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RESUMEN

Los pacientes esplenectomizados o con hipoesplenia son susceptibles a 
padecer infecciones y sepsis grave (posesplenectomía). Comunicamos el 
caso de un paciente que padeció síndrome de sepsis posesplenectomía 
secundario a Streptococcus pneumoniae siete años después de practicarle 
esplenectomía por trombosis mesentérica y daño en la vena esplénica 
y antecedente de haberse sometido a trasplante hepático ortotópico. El 
síndrome de sepsis posesplenectomía tiene elevada mortalidad, su evo-
lución es fulminante, las manifestaciones son graves y el pronóstico es 
malo. Es fundamental que los enfermos esplenectomizados sean vacuna-
dos, reciban antibióticos profilácticos y atención médica ante cualquier 
manifestación de un proceso infeccioso. Es prioritario implementar una 
política de salud pública para el desarrollo de guías de seguimiento de 
pacientes esplenectomizados y de la profilaxis, diagnóstico y tratamiento 
del síndrome de sepsis posesplenectomía, así como difundir entre los 
enfermos esplenectomizados y con disfunción esplénica y el grupo mé-
dico tratante programas educativos relacionados con esta enfermedad.

Palabras clave: esplenectomía, trasplante hepático ortotópico, disfun-
ción esplénica, síndrome de sepsis posesplenectomía.

ABSTRACT

Patients with splenectomy or splenic dysfunction are likely to suffer 
from severe infections and sepsis. This syndrome is called overwhelming 
postsplenectomy infection (OPSI). We present an adult case of OPSI 
syndrome secondary to Streptococcus pneumoniae, seven years after 
having performed splenectomy for mesenteric thrombosis with splenic 
venous involvement and antecedent of orthotopic liver transplanta-
tion. OPSI syndrome is associated with a high mortality. The course 
is rapid, the clinical symptoms are serious and the prognosis is poor. 
It is important for splenectomized patients to receive immunizations, 
antibiotic prophylaxis and seek medical attention at the earliest sign of 
minor infection. Public health politics should improve the implementa-
tion of guidelines related to the monitoring of splenectomized patients 
and prophylaxis, diagnosis and treatment of OPSI syndrome and give 
better information to patients and physicians in relation to this disease.

Key words: splenectomy, orthotopic liver transplantation, splenic dys-
function, overwhelming postsplenectomy infection.
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ANTECEDENTES

El bazo es un órgano clave en la inmunorre-
gulación por su capacidad para vincular la 
inmunidad innata y adaptativa. El hipoesplenis-
mo es el deterioro adquirido en la función del 
bazo causado por varias enfermedades de origen 
hematológico, autoinmunitario, infeccioso y 
oncológico. La asplenia, término que refiere 
la ausencia del bazo, situación que rara vez es 
congénita, obedece principalmente a causas de 
índole quirúrgica, sobre todo las relacionadas 
con el traumatismo.1 

El hipoesplenismo y la asplenia confieren un 
elevado riesgo de adquirir infecciones, particu-
larmente por microorganismos encapsulados, 
que se asocian con mortalidad superior a 80%. 
Debido a la elevada morbilidad y mortalidad, 
la evolución fulminante y la resistencia al trata-
miento habitual de las infecciones causadas por 
bacterias encapsuladas, la prevención a través 
de la información, educación, vacunación y 
profilaxis con antibióticos resulta prioridad para 
reducir el riesgo de morbilidad y mortalidad en 
este grupo de pacientes.2

