 
diagnóstico de neumonía comunitaria y fracaso renal agudo.

Una vez en la UCI, se inicia oxigenoterapia con sistema nasal de 
alto flujo con aumento de las saturaciones (97%), se extraen 
cultivos y se inicia tratamiento empírico con ceftriaxona y levo-
floxacino, y posteriormente se informa de un antígeno de neu-
mococos en orina positivo. 

A las pocas horas de su ingreso se realiza broncoscopia y se 
recogen muestras que se remiten a microbiología, donde 
se confirma aislamiento de neumococos en aspirado bronquial. 
El resto de las serologías y cultivos son negativos. 

Durante su ingreso, el paciente presenta una evolución favora-
ble, inicialmente inestable hemodinámicamente con necesidad 
de noradrenalina, que se puede suspender a las pocas horas de 
su ingreso. Respiratoriamente hay buen intercambio gaseoso 
con alto flujo que se suspende a los pocos días. 

Desde el punto de vista renal, se encuentra en anuria desde su 
ingreso, por lo que se inicia hemodiafiltración veno-venosa con-

tinua. Ante el antecedente de posible hematuria y la observación 
de proteinuria en orina se sospecha una posible glomerulonefritis 
coinfecciosa por neumococos, por lo que se solicitan niveles de 
complemento. Encontramos un C3 bajo (56,1 mg/dl) y C4 en 
rango (33,4 mg/dl), lo que apoya el diagnóstico de GN9. Poste-
riormente, el paciente presenta mejora de la función renal y se le 
puede retirar el hemofiltro a los 6 días. Presenta buenas diuresis 
los días siguientes con creatinina al alta de 1,6 mg/dl. Ante la 
mejoría clínica se le da de alta tras 8 días de ingreso a planta de 
medicina interna. El paciente se mantiene estable con creatininas 
normalizadas y sin proteinuria, prácticamente asintomático y tan 
solo presenta disnea a grandes esfuerzos. Al cabo de 1 semana 
y tras la mejoría clínica y radiológica, se realiza control de los ni-
veles de C3 y C4 que se encuentran ya en un nivel normal 
(126 y 33,4 mg/dl, respectivamente). El paciente es dado de alta 
a domicilio y actualmente continúa con revisiones de la neumonía 
en consultas externas de medicina interna.

Consideramos que la GN debería ser un diagnóstico que tendría 
que tenerse en cuenta ante la presencia de un paciente con una 
infección estreptocócica y la aparición simultánea de un FRA 
que no parece encajar en los mecanismos fisiopatológicos co-
nocidos de producción de disfunción renal asociada con la sep-
sis. Los niveles de C3 del complemento, asociado con un sedi-
mento nefrítico, pueden ser una herramienta útil para su 
diagnóstico dado que la realización de biopsia conlleva un alto 
riesgo en los pacientes críticos.
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