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HEMATURIA COMO FORMA
DE PRESENTACION DEL SINDROME
HEMOLITICO UREMICO

Sr. Director:

La hematuria es una forma infrecuente de pre-
sentacion del sindrome hemolitico-urémico (SHU).
El SHU aparece con mas frecuencia en la infancia,
con clinica diarreica y pruebas de laboratorio alte-
radas. La causa mas comin es una toxina produ-
cida por Escherichia coli. La mortalidad es alta
(5-15%), las secuelas graves y el prondstico desfa-
vorable en adultos'.

Varén de 24 afios, asmatico y consumidor habi-
tual de alcohol y estupefacientes que acudié a ur-
gencias por hematuria durante 48 horas. Referia un
proceso amigdalar febril previo con tratamiento anti-
bidtico. La exploracién fisica era anodina y las cons-
tantes vitales normales. S6lo destacaba una ictericia
conjuntival. La analitica objetivé fallo renal agudo y
plaquetopenia (3.000/mm?®). Dada la gravedad del
cuadro se practicé en urgencias la puncién esternal
con aspirado de médula 6sea, y se obtuvo un resul-
tado de megacariopoyesis normal compatible con
trombocitopenia periférica. El paciente fue ingresado,
y en las primeras 48 horas presenté empeoramiento
clinico-analitico con agravemiento de insuficiencia re-
nal, LDH elevada y aparicién progresiva de anemia
regenerativa y petequias. En la morfologia eritrocita-
ria se detectaron esquistocitos que sugerian final-
mente el diagnéstico de SHU. Fue trasladado a uni-
dad de cuidados intensivos para plasmaféresis,
observandose a las pocas horas una franca mejoria
(correccion analitica y desapariciéon de ictericia con-
juntival y de la hematuria) en pocas horas. Fue tras-
ladado a planta y dado de alta sin mas incidencias.

La presencia de hematuria en un paciente jo-
ven con un antecedente reciente de infecciéon de
vias respiratorias altas, consumo de alcohol y estu-
pefacientes, intensa trombocitopenia periférica sin
otros signos de sangrado y con fallo renal agudo,
hicieron en un primer momento sospechar una
gomerulonefritis aguda post-estreptocdcia sin po-
der descartarse un sindrome hemolitico-urémico
en estadios precoces. La edad del paciente, la fal-
ta de anemia inicial y de petequias hacian dificil el
diagnéstico inicial.

La causa mas comun del SHU es una toxina
producida por Escherichia coli serotipo O157:H7
transmitida por carnes mal cocinadas o productos
lacteos no pasteurizados. También puede presen-
tarse con Streptococcus pneumoniae en cuadros
respiratorios de vias altas y mas raramente con la
ingesta toxica de drogas y/o alcohol®

Las pruebas analiticas son fundamentales. La
trombopenia periférica, la anemia hemolitica con
esquistocitos (microangiopatica) y la presencia de
insuficiencia renal, junto a posibles antecedentes
pueden ayudar a su filiacién**. En este caso, la
sospecha precoz, incluso antes de la apariciéon de
la anemia, propici6 la rapidez en el inicio de la
plasmaféresis y favorecié probablemente la buena
evolucién.
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ISQUEMIA FOCAL SEGMENTARIA

Sr. Director:

La isquemia focal segmentaria de intestino del-
gado es una forma infrecuente de isquemia intes-
tinal (menos del 5%). El diagnéstico preoperatorio
necesita un alto indice de sospecha dado que la
exploracién fisica y las pruebas complementarias
proporcionan pocos datos en ausencia de infarto
intestinal.

Muijer de 90 afios, en tratamiento con dicumarinicos
y con antecedentes de hipertension arterial, fibrilacién
auricular, miocardiopatia hipertréfica, insuficiencia respi-
ratoria y herniorrafia umbilical. Acudié a urgencias por
presentar dolor abdominal agudo de inicio epigastrico
con posterior difusiéon a todo el abdomen, constante y
muy intenso, de 24 horas de evolucién, acompafado de
anorexia y nauseas. En la exploracién fisica se apreciaba
afectacién del estado general, ileo paralitico y dolor a la
palpacion de forma difusa, con signos de peritonismo. El
hemograma y la radiografia eran normales. La ecografia
abdominal visualizaba una lamina de liquido libre junto
al reborde hepatico y engrosamiento inflamatorio de un
asa intestinal en la regién parietocélica izquierda. Dados
los antecedentes de fibrilacién, la presentacién clinica y
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Figura 1. Imagen de la laparotomia mostrando isquemia seg-
mentaria de intestino delgado.

la ecografia se plante6 un diagnéstico de abdomen agu-
do con alta sospecha de isquemia intestinal frente a
otros diagndsticos como sindrome de perforacién o in-
flamacion visceral. Fueron necesarias seis horas desde su
llegada a urgencias para completar el estudio y corregir
la anticoagulacién con tres unidades de plasma. Poste-
riormente se practicé laparotomia urgente que aprecié
liquido libre serohématico (200 cc) y signos irreversibles
de isquemia en 40 cm del yeyuno, y que descarto la
presencia de bridas, vélvulo o hernias internas (Figura
1). Se realizé reseccion intestinal de 70 cm de intestino
delgado y anastomosis manual término-terminal, con el
diagnéstico final de isquemia focal segmentaria de intes-
tino delgado. La paciente fallecié a los siete dias por una
complicacién respiratoria.