El objetivo de este artículo es revisar los conceptos 
actuales del síndrome de sepsis  posesplenec-
tomía (OPSI syndrome, por sus siglas en inglés 
de overwhelming postsplenectomy infecction 
syndrome) e insistir en la prioridad y necesidad 
de implementar un programa nacional y mul-
tiinstitucional de tratamiento y seguimiento de 
estos enfermos.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 77 años de edad, con 
antecedentes médicos relevantes de infección 
secundaria al virus de la hepatitis C en 1989 
que evolucionó a cirrosis hepática tributaria de 
trasplante hepático ortotópico en 2006; desde 
entonces ha recibido inmunosupresores (tacro-

limus y prednisona). En 2007 tuvo trombosis 
mesentérica con daño predominante en la vena 
esplénica que ameritó esplenectomía urgente. 
No recibió inmunizaciones previas ni posteriores 
a la esplenectomía. Antecedente de tabaquismo 
intenso durante 50 años con índice tabáquico 
de 80, suspendido tres días previos al ingreso 
hospitalario. El enfermo acudió a visitar a su 
hermana convaleciente de neumonía adquirida 
en la comunidad aún en ambiente hospitalario 
tres días previos al inicio de su padecimiento 
actual, mismo que inició cinco días antes del 
ingreso hospitalario por cuadro clínico que se 
distinguía por tos seca, disneizante y progresiva 
de medianos esfuerzos a incluso en reposo, así 
como fiebre no cuantificada. Fue valorado en la 
sala de urgencias donde se le realizaron estudios 
básicos en los que destacaron: leucopenia 3 x 103/
μL (4.5-11.0), linfopenia 0.5 x 103/μL (1.2-4.9), 
proteína C reactiva 424.6, procalcitonina 21.21 
ng/mL (0.0-0.05), BUN 69.6 mg/dL (8.0-20.0), 
creatinina sérica 2.33 mg/dL (0.44-1.03), bili-
rrubinas totales 0.86 mg/dL (0.40-1.50), alanino 
aminotransferasa 49 U/L (15-41), aspartato ami-
notransferasa 78 U/L (14-54), fosfatasa alcalina 
50 U/L (32-91), deshidrogenasa láctica 251 U/L 
(98-192). La radiografía simple de tórax mostró 
infiltrado reticular del lóbulo superior y medio 
derecho (Figura 1) y la tomografía axial computa-
da (TAC) simple de tórax en ventana para pulmón 
evidenció una imagen hiperdensa que afectaba 
el lóbulo superior y medio derecho con bronco-
grama aéreo (Figura 2). Se decidió su ingreso a 
la Unidad de Terapia Intermedia, donde 24 horas 
posteriores a su ingreso hospitalario tuvo deterioro 
del estado ventilatorio y hemodinámico por franca 
taquipnea (35 rpm), desaturación a 60% con FIO2 
a 21% que corrigió a 80% con soporte de venti-
lación no invasiva con FIO2 a 100%, taquicardia 
de 144 lpm, hipotensión arterial (85/59 mmHg), 
por lo que se decidió su traslado a la Unidad de 
Terapia Intensiva, donde se diagnosticó síndrome 
de sepsis grave posesplenectomía secundario a 
neumonía asociada con cuidados de la salud, 
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síndrome de insuficiencia respiratoria aguda grave 
primaria y disfunción multiorgánica (respiratoria, 
cardiovascular y renal). Se inició tratamiento por 

paquetes y dirigidos por metas con base en la 
Campaña Sobrevivir a la Sepsis con inicio de 
antibióticos: ceftriaxona 1 g por vía endovenosa 
(IV) cada 12 horas, claritromicina 500 mg vía 
IV cada 12 horas, trimetoprim-sulfametoxazol 
160/800 mg vía IV cada 12 horas ante la sos-
pecha de gérmenes grampositivos, así como 
ventilación mecánica invasiva con técnica de 
protección alveolar. Pese al soporte ventilatorio 
convencional el paciente persistió con hipoxe-
mia resistente, por lo que se instauraron medidas 
no convencionales de soporte ventilatorio con 
infusión endovenosa de relajante muscular con 
cisatracurio (37.5 mg/h), posición en prono (12 
horas/día) e infusión endovenosa de metilpred-
nisolona (1 mg/kg/día) dutante 2, 3 y 10 días, 
respectivamente (Cuadro 1). 

