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Resumen

La causa más frecuente de síndrome nefrítico en la población pediátrica es la glomerulonefritis 
aguda post-estreptocócica (GNAPE). Una complicación infrecuente es el síndrome de encefalo-
patía posterior reversible (posterior reversible encephalopathy syndrome, PRES), caracterizado por 
edema cerebral vasogénico subcortical y sintomatología neurológica variable. El desarrollo de ane-
mia hemolítica autoinmune, es una presentación clínica atípica. Objetivo: Reportar la coexistencia 
de dos complicaciones extrarrenales inhabituales y graves de la GNAPE y discutir potenciales me-
canismos involucrados en el desarrollo de estas. Caso Clínico: Paciente masculino de 4 años, con 
historia de 5 días de hematuria y edema, agregándose cefalea, náuseas y vómitos, ingresó en estatus 
convulsivo y crisis hipertensiva. Laboratorio mostró hipocomplementemia C3 y títulos elevados 
de Antiestreptolisina O, lo que se interpretó como GNAPE. Evolucionó con encefalopatía por lo 
que se sospechó PRES secundario a emergencia hipertensiva, lo que finalmente se confirmó me-
diante resonancia magnética de cerebro. Cursó además con anemia hemolítica autoinmune, con 

¿Qué se sabe del tema que trata este estudio?

La GNA post-estreptocócica es la principal causa de síndrome ne-
frítico, siendo una de sus manifestaciones la hipertensión arterial. El 
PRES es de diagnóstico clínico-radiológico y su tratamiento se basa 
primordialmente en el control de la enfermedad de base y estabili-
zar las cifras tensionales. 

¿Qué aporta este estudio a lo ya conocido?

Reportamos la asociación de dos complicaciones inhabituales y gra-
ves de la glomerulonefritis aguda post-estreptocócica, como son el 
PRES y la anemia hemolítica autoinmune. Ambas deben ser consi-
deradas en el diagnóstico diferencial de casos de curso inhabitual 
con complicaciones neurológicas o hematológicas. En este contex-
to, es importante la permanente evaluación de la sintomatología 
neurológica junto con la vigilancia del recuento eritrocitario.
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Abstract

The most frequent cause of nephritic syndrome in the pediatric population is acute post-infectious 
glomerulonephritis (PIGN). A rare complication is posterior reversible encephalopathy syndrome 
(PRES), characterized by subcortical vasogenic cerebral edema associated with variable neurological 
symptoms. The development of autoimmune hemolytic anemia is an atypical clinical presentation. 
Objective: To report the coexistence of two unusual and serious extrarenal complications of PIGN 
and to discuss potential mechanisms involved in their development. Clinical Case: A 4-year-old 
male patient, with a 5-day history of hematuria and edema, headache, nausea, and vomiting. He 
was admitted in convulsive status and hypertensive crisis, laboratory showed C3 hypocomplemen-
temia and high titers of Antistreptolysin O, which was interpreted as PIGN. Due to the presence of 
encephalopathy, PRES secondary to hypertensive emergency was suspected, which was confirmed by 
brain MRI. He also presented autoimmune hemolytic anemia, with hemoglobin up to 5 g/dL. The 
treatment was based on antihypertensive therapy, neuroprotective measures, and steroid treatment. 
He was discharged 31 days after hospitalization and remained asymptomatic 6 months after dischar-
ge. Conclusions: There must be a high suspicion index of PRES before the appearance of nonspecific 
neurological symptoms during the evolution of a PIGN. The existing anemia on occasion can be 
autoimmune.

Introducción

La causa más frecuente de síndrome nefrítico en 
la población pediátrica es la glomerulonefritis aguda 
post-estreptocócica (GNAPE). Esta patología, puede 
cursar con complicaciones graves agudas con morbi-
mortalidad asociada, como son la emergencia hiper-
tensiva (21,5%), falla cardiaca congestiva (12,3%), en-
cefalopatía (4,6%) y retinopatía (1,5%)1.

El síndrome de encefalopatía posterior reversible 
(en inglés Posterior reversible encephalopathy syndrome, 
PRES) corresponde a una entidad clínica-radiológica 
caracterizada por la presencia de edema cerebral va-
sogénico subcortical reversible, en pacientes con sin-
tomatología neurológica aguda como crisis epiléptica, 
encefalopatía, cefalea y alteraciones visuales2. El estu-
dio imagenológico usualmente muestra edema vasogé-
nico bilateral simétrico que afecta principalmente te-
rritorios de la circulación cerebral posterior (preferen-
temente sustancia blanca subcortical, habitualmente 
a nivel parieto-occipital). En niños, se desarrolla en el 
contexto de hipertensión arterial (HTA) secundaria3,4

En el PRES, los cambios abruptos de la presión ar-
terial y/o el efecto directo de citoquinas produce una 
disfunción endotelial que causa un edema vasogénico 
a nivel del sistema nervioso central.