La isquemia mesentérica aguda (IMA) constitu-
ye el 25% de las isquemias intestinales y se debe
al déficit de aporte sanguineo procedente de la
arteria mesentérica superior (AMS)'. La isquemia
focal segmentaria representa menos del 5% de los
casos de IMA'2. La existencia de hernias estrangu-
ladas, traumatismo abdominal, vasculitis, embolias
de colesterol, consumo de cocaina, lesiones por
radiaciéon o, como en nuestro caso, fibrilacion au-
ricular son causas relacionadas con esta entidad'.
El desarrollo de circulacién colateral previene en
algunos casos el infarto transmural y aparecen en-
tonces formas clinicas de dolor crénico u obstruc-
cién intestinal®. En las formas subitas debe esta-
blecerse un diagnéstico diferencial con otras
causas de abdomen agudo, frecuente el relato de
un dolor desproporcionado en relacién a los ha-
llazgos fisicos'. En fases iniciales, el abdomen pue-
de ser normal pero la hipersensibilidad, contractu-
ra muscular y descompresién positiva indican la
existencia de infarto intestinal’>. Podemos encon-
trar alteracion inespecifica de pruebas de labora-
torio: hemoconcentraciéon, acidosis metabdlica,
elevacion de LDH, creatincinasa, fosfatasa alcalina,

amilasa, dimero D o proteina C reactiva. Asi mis-
mo, el 75% de los pacientes tienen leucocitosis
(15.000 cel/mm?3) en el momento de su valora-
cién®. Existen nuevos marcadores en fase de estu-
dio como la determinacién de albdmina modifica-
da por la isquemia y la proteina fijadora de acido
graso intestinal, que en un futuro podrian aportar
datos al diagnéstico*®. La radiografia simple y la
ecografia de abdominal suelen mostrar datos po-
co relevantes pero contribuyen al diagnéstico di-
ferencial. La ecografia doppler de arteria mesenté-
rica superior no es util en la valoraciéon de vasos
periféricos como nuestro caso®. La tomografia
computarizada (TC) abdominal con contraste en-
dovenoso puede evidenciar adelgazamiento de la
pared intestinal, hematoma intramural, oclusién
arterial, neumatosis o gas en la vena porta en ca-
sos avanzados. La reciente incorporacién de nue-
vas tecnologias como la TC angiografia con re-
construcciéon tridimensional o la resonancia
magnética, incluyendo oximetria de los vasos me-
sentéricos, podrian en el futuro reemplazar a la
angiografia mesentérica diagndstica®®’. Esta técni-
ca invasiva continlia siendo el “patrén oro” en el
diagnédstico y permite opciones terapéuticas ante
el diagnéstico de isquemia intestinal®.

En nuestro medio, donde no contamos con ra-
didlogo intervensionista y debemos solicitar dicha
prueba y trasladar al paciente a nuestro hospital
de referencia, no es posible hacer un uso liberal y
sobre todo precoz de dicha técnica. Por otra par-
te, la presencia de signos peritoneales obliga a la
realizaciéon de laparotomia o laparoscopia urgente
con escision de los segmentos afectados y revas-
cularizacién arterial cuando esté indicado'.

El médico de urgencias debe tener un alto in-
dice de sospecha ante un paciente mayor de 60
afios que se presenta en urgencias con dolor ab-
dominal sabito e intenso, exploracién fisica poco
llamativa y factores de riesgo predisponentes. La
creacion de equipos multidisciplinares constituidos
por ellos, cirujanos y radidlogos es esencial para
un reconocimiento precoz y un manejo agresivo
de esta entidad, y éste es el Gnico camino para
conseguir disminuir la elevada mortalidad (70-
100%) que obedece al fallo diagnéstico durante
la etapa previa a la aparicion de la gangrena'~.
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ABSCESO CEREBRAL COMO UNA
COMPLICACION DE OTITIS MEDIA
SUPURADA EN ADULTO JOVEN

Sr. Director:

La incidencia actual estimada de complicacio-
nes intracraneales de origen otégeno se sitla en-
tre 0,05-0,36%. La complicaciéon endocraneal mas
frecuente es la meningitis, seqguida del absceso ce-
rebral (con una mortalidad de hasta el 50%) y, en
tercer lugar, la trombosis del seno lateral™.