El hemocultivo y lavado bronquioalveolar re-
portaron abundantes cocos grampositivos, el 
frotis de sangre periférica evidenció cuerpos de 
Howell-Jolly y abundantes cocos grampositivos 
en pares (Figura 3); a las 24 horas de siembra de-
sarrolló en el hemocultivo y cultivo de secreción 
bronquial abundante Streptococcus pnemoniae; 
la PCR para influeza A fue positiva, por lo que 
se agregó al tratamiento oseltamivir a dosis de 
75 mg cada 12 horas. 

De los estudios de laboratorio realizados a su 
ingreso a la UTI destacó el incremento en las 
concentraciones de lipocalina asociada con 
gelatinasa de neutrófilos (NGAL) >2,000 ng/
mL, así como la lesión renal aguda KDIGO 2, 
que se distinguía por oligoanuria, por lo que se 
decidió iniciar soporte renal con hemodiálisis 
más ultrafiltración intermitente. El paciente cursó 
con evolución clínica lenta a la mejoría, por lo 
que fue posible retirar la ventilación mecánica 
invasiva 12 días posteriores al inicio de la misma, 
con reducción de las disfunciones orgánicas 
identificadas a su ingreso a la UTI. El paciente 
egresó de la UTI 20 días posteriores a su ingreso 
en buenas condiciones generales.  

Figura 1. Radiografía simple anteroposterior portátil 
que evidencia infiltrado reticular con daño lobar 
derecho y basal izquierdo con broncograma aéreo.

Figura 2. Tomografía axial computada en corte axial en 
la división de los bronquios principales que muestra el 
infiltrado reticular y micronodular predominante del 
lóbulo superior y medio segmentos posteriores con 
presencia de broncograma aéreo y bronquiectasias 
bilaterales.
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DISCUSIÓN

El bazo es el principal órgano linfoide en el 
cuerpo humano y contiene más de la mitad 
del total de linfocitos B productores de inmu-
noglobulinas. Los sinusoides del bazo semejan 
a un “peine de dientes finos”, al filtrar la san-
gre que circula por una serie de capilares de 
diámetros menor a 1 micra secuestrando eri-
trocitos senescentes y rígidos de la circulación 

sanguínea. Las células mononucleares que se 
encuentran dentro de esta red capilar fagocitan 
a las bacterias circulantes, en particular a los 
microorganismos no opsonizados.4 Fuera de la 
circulación esplénica, los antígenos polisacári-
dos son poco inmunogénicos en comparación 
con los antígenos proteicos. Esto contribuye a 
que la cobertura de polisacáridos de las bacte-
rias pueda evadir la respuesta inmunitaria y su 
fagocitosis posterior.5 Los pacientes asplénicos 
pueden padecer sepsis con cualquier tipo de 
microorganismo, ya sea bacteria, virus, hongos 
y protozoarios; sin embargo, la sepsis en pa-
cientes asplénicos se relaciona principalmente 
con microorganismos encapsulados, como 
Streptococcus pneumoniae, que resiste a la 
fagocitosis, pero que puede ser rápidamente 
superado en presencia de pequeñas cantidades 
de anticuerpos de tipo específico.6 

En la asplenia o hipoesplenismo la producción 
de anticuerpos ante un nuevo antígeno está de-
teriorada y las bacterias proliferan rápidamente. 
El riesgo de padecer una infección grave y sepsis 
por Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae tipo B y Neisseria meningitidis en 
pacientes esplenectomizados o hipoesplénicos 
es 12 a 25 veces mayor en relación co la pobla-
ción en general.7-9