La aparición de anemia grave no es común en 
pacientes con glomerulonefritis aguda post estrep-

tocócica (GNAPE), siendo no explicada en algunos 
pacientes1.

El objetivo de este reporte es describir la coexisten-
cia de dos complicaciones inhabituales y graves, como 
son el PRES y la anemia hemolítica autoinmune en un 
paciente con GNAPE y revisar los posibles mecanismos 
fisiopatológicos involucrados.

Caso Clínico

Paciente de 4 años, sexo masculino, con anteceden-
te de impétigo nasal dos semanas antes de su ingreso 
(tratado con mupirocina tópica y cefadroxilo oral; 
dosis, duración y adherencia a tratamiento descono-
cida), sin otros antecedentes mórbidos, quien presentó 
hematuria macroscópica glomerular asociado a ede-
ma de extremidades inferiores de 5 días de evolución, 
agregándose las últimas doce horas previas a la con-
sulta cefalea, náuseas y vómitos. Acudió al servicio de 
urgencia (SU) en estatus convulsivo, tras 20 minutos 
de convulsión tónico-clónica generalizada.

A su admisión en el SU el paciente estaba afebril, 
con presión arterial no evaluable, con compromiso de 
conciencia cuantitativo asociado a hipertonía generali-
zada y edema bipalpebral y pretibial. Se decidió intu-
bación endotraqueal y se administró fenobarbital (10 
mg/kg) como manejo del estatus convulsivo.

hemoglobina hasta 5 g/dL. Su tratamiento se basó en terapia antihipertensiva, medidas de neuro 
protección y tratamiento esteroidal. Egresó a los 31 días de hospitalización, asintomático a los 6 
meses post alta. Conclusiones: Se debe tener un alto índice de sospecha de PRES ante la aparición 
de sintomatología neurológica inespecífica en el curso de la evolución de una GNAPE. La anemia 
existente en ocasiones puede ser de carácter autoinmune. 
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Al momento del examen físico en la unidad de cui-
dados intensivos (UCI) se evidenció presión arterial 
134/94 mmHg (PAM 110 mmHg) (p95 para el pacien-
te 108/66mmHg, p95+12 120/78 mmHg).

Dentro de los parámetros de laboratorio iniciales 
destacó: orina completa con hematuria (> 100 eritro-
citos por campo), proteinuria 3+ y leucocituria 10-25 
por campo, creatininemia 0,3 mg/dL, anemia con he-
matocrito (HTO) 21%, hemoglobina (Hb) 7 g/dL, con 
volumen corpuscular medio (VCM) y concentración 
de hemoglobina corpuscular media (CHCM) norma-
les, leucocitosis de 23.900 cel/mm3, trombocitosis de 
756.000/mm3, sin elevación de reactantes de fase agu-
da, hipocomplementemia con nivel de complemento 
C3 en 25 mg/dL (valor normal, VN: 80-150 mg/dL) y 
C4 normal. El test rápido de antígeno para Estrepto-
coco beta-hemolítico grupo A (Streptococcus pyogenes) 
en faringe resultó positivo y la Antiestreptolisina O 
(ASO) fue (+) (tabla 1). La tomografía computariza-
da cerebral sin contraste no mostró cambios agudos. 
La ecografía renal concluyó nefromegalia bilateral con 
aumento de la ecogenicidad cortical y disminución de 
la diferenciación corticomedular.

El paciente fue diagnosticado con síndrome nefríti-
co por GNAPE complicada con emergencia hiperten-
siva - estatus convulsivo.

Dentro de las primeras 24 horas de su estadía en 
UCI, el paciente requirió ventilación mecánica (VM) 

y terapia anticonvulsivante con fenobarbital. Evolu-
cionó sin crisis epiléptica, con electroencefalograma 
(EEG) normal (al día siguiente de su admisión) y es-
tudio de líquido cefalorraquídeo normal. Se inició 
terapia antibiótica para erradicación del Streptococcus 
pyogenes con cefotaxima y uso de terapia diurética con 
furosemida. 