Varén de 25 afios que acudié al servicio de urgen-
cias por dolor en el oido izquierdo, que fue diagnostica-
do de otitis y tratado con paracetamol y un macrélido.
Era alérgico a la penicilina y habia sufrido varios episo-
dios de otitis en los ultimos dos afios, el dltimo hacia
tres meses. Dos dias mas tarde volvié a urgencias, al
persistir la otalgia, ademés de cefalea pulsatil, fiebre y
vémitos. Se encontraba consciente, orientado, sin rigi-
dez de nuca y se aprecié supuracion amarillenta a tra-
vés del conducto auditivo externo izquierdo (Figura 1).
La presion arterial era de 120/60 mmHg y la tempera-
tura de 38,2°C. Dada la afectacién general y la cefalea
se realiza una puncién lumbar (PL) (no se realizé fondo
de ojo previamente) con el siguiente resultado: leucoci-
tos 686 ml (77% PMN), glucosa 40 mg/dl (glucemia
108); en la tincién de Gram no se observé gérmenes.
Con estos datos se realiz6 una tomografia computariza-
da (TC) (Figura 1) craneal que demostré una otitis me-
dia supurada, y un foco de encefalitis-cerebritis. Se ini-
cié tratamiento con vancomicina, aztreonam y

metronidazol y se realiz6 una cirugia radical mastoidea
de oido izquierdo. Debido a que no evolucion6 favora-
blemente se procedi6 al drenaje del absceso. Finalmen-
te se resolvié el cuadro y fue dado de alta tras 42 dias.

El origen habitual de un absceso otégeno es la
propagacion directa o por contigiiidad. Los estu-
dios bacteriol6gicos demuestran con mas frecuen-
cia la presencia de Enterobacterias como Proteus,
Pseudomona o E. coli, y de Staphylococcus aureus y
Streptococcus'**®. Hay que destacar el aumento en
los Ultimos afios de los bacilos gramnegativos, los
anaerobios y la asociacion entre diversas bacterias.
Ademas hay que tener presente que los cultivos
del liquido obtenido de los abscesos son estériles
en un 25% a 30% de los casos®®.

Los sintomas neurolégicos son los mas impor-
tantes y se corresponden con el aumento de la
presion intracraneal (PIC): cefalea, nauseas, vomi-
tos y letargia. Entre el 30 y el 50% de los casos
experimentan hemiparesia y convulsiones®®.

Hoy en dia, el diagnéstico mediante pruebas
de imagen se basa fundamentalmente en la TC.
En la fase de cerebritis la captacién no existe. La
resonancia magnética (RM) cerebral ayuda mejor
que la TC a detectar los abscesos cerebrales mul-
tiples y en el diagnéstico diferencial.

El papel de la PL es muy discutible, pues no
suele aportar informacién relevante, salvo que ha-
ya drenado a los ventriculos: pueden aparecer le-
ve leucocitosis y aumento de proteinas. Ademas,
en muy pocas ocasiones, es posible identificar mi-
croorganismos responsables de la infeccion en la
PL, y los cultivos son positivos en el 6-22% de los
casos®, por lo que tan sélo se recomienda realizar
la PL ante la sospecha de meningitis o de supura-
cién subaracnoidea (tras descartar hipertensién in-
tracraneal)®®™.

El diagnéstico diferencial debe realizarse con
el resto de complicaciones intracraneales otége-

Figura 1. Supuracion de la otitis media a través del conducto
auditivo externo (izquierda). TC craneal con area hipodensa*
que realza tras inyeccién de contraste (derecha).
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nas, como la trombosis del seno lateral, la menin-
gitis otégena o el empiema subaracnoideo o epi-
dural y con procesos expansivos intracraneales.

El tratamiento de los abscesos cerebrales ot6-
genos es tanto médico como quirdrgico. Como
antibioticoterapia de primera eleccién se usa una
cefalosporina de tercera generacién, como la cef-
tacidima (1-2 g/8 h) o cefotaxima (1-2 g/8 h)
asociada a metronidazol (500 mg/8 h)’.

La cirugia del oido consiste generalmente en
la realizacién de una intervencién radical mastoi-
dea. La intervencién neuroquirlrgica consiste en
la puncién-aspiracién (permite con poca agresivi-
dad y anestesia local obtener material para culti-
vo y confirmacién diagnéstica y alivia rapidamen-
te la presién intracraneal) o en la exéresis
mediante cirugia abierta (para algunos tipos de
abscesos, como por ejemplo los abscesos multilo-
culados, debido a la dificultad para su aspiracién
completa).
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