Cuadro 1. Evolución gasométrica

16-09-13 17-09-13 17-09-13* 18-09-13 18-09-13* 19-09-13 19-09-13* 20-09-13

pH 7.43 7.39 7.22 7.23 7.42 7.41 7.36 7.35

paCO2 (mmHg) 40.4 29.9 43.4 49.8 32.9 34 45 44.2

paO2 (mmHg) 28.5 51.8 139 59.3 92.1 56.0 111 79.7

A-a (%) 27.9 17.8 36.2 27.8 35.4 14.2 45.1 16.2

Lactato (mmol/L) 5.5 2.7 2.9 2.0 1.7 1.6 1.6 1.5

Cortocircuito (%) 51.0 40.1 16.8 30.3 13.7 35.9 11.7 27.2

PaO2/FIO2 (mmHg) 122 86.3 173 119 168 70 202 79.7

Déficit de base 
(mmol/L)

-3.9 -6.3 -9.8 -6.7 -2.2 -2.0 -0.6 -1.4

* Ventilación en prono.

Figura 3. Frotis de sangre periférica que muestra 
cuerpos de Howell-Jolly (flecha) y abundantes cocos 
grampositivos en pares (interior del recuadro).
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En 1919 Morris y Bullock10 describieron que la 
esplenectomía se asociaba con mayor riesgo de 
adquirir infecciones, por lo que recomendaron 
evitar la remoción indiscriminada de este órga-
no. O’Donnell11 en 1929 reportó el primer caso 
de infección asociada con esplenectomía. King 
y Shumacker12 en 1952 centraron la atención 
en el tema al reportar la muerte por infección 
grave de cinco niños menores de un año de edad 
esplenectomizados por esferocitosis hereditaria.

La esplenectomía es la causa más común de 
asplenia y las principales indicaciones para 
realizarla son secundarias a traumatismos (40%), 
enfermedades hematológicas y neoplasias ma-
lignas (35%), traumatismo esplénico accidental 
durante intervención quirúrgica intraabdominal 
por otra causa (24%) y trombocitopenia aso-
ciada con infección por el virus de la hepatitis 

C.13 Demeshek14 en 1955 acuñó el término 
de hipoesplenismo para referir la hipofunción 
adquirida del bazo asociada con alguna otra 
enfermedad ya sea autoinmunitaria, infecciosa, 
hematooncológica o congénita (Cuadro 2).15,16 

El síndrome de sepsis posesplenectomía define 
a todo cuadro de sepsis, sepsis grave, neumo-
nía grave y meningitis secundario a bacterias 
encapsuladas en pacientes con antecedente de 
asplenia o hipoesplenismo. Los procesos infec-
ciosos y la sepsis en este grupo de pacientes 
tienen mortalidad superior a 70%, que ocurren 
en las primeras 24 horas de iniciado el cuadro. 
La incidencia de este síndrome es mayor en pa-
cientes esplenectomizados durante la infancia 
por antecedente de talasemia, anemia de células 
falciformes, linfoma de Hodgkin y esferocitosis 
y en los sujetos con hipoesplenismo secundario 

Cuadro 2. Enfermedades asociadas con hipoesplenismo o atrofia esplénica

Formas congénitas
Hipoesplenismo aislado congénito
Síndrome de Ivemark
Síndrome de poliendocrinopatía-candidiasis-distrofia ectodérmica
Autoinmunitaria
Hipoparatiroidismo
Síndrome de Stormorken

Enfermedades gastrointestinales
Enfermedad celiaca
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad de Whipple
Dermatitis herpetiforme
Linfangiectasia intestinal
Enteritis ulcerativa crónica idiopática

Enfermedades infecciosas
VIH-SIDA
Meningitis neumocócica
Malaria

Enfermedades hepáticas
Hepatitis crónica activa
Cirrosis biliar primaria
Cirrosis hepática e hipertensión portal

Enfermedades onco-hematológicas
Hemoglobina S
Trasplante de médula ósea
Enfermedad de injerto contra huésped crónica
Leucemia aguda
Enfermedades mieloproliferativas crónicas