El día siguiente, evolucionó con deterioro de fun-
ción renal presentando alza de creatinina hasta 0,99 
mg/dL, HTA y proteinuria 24 horas de 36,6 mg/m2/h, 
sin oliguria. Inició terapia antihipertensiva con amlo-
dipino y labetalol intravenoso, con buen control ini-
cial.

Dado una favorable evolución se extubó a las 48 
horas, siendo esta bien tolerada desde el punto de 
vista ventilatorio. No obstante, luego de 24 horas de 
extubación, el paciente profundizó su compromiso 
de conciencia destacando tanto apertura ocular como 
retiro de extremidad solo ante estímulo doloroso y es-
casa respuesta verbal (Escala de coma de Glasgow 8) y 
desarrolló cifras de presión arterial > p95+12 a pesar 
de estar recibiendo terapia con labetalol en infusión 
continua (hasta 3 mg/kg/h), amlodipino (10mg/día) y 
furosemida, siendo necesario nuevamente iniciar VM 
e infusión de nitroprusiato de sodio (hasta 3 mcg/kg/
min), con el objetivo de lograr reducción paulatina de 
las cifras tensionales (25% diario) para prevenir daño 
neurológico secundario. Dado la presencia de sinto-

Tabla 1. Evolución temporal de los parámetros de laboratorio de paciente con glomerulonefritis post estreptocócica complica-
da con síndrome de encefalopatía posterior reversible y anemia hemolítica

Parámetro Valor normal Admisión Día 2 Día 5 Día 15 

Hemoglobina (g/dL) 10,5-13,5 7,1 6,6 8,9 11,1

Plaquetas (x103/mm3) 140-400 683 531 519 400

TRS Negativo Positivo - - -

ASO < 200 U/ml Positivo - - -

Haptoglobina (mg/dL) 41-165 - - 151,8 -

LDH (U/L) 195-349 322 231 - 197

Bilirrubina total (mg/dL) 0,3-1,2 < 0,15 0,19 - 0,18

Nitrógeno ureico (mg/dL) 9-22 10 18 12 6

Creatinina (mg/dL) 0,36-0,63 0,3 0,65 0,34 0,2

IPC (mg/mg) < 0,2 6,7 2 1,3 0,23

C3 (mg/dL) 80-150 25 - 46 152

C4 (mg/dL) 12-36 31,2 - 24 41,8

Coombs directo Negativo - Positivo - Positivo

ANA Negativo - 1/160 - -

TRS: test rápido de streptococo; ASO: antiestreptolisina O; g/dL: gramos por decilitro; mg/dL: milligramos por decilitro;  
U/ml: unidades por mililitro; LDH: lactato deshidrogenasa; IPC: índice proteinuria/creatininuria; mg/mg: milligramos por miligramos; C3: com-
plemento C3; C4: complemento C4; ANA: anticuerpos antinucleares.
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matología neurológica aguda asociada a HTA en un 
paciente con glomerulonefritis se sospechó el diagnós-
tico de PRES, el que se confirmó mediante resonancia 
magnética (RM) de cerebro (día 5), que mostró au-
mento de la señal subcortical (figura 1) en región occi-
pital bilateral y simétrica, sin restricción en la difusión, 
siendo compatible con edema vasogénico (PRES). La 
evaluación oftalmológica fue normal y un nuevo EEG 
evidenció ocasionales episodios de depresión de voltaje 
generalizada.

Durante los días siguientes la presión arterial conti-
nuó inestable, sin lograr un control de cifras tensiona-
les, agregándose enalapril al tratamiento. Finalmente, 
luego de 10 días con un lento destete farmacológico se 
consiguió normalización de la presión arterial. La RM 
de control (día 12) reveló regresión de los hallazgos 
previamente descritos (figura 1). Se logró extubación 
exitosa luego de 5 días.

Durante su estadía en UCI el nivel de hemoglobina 
disminuyó a 5 g/dL, con volumen corpuscular medio 
y concentración de hemoglobina corpuscular media 
normales, sin plaquetopenia, por lo que se sospechó 
anemia hemolítica dado prueba de Coombs directa 
positiva y hemoglobinuria. Requirió transfusiones de 
glóbulos rojos en dos oportunidades. Se decidió iniciar 
terapia esteroidal con metilprednisolona (1 mg/kg/d) 
por 72 horas. El coprocultivo fue negativo, al igual que 
el antígeno urinario para Streptococcus pneumoniae. Se 
realizó serología para virus Epstein-Barr y Parvovirus 
B19, perfil de Antígenos Nucleares Extractables (ENA), 
anticuerpos anti-citoplasma de neutrófilos (ANCA), 
anticuerpos anti-DNA, anticuerpos anti B2 glicopro-
teína 1, anticuerpos anti cardiolipinas y anticoagulante 
lúpico, los que resultaron negativos. Todos los cultivos 
fueron negativos (hemocultivos, urocultivo, cultivo de 

aspirado endotraqueal y cultivo faríngeo). Sólo destacó 
ANA (anticuerpos antinucleares) positivo 1/160.