Formas iatrogénicas
Exposición a metildopa
Esteroides a dosis altas
Nutrición parenteral total
Irradiación a bazo

Enfermedades autoinmunitarias
Lupus eritematoso generalizado
Artritis reumatoide
Glomerulonefritis
Granulomatosis de Wegener
Síndrome Goodpasture
Síndrome de Sjögren
Poliarteritis nodosa
Tiroiditis
Sarcoidosis

Alteraciones en la circulación esplácnica
Trombosis de la arteria esplénica
Trombosis de la vena esplénica 
Trombosis del tronco celiaco

Misceláneas
Amiloidosis

Adaptado de la referencia 16.
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a quimioterapia y radioterapia.17 La incidencia 
del síndrome de sepsis posesplenectomía en 
niños se ha estimado aproximadamente en 1 
por cada 175 pacientes al año y en adultos en 
1 por cada 400 a 500 pacientes al año.5,13 Sin 
embargo, Kyaw18 reportó una tasa de 1 por cada 
14 pacientes al año. El mayor riesgo de padecer 
síndrome de sepsis posesplenectomía se pro-
duce durante los primeros dos años posteriores 
a la esplenectomía; sin embargo, éste puede 
sobrevenir de manera tardía incluso 40 años 
después, por tanto, se considera que el riesgo 
de padecer sepsis grave en estos pacientes es 
permanente.19-22 

En un estudio de cohorte de base poblacional se 
demostró que el riesgo de padecer infecciones 
que requirieron hospitalización en pacientes 
esplenectomizados fue mayor en los primeros 90 
días, 10% de estos enfermos ameritó tratamiento 
intrahospitalario en comparación con 0.6% de la 
población general (OR 18.1, IC 95% 14.8-22.1). 

El riesgo de infección fue 4.6 veces mayor 91 a 
365 días posteriores a la esplenectomía y supe-
rior a 2.5 veces 365 días o más después de la 
esplenectomía en comparación con la población 
general.21 Cullingford23 reportó la incidencia de 
sepsis en 0.42 casos por cada 100 personas al 
año y la incidencia reportada por Holdsworth24 
fue de 4.4% en niños menores de 16 años de 
edad y de 0.9% en adultos esplenectomizados.

La manifestación clínica del síndrome de sepsis  
posesplenectomía es variada y poco específica 
al inicio del cuadro; puede simular un resfriado 
común en la fase temprana de la evolución o un 
cuadro de sepsis sin foco evidente, de pródro-
mo corto que progresa a sepsis grave y choque 
séptico con coagulación intravascular disemi-
nada, evento asociado con elevada mortalidad 
a pocas horas de iniciado el cuadro clínico.8 
Algunos pacientes llegan a padecer síndrome de 
Waterhouse-Friderichsen. A pesar del tratamien-
to y soporte médico multiorgánico en la UTI, la 

mortalidad en estos enfermos es aún muy ele-
vada.5 En casos aislados, se ha identificado que 
cuando el enfermo acude a recibir tratamiento 
de manera oportuna se puede reducir la morta-
lidad a menos de 10%, de ahí la importancia de 
alertar al equipo de salud acerca del diagnóstico 
temprano y oportuno.8  

En el estado de hipoesplenismo no se han 
identificado factores de riesgo específicos del 
síndrome de sepsis  posesplenectomía. Sin em-
bargo, el escrutinio de la hipofunción del bazo 
es poco estudiado a pesar de haber identificado 
algunas enfermedades en las que ya sea como 
consecuencia de la misma enfermedad o por 
efecto de intervenciones farmacológicas o no 
farmacológicas (entre las que destaca la radio-
terapia), ocurra hipoesplenismo o atrofia del 
bazo.15-17 

Los métodos diagnósticos para evaluar la dis-
función del bazo se basan en la determinación 
de la capacidad de filtrado del bazo a través 
de radioisótopos y métodos que cuantifican la 
existencia de alteraciones morfológicas eritro-
citarias. Los métodos radioisotópicos, como la 
gammagrafía con tecnecio 99 (Tc99), permiten  
evaluar de manera morfofuncional al bazo a 
través de la inyección, la captación y elimina-
ción de sustancias o partículas radiomarcadas. 
Los métodos que detectan las alteraciones 
morfológicas de los eritrocitos resultan más 
adecuados para su uso clínico cotidiano, por-
que estas pruebas son de fácil acceso, no son 
costosas y son menos invasivas que el marcaje 
con radioisótopos.25 Por este motivo la búsqueda 
intencionada de los cuerpos de Howell-Jolly en 
el frotis de sangre periférica, que son pequeños 
remanentes del núcleo eritrocitario original, 
resulta un método de escrutinio de fácil acceso 
que puede realizarse en cualquier ámbito hospi-
talario. El incremento en número de los cuerpos 
de Howell-Jolly en un frotis de sangre periférica, 
aunque no es un parámetro de alta sensibilidad, 
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puede identificar a pacientes con algún grado de 
hipoesplenismo, lo que representa un riesgo de 
síndrome de sepsis posesplenectomía.26-28  

Pese a que el riesgo de infecciones y sepsis en el 
paciente esplenectomizado o hipoesplénico se 
reconoció desde hace más de 50 años, se estima 
que más de 80% de los pacientes esplenecto-
mizados o con hipoesplenismo desconocen los 
riesgos que conlleva esta condición médica, 
principalmente el de adquirir infecciones gra-
ves y potencialmente mortales.5 Las estrategias 
recomendadas para disminuir el riesgo de 
síndrome de sepsis posesplenectomía son: 1) 
inmunización, 2) profilaxis con antibióticos, 
3) información y educación del paciente, 4) 
programas de vigilancia y seguimiento a corto 
y largo plazos.29,30

Inmunización

La vacunación es fundamental en la profilaxis 
de los procesos infecciosos secundarios en pa-
cientes esplenectomizados o con hipoesplenia. 
Las recomendaciones actuales son las siguientes 
(Figura 4):

Figura 4. Inmunoprofilaxis en pacientes esplenectomizados.34

Esplenectomía

Electiva

Dos semanas previas 
a la operación

•    Vacuna antineumocócica polivalente 
      (23 serotipos)
•    Niños <2 años: vacuna antineumocócica 
      (siete serotipos)
•    Vacuna contra Haemophilus influenza B
•    Vacuna contra meningococo tipo C

Urgencia

Periodo posquirúrgico 
inmediato

•    Vacuna antineumocócica 
      polivalente (23 serotipos)
•    Niños <2 años: vacuna 
      antineumocócica (siete 
      serotipos)

Dos semanas posteriores a la 
operación

•    Vacuna contra 
      Haemophilus influenza B
•    Vacuna contra 
      meningococo tipo C

Streptococcus pneumoniae

La inmunización antineumocócica con la vacu-
na polivalente de polisacáridos capsulares contra 
23 serotipos (1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 
11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 
23F, 33F) debe aplicarse a todos los pacientes 
que han sido o serán esplenectomizados y en los 
sujetos que por alguna enfermedad o interven-
ción terapéutica cursen con hipoesplenia.31 La 
inmunización que confiere la vacuna polivalente 
de 23 serotipos abarca más de 90% de los sero-
tipos condicionantes de infección invasiva por 
Streptococcus pneumoniae.32,33 En esplenecto-
mía electiva (programada), la vacuna polivalente 
debe aplicarse dos semanas previas al evento 
quirúrgico, esto garantiza la adecuada respuesta 
en la producción de anticuerpos. En el caso de 
esplenectomía urgente se recomienda aplicar la 
vacuna en el posoperatorio inmediato. En niños 
menores de dos años de edad, la inmunización 
deberá realizarse con la vacuna polivalente de 
siete serotipos y bajo las mismas circunstancias 
que en el adulto que se someterá a esplenecto-
mía electiva o urgente. En niños mayores de dos 
años de edad, se aplica la vacuna polivalente de 
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23 serotipos con un amplio margen de seguridad 
e inmunogenicidad.34,35