El paciente evolucionó con mejoría de las cifras 
tensionales, nivel de complemento al alza y examen 
de orina sin proteinuria ni hematuria. La prueba de 
Coombs directa permaneció positiva al noveno día de 
hospitalización.

Al día 31 el paciente egresó normotenso, sin ane-
mia, con función renal preservada, sin proteinuria 
ni hematuria, con normalización de niveles de C3 y 
asintomático desde el punto de vista neurológico. Fue 
dado de alta con terapia farmacológica con predniso-
na, amlodipino, enalapril y ácido fólico. El paciente no 
presentó recurrencia y se mantuvo asintomático a los 
6 meses post-alta. 

El curso clínico del paciente se resume en la figura 
2.

Discusión

El caso reportado presenta características inhabi-
tuales de observar en una patología frecuente en pedia-
tría como lo es la GNAPE. Estas fueron el desarrollo de 
dos graves complicaciones: PRES y anemia hemolítica 
autoinmune. Ambas ameritaron tratamiento y la pri-
mera de ellas estuvo potencialmente asociada a morbi-
lidad de relevancia.

Se han publicado pocos estudios sobre PRES en 
niños5. La incidencia aproximada en la población pe-
diátrica general es del 0,04%6, sin embargo, en los pa-
cientes pediátricos ingresados a una unidad de cuida-
dos intensivo esta se estima en 0,4%5. Por otra parte, la 
incidencia de PRES en pacientes con enfermedad renal 
varía entre 4-9%6.

Figura 1. Resonancia magnética (RM) encefálica 
inicial y de seguimiento. Imagen (A) corresponde 
a la primera RM del paciente, donde se evidenció 
proyección axial de secuencia FLAIR que muestra 
hiperintensidad de la señal subcortical en la región 
occipital. Imagen de control una semana después 
de la anterior (B) muestra corte axial de secuencia 
T2, donde se observa resolución total de las hi-
perintensidades. FLAIR: Fluid attenuated inversion 
recovery.
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Figura 2. Línea de tiempo con diagnósticos, datos clínicos y de laboratorio más relevantes de paciente con glomerulonefritis post estreptocócica 
complicada con síndrome de encefalopatía posterior reversible y anemia hemolítica. GNAPE: Glomerulonefritis post estreptocócica, UCI: Unidad de 
cuidados intensivos, SGA: Streptococo grupo A, IRA: Insuficiencia renal aguda, HTA: Hipertensión arterial, VM: Ventilación mecánica, GR: Glóbulos 
rojos, ATB: Antibióticos, ASO: Anticuerpos anti estreptolisina O, RNM: Resonancia nuclear magnética, PRES: Síndrome encefalopatía posterior 
reversible, UCIN: Unidad de cuidados intermedios. 

En una reciente revisión sistemática en población 
pediátrica, donde se excluyeron los pacientes con PRES 
de causa oncológica, la principal etiología fue la nefro-
lógica7. Dentro de las enfermedades renales tanto la 
glomerulonefritis7 como el síndrome hemolítico uré-
mico8 han sido descritas. Notablemente, también se ha 
señalado la asociación entre PRES y anemia hemolítica 
autoinmune7. 

Los factores de riesgo más reconocidos para el 
desarrollo de PRES son la existencia de HTA y la mi-
croangiopatía trombótica (MAT) con anemia hemolí-
tica no inmune9.  

La HTA es común en el PRES pediátrico, siendo 
el principal factor asociado, en el 80% de los casos de 
GNA post-infecciosa.10,11

El PRES en la población infantil puede presentar 
algunas diferencias con los adultos en lo que respec-
ta a etiología, factores precipitantes y manifestaciones 
clínicas7. Los principales síntomas son crisis epilépticas 
(90%) y encefalopatía, los cuales estuvieron presente 
en nuestro caso. Otros frecuentes de encontrar son ce-
falea, alteraciones visuales y déficit neurológico focal12.

El estudio imagenológico se caracteriza por la 
presencia de edema vasogénico bilateral que com-
promete la materia blanca subcortical con indemni-
dad paramediana del lóbulo occipital13. El patrón de 

compromiso localizado en el sulcus frontal superior y 
parieto-occipital tienen similares frecuencias (39%)11. 
Lesiones atípicas en la RM se registran en el 61-84% 
de los niños con PRES, en comparación con el 10-58% 
de los pacientes adultos12,14. El PRES puede producir 
hemorragia intracraneal, tanto intraparenquimatosa 
como subaracnoidea. Esta complicación se observa en 
un 8-28% de los PRES pediátricos11.

Su fisiopatología es controversial, pues se han des-
crito la existencia de mecanismos tanto vasomotores 
como inmunológicos15 (figura 3), siendo para el pri-
mero de los mencionados el efecto directo de la HTA 
sobre la vasculatura cerebral excediendo el límite de 
auto regulación cerebrovascular, con aumento del flu-
jo sanguíneo y desarrollo de edema vasogénico16.

En la mayoría de los casos comunicados de PRES 
asociados con GNAPE, los pacientes presentaban HTA 
lo que respalda esta hipótesis. La inervación simpática 
(la cual es protectora en este contexto), es menor en 
el sistema vertebro-basilar, lo que podría explicar la 
localización preferentemente posterior de las lesiones 
cerebrales observadas17.

Referente al mecanismo inmunológico propues-
to, las interacciones entre los antígenos estreptocó-
cicos y anticuerpos inducen la activación del sistema 
inmunitario, incluido complemento y la producción 
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de citoquinas/quimioquinas, lo cual aumenta la ex-
presión del factor de crecimiento del endotelio vas-
cular (VEGF, Vascular Endothelial Growth Factor), 
un importante regulador de la permeabilidad vascu-
lar18 representando  así el paso inicial en su patogé-
nesis.

Habitualmente el PRES presenta un buen pronós-
tico y tanto los síntomas como las alteraciones anató-
micas son reversibles si se diagnostican y tratan opor-
tunamente, con una recuperación en un plazo de días a 
semanas11,19. Se ha descrito una mejoría imagenológica 
completa o casi completa del edema cerebral en el 90% 
de los pacientes al mes de evolución12. Sin embargo, 
ante el retardo en el diagnóstico o tratamiento pueden 
producirse secuelas neurológicas relevantes (10-20%)20 
o incluso la muerte del paciente, especialmente en con-
comitancia con hemorragia intracraneal o infarto ce-
rebral21. Su tasa de letalidad es de 3,2%22. Una reciente 

publicación indicó que la enfermedad renal terminal 
subyacente, la presencia de estatus epiléptico, la exis-
tencia de lesiones atípicas en la RM y el incremento de 
los biomarcadores inflamatorios podrían ser factores 
pronósticos de PRES en niños23.

Otra particularidad del caso aquí presentado fue 
el desarrollo de anemia hemolítica autoinmune. La 
complicación hematológica más frecuente en los pa-
cientes con GNAPE es la anemia, sin embargo, esta es 
en general de carácter leve y se debe principalmente 
a hemodilución24. La existencia de anemia hemolíti-
ca autoinmune ha sido infrecuentemente reportada. 
Greenbaum et al.25 comunicaron tres casos de GNAPE 
con anemia hemolítica concomitante. Todos ellos pre-
sentaron test de Coombs positivo; empero, interesan-
temente dos evolucionaron con bilirrubina y LDH en 
rango normal como lo observado en nuestro pacien-
te, lo que sugiere que la hemólisis pudiese ser de tipo 