En relación con la aplicación de la vacuna anti-
neumocócica, algunos pacientes muestran falla 
para manifestar una respuesta inmunogénica con 
elevación de anticuerpos que puede estar gené-
ticamente determinada; este patrón de respuesta 
inmunogénica es predominante en pacientes ma-
yores y en los esplenectomizados por neoplasias 
malignas hematológicas. El hecho de no mostrar 
incremento en el título de anticuerpos antineu-
mocócico posvacunación permite identificar a 
los pacientes no respondedores a la vacunación y 
que están en alto riesgo de padecer enfermedad 
neumocócica invasiva. Por ello, la evidencia 
científica apoya realizar de manera rutinaria la 
medición de la respuesta sérica inmunológica 
tras la aplicación de la vacuna antineumocó-
cica. La Organización Mundial de la Salud 
cataloga como respondedores a la vacuna anti-
neumocócica a los niños pequeños que muestran 
concentraciones de IgG de serotipo específico 
> 0.35 mcg/mL posvacunación. La relevancia 
de este umbral para adultos, especialmente los 
mayores, no está validada y valores más altos 
pueden resultar más apropiados. Identificar a los 
pacientes no respondedores a la inmunización  
con la vacuna antineumocócica permite adecuar 
las medidas de protección y reducir el riesgo de 
síndrome de sepsis posesplenectomía, porque 
bajo estas circunstancias los pacientes resultan 
beneficiados con esquemas profilácticos de 
antibiótico.36-38 

Haemophilus influenzae tipo B

Existe suficiente evidencia de que la vacuna 
contra Haemophilus influenzae tipo B es inmu-
nogénica en pacientes con asplenia y, por ello, 
se recomienda su aplicación. Debe administrarse 
a todo paciente asplénico o con hipoesplenismo 
que no haya sido inmunizado previamente. Se 
recomienda aplicar la vacuna con polisacáridos 

de tipo b, dos semanas previas al procedimiento 
quirúrgico en caso de que éste sea electivo, o dos 
semanas posteriores en caso de esplenectomía 
urgente. No se requiere la aplicación subsecuen-
te una vez inmunizado el paciente.37-41 

Neisseria meningitidis

La vacuna de proteína conjugada contra me-
ningococo serogrupo C confiere inmunidad 
permanente. Su aplicación se recomienda dos 
semanas previas a la esplenectomía electiva 
o dos semanas posteriores a la esplenectomía 
urgente. En caso de viajes a lugares con alta 
prevalencia de los serogrupos A, C, Y y W135 se 
recomienda aplicar la vacuna tetravalente.40,42-44 

Influenza

Todo paciente con asplenia o hipoesplenia debe 
ser inmunizado contra influenza estacional.41,43-45

Profilaxis con antibióticos

La evidencia científica respalda mantener pro-
filaxis con antibióticos en pacientes asplénicos 
o con hipoesplenismo en las siguientes circuns-
tancias: niños menores de 16 años, adultos 
mayores de 50 años, pacientes no respondedores 
a la vacuna antineumocócica o con infección 
invasiva previa documentada, durante el periodo 
perioperatorio en pacientes con esplenectomía 
por traumatismo y en pacientes con enfermedad 
hematológica en radioterapia selectiva al bazo o 
enfermedad crónica de injerto contra huésped. 
Los esquemas de antibióticos recomendados son 
con penicilina oral o amoxicilina y, en caso de 
alergia a la penicilina, se recomienda cotrimoxa-
zol o fluoroquinolona oral.38,45,46 