Figura 3. Mecanismos fisiopatológicos involucrados en el desarrollo de síndrome de encefalopatía posterior reversible. Hipótesis propuestas. La 
primera postula que la hipertensión arterial causaría vasoconstricción arterial, originando isquemia y edema citotóxico. La segunda considera que 
se produciría una alteración de la autorregulación vascular cerebral secundaria a hipertensión arterial descontrolada, que a su vez provocaria vaso-
dilatación, disfunción endotelial y edema vasogénico. La dilatación de las arteriolas y la apertura de las uniones estrechas endoteliales determinarán 
la disfunción de la barrera hematoencefálica originando transudación intersticial, edema, hipoperfusión y vasoconstricción con daño citotóxico. Así 
mismo, la activación y disfunción endotelial conlleva cambios reactivos con incremento de la expresión del factor de crecimiento endotelial vascular 
y linfocitos T en el espacio intra y perivascular con activación del sistema inmunitario, incluido complemento, infiltración leucocitaria y producción 
de citoquinas/quimioquinas, estimulando la angiogénesis e incrementando la permeabilidad vascular, contribuyendo al edema vasogénico. Clá-
sicamente, el edema hidrostático afecta a la sustancia blanca de las porciones posteriores de ambos hemisferios cerebrales. Suele ser un patrón 
relativamente simétrico con la preservación de la corteza calcarina y paramediana de los lóbulos occipitales. Sin embargo, otras estructuras como 
el tronco cerebral, cerebelo y los lóbulos frontales y temporales también pueden estar afectadas. PPC, presión de perfusión cerebral; BHE, barrera 
hematoencefálica; TNF-α, factor de necrosis tumoral alfa; IL-1, interleuquina-1; IF-γ, interferón gamma; ICAM-1, molécula de adhesión intercelular 
1; ECAM-1, moléculas de adhesión celular epitelial 1, VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor.
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subagudo y eventualmente no percibirse de no existir 
un alto índice de sospecha.

Cachat et al.26 comunicaron el caso de un pacien-
te quien presentó una anemia hemolítica autoinmune 
grave en el curso de una falla renal anúrica secundaria 
a GNAPE, observando una buena respuesta al uso de 
esteroides. Se postuló el rol de la activación del com-
plemento originado por la GNAPE (mecanismo tam-
bién involucrado en la fisiopatologia del PRES) en la 
inducción o gravedad de la hemólisis.

Recientemente, Gong et al.27 atribuyeron a la pre-
sencia de anticuerpos anticardiolipinas un rol en el 
desarrollo de anemia hemolítica autoinmune en un 
paciente con GNAPE. Se ha demostrado que la infec-
ción por Streptococcus es responsable de la generación 
de anticuerpos antifosfolípidos27, como también que 
estos presentan un rol directo en la patogénesis de la 
anemia hemolítica. En el caso aquí comunicado la bús-
queda esta clase de anticuerpos antifosfolípidos resultó 
negativa.

Referente al mecanismo patogénico de la anemia 
hemolítica autoinmune en pacientes con GNAPE este 
es desconocido. Se ha propuesto una reacción cruzada 
entre los anticuerpos inducidos por la infección estrep-
tocócica y los hematíes, no obstante, esto no ha sido 
confirmado28. 

La toxina estreptolisina O es capaz de interactuar 
con la capa lipídica de los glóbulos rojos e insertarse en 
la membrana como una gran molécula polimerizada. 
Asimismo, la toxina unida a la membrana es capaz de 
formar complejos inmunes captando la inmunoglobu-
lina G (IgG) humana. Estos complejos formados por 
la unión del antígeno de la estreptolisina O y los anti-
cuerpos IgG son potentes activadores de la vía clásica 
del complemento28. Además, la NAD-glucohidrolasa 
(NAD-asa) también puede desempeñar un papel29. De 
esta manera es posible que ambas enzimas hayan juga-
do un rol en la hemólisis en nuestro paciente.

Es conocido que infecciones ocasionadas por Strep-
tococcus pneumoniae, productor de neuraminidasa, son 
una causa de microangiopatía trombótica (MAT). Esta 
enzima expone transitoriamente los antígenos T de la 
superficie eritrocitaria, plaquetas y células endoteliales. 
En forma natural, existen anticuerpos IgM en el hués-
ped infectado, los cuales se unen al antígeno T expues-
to, resultando en daño endotelial, iniciando la cascada 
de eventos que conducen al desarrollo de MAT30.Sin 
embargo, aunque menos conocido, el Streptococcus 
pyogenes también es un productor de neuraminidasa, 
siendo capaz de ocasionar el mismo mecanismo pato-
génico31. 

Finalmente, tanto el PRES como la aparición de 
anemia hemolítica autoinmune comparten similares 
mecanismos patogénicos inmunológicos28 que pudie-
sen explicar la concurrencia de estas inusuales compli-
caciones en un paciente con GNAPE.

Conclusiones

En este reporte, presentamos un niño de cuatro 
años con una asociación poco común de dos complica-
ciones graves como son el PRES y la anemia hemolítica 
autoinmune. Ambas deben ser sospechadas en casos de 
GNAPE de curso inhabitual con complicaciones neu-
rológicas o hematológicas. 

Ante la aparición de anemia grave en un niño con 
GNAPE debe evaluarse la posibilidad de la existencia 
de un fenómeno hemolítico agudo de causa inmuno-
lógica.
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