En los pacientes que reciben profilaxis con an-
tibióticos y que padecen síndrome febril agudo 
se deberá adecuar la cobertura antimicrobiana 
agregando esquema de antibióticos apropiado 
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evitando mecanismos de resistencia cruzada y 
presión de selección con base en la epidemio-
logía microbiológica local.47-49

Educación e información

Es esencial educar e informar a los pacientes 
con esplenectomía o hipoesplenismo acerca del 
elevado riesgo que tienen de adquirir infecciones 
potencialmente mortales, de la importancia de 
no menospreciar cualquier signo o síntoma de 
infección, de acudir a valoración médica tem-
prana y oportuna ante cualquier signo de alarma 
y de seguir el esquema de vacunación. Es reco-
mendable que los enfermos utilicen un brazalete 
de alerta o su equivalente y que lleven consigo 
en todo momento una tarjeta con información 
de su condición de inmunodeficiencia conferi-
da por asplenia o hipoesplenia, datos clínicos 
relevantes en relación con el tratamiento con 
antibióticos como profilaxis, inmunosupresores, 
enfermedades asociadas de tipo autoinmuni-
tario, hematológico, oncológico y números 
telefónicos de contactos. En caso de emergencia 
esta información puede salvar vidas.50,51 

La educación del personal médico y de los 
pacientes del riesgo de sepsis que confiere la 
ausencia o disfunción del bazo debe ser priori-
dad. Más de 80% de estos pacientes no recibe 
información apropiada, menos aún seguimiento 
para la vigilancia de inmunizaciones y esquemas 
de antibióticos profilácticos, resaltando la impor-
tancia y compromiso de los médicos cirujanos, 
hematólogos, oncólogos, gastroenterólogos, 
reumatólogos, internistas y el resto del equipo 
médico involucrado en el seguimiento de estos 
pacientes.50-52 

Establecer un sistema de registro intrahospitala-
rio, interinstitucional o más aún, contar con una 
red nacional de vigilancia puede ofrecer bene-
ficios de índole clínico y de costos en atención 
a este grupo de pacientes.50-52 

Los pacientes y sus familiares deben estar cons-
cientes de que, a pesar de los esquemas de 
inmunización y los antibióticos profilácticos, las 
infecciones por bacterias encapsuladas pueden 
llegar a ocurrir, por tanto, ante el menor indicio de 
enfermedad febril aguda deben acudir de inme-
diato a valoración médica. Identificar y adecuar el 
tratamiento de manera oportuna en estos pacien-
tes reduce significativamente la mortalidad.50-52

Los nuevos tratamientos inmunosupresores es-
pecíficos –como los anticuerpos monoclonales 
específicos, que a la fecha han incrementado 
notablemente su aplicación no sólo en el 
campo de las enfermedades autoinmunitarias 
y hemato-oncológicas, sino que actualmente 
se ha extendido a los pacientes trasplantados 
con incompatibilidad ABO–53 incrementan de 
manera significativa el riesgo de síndrome de 
sepsis posesplenectomía.

CONCLUSIÓN

La esplenectomía es un procedimiento quirúrgico 
frecuente en México. El caso que comunicamos 
es claro reflejo de la desinformación y falta de 
apego al seguimiento que todo paciente con 
asplenia e hipoesplenia debe evitar. Es menester 
desarrollar un programa nacional de registro, 
información, educación, vigilancia y prevención 
de todos los pacientes con esplenectomía o hi-
poesplenismo para reducir el riesgo de esta grave 
complicación, porque, como se ha insistido en 
este trabajo, la morbilidad y mortalidad resultan 
inaceptablemente elevadas para una condición 
prevenible y tratable cuando se diagnostica de 
manera temprana y oportuna.  

Por lo anterior es recomendable que la autoridad 
sanitaria convoque  a expertos para desarrollar 
e implemetar una Norma Oficial Mexicana que 
unifique en todo el país los criterios de profilaxis, 
tratamiento y seguimiento de los enfermos esple-
nectomizados o con hipoesplenia.
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