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HEMATURIA COMO FORMA
DE PRESENTACIÓN DEL SÍNDROME
HEMOLÍTICO URÉMICO

Sr. Director:
La hematuria es una forma infrecuente de pre-

sentación del síndrome hemolítico-urémico (SHU).
El SHU aparece con más frecuencia en la infancia,
con clínica diarreica y pruebas de laboratorio alte-
radas. La causa más común es una toxina produ-
cida por Escherichia coli. La mortalidad es alta 
(5-15%), las secuelas graves y el pronóstico desfa-
vorable en adultos1.

Varón de 24 años, asmático y consumidor habi-
tual de alcohol y estupefacientes que acudió a ur-
gencias por hematuria durante 48 horas. Refería un
proceso amigdalar febril previo con tratamiento anti-
biótico. La exploración física era anodina y las cons-
tantes vitales normales. Sólo destacaba una ictericia
conjuntival. La analítica objetivó fallo renal agudo y
plaquetopenia (3.000/mm3). Dada la gravedad del
cuadro se practicó en urgencias la punción esternal
con aspirado de médula ósea, y se obtuvo un resul-
tado de megacariopoyesis normal compatible con
trombocitopenia periférica. El paciente fue ingresado,
y en las primeras 48 horas presentó empeoramiento
clínico-analítico con agravemiento de insuficiencia re-
nal, LDH elevada y aparición progresiva de anemia
regenerativa y petequias. En la morfología eritrocita-
ria se detectaron esquistocitos que sugerían final-
mente el diagnóstico de SHU. Fue trasladado a uni-
dad de cuidados intensivos para plasmaféresis,
observándose a las pocas horas una franca mejoría
(corrección analítica y desaparición de ictericia con-
juntival y de la hematuria) en pocas horas. Fue tras-
ladado a planta y dado de alta sin más incidencias.

La presencia de hematuria en un paciente jo-
ven con un antecedente reciente de infección de
vías 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-estreptocócia sin po-
der descartarse un síndrome hemolítico-urémico
en estadios precoces. La edad del paciente, la fal-
ta de anemia inicial y de petequias hacían difícil el
diagnóstico inicial.

La causa más común del SHU es una toxina
producida por Escherichia coli serotipo O157:H7
transmitida por carnes mal cocinadas o productos
lácteos no pasteurizados. También puede presen-
tarse con Streptococcus pneumoniae en cuadros
respiratorios de vías altas y más raramente con la
ingesta tóxica de drogas y/o alcohol2.

Las pruebas analíticas son fundamentales. La
trombopenia periférica, la anemia hemolítica con
esquistocitos (microangiopática) y la presencia de
insuficiencia renal, junto a posibles antecedentes
pueden ayudar a su filiación3,4. En este caso, la
sospecha precoz, incluso antes de la aparición de
la anemia, propició la rapidez en el inicio de la
plasmaféresis y favoreció probablemente la buena
evolución.
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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 diagnóstico preoperatorio
necesita un alto índice de sospecha dado que la
exploración física y las pruebas complementarias
proporcionan pocos datos en ausencia de infarto
intestinal.

Mujer de 90 años, en tratamiento con dicumarínicos
y con antecedentes de hipertensión arterial, fibrilación
auricular, miocardiopatía hipertrófica, insuficiencia respi-
ratoria y herniorrafia umbilical. Acudió a urgencias por
presentar dolor abdominal agudo de inicio epigástrico
con posterior difusión a todo el abdomen, constante y
muy intenso, de 24 horas de evolución, acompañado de
anorexia y náuseas. En la exploración física se apreciaba
afectación del estado general, íleo paralítico y dolor a la
palpación de forma difusa, con signos de peritonismo. El
hemograma y la radiografía eran normales. La ecografía
abdominal visualizaba una lámina de líquido libre junto
al reborde hepático y engrosamiento inflamatorio de un
asa intestinal en la región parietocólica izquierda. Dados
los antecedentes de fibrilación, la presentación clínica y

CARTAS AL DIRECTOR

Emergencias 2008;20: 440-444 441

441-444CARTAS MONTADAS NUMERO 6  21/11/08  18:34  Página 441



la ecografía se planteó un diagnóstico de abdomen agu-
do con alta sospecha de isquemia intestinal frente a
otros diagnósticos como síndrome de perforación o in-
flamación visceral. Fueron necesarias seis horas desde su
llegada a urgencias para completar el estudio y corregir
la anticoagulación con tres unidades de plasma. Poste-
riormente se practicó laparotomía urgente que apreció
líquido libre serohématico (200 cc) y signos irreversibles
de isquemia en 40 cm del yeyuno, y que descartó la
presencia de bridas, vólvulo o hernias internas (Figura
1). Se realizó resección intestinal de 70 cm de intestino
delgado y anastomosis manual término-terminal, con el
diagnóstico final de isquemia focal segmentaría de intes-
tino delgado. La paciente falleció a los siete días por una
complicación respiratoria.

La isquemia mesentérica aguda (IMA) constitu-
ye el 25% de las isquemias intestinales y se debe
al déficit de aporte sanguíneo procedente de la
arteria mesentérica superior (AMS)1. La isquemia
focal segmentaria representa menos del 5% de los
casos de IMA1,2. La existencia de hernias estrangu-
ladas, traumatismo abdominal, vasculitis, embolias
de colesterol, consumo de cocaína, lesiones por
radiación o, como en nuestro caso, fibrilación au-
ricular son causas relacionadas con esta entidad1.
El desarrollo de circulación colateral previene en
algunos casos el infarto transmural y aparecen en-
tonces formas clínicas de dolor crónico u obstruc-
ción intestinal2. En las formas súbitas debe esta-
blecerse un diagnóstico diferencial con otras
causas de abdomen agudo, frecuente el relato de
un dolor desproporcionado en relación a los ha-
llazgos físicos1. En fases iniciales, el abdomen pue-
de ser normal pero la hipersensibilidad, contractu-
ra muscular y descompresión positiva indican la
existencia de infarto intestinal2. Podemos encon-
trar alteración inespecífica de pruebas de labora-
torio: hemoconcentración, acidosis metabólica,
elevación de LDH, creatincinasa, fosfatasa alcalina,

amilasa, dímero D o proteína C reactiva. Así mis-
mo, el 75% de los pacientes tienen leucocitosis
(15.000 cel/mm3) en el momento de su valora-
ción3. Existen nuevos marcadores en fase de estu-
dio como la determinación de albúmina modifica-
da por la isquemia y la proteína fijadora de ácido
graso intestinal, que en un futuro podrían aportar
datos al diagnóstico4,5. La radiografía simple y la
ecografía de abdominal suelen mostrar datos po-
co relevantes pero contribuyen al diagnóstico di-
ferencial. La ecografía doppler de arteria mesenté-
rica superior no es útil en la valoración de vasos
periféricos como nuestro caso6. La tomografía
computarizada (TC) abdominal con contraste en-
dovenoso puede evidenciar adelgazamiento de la
pared intestinal, hematoma intramural, oclusión
arterial, neumatosis o gas en la vena porta en ca-
sos avanzados. La reciente incorporación de nue-
vas tecnologías como la TC angiografía con re-
construcción tridimensional o la resonancia
magnética, incluyendo oximetría de los vasos me-
sentéricos, podrían en el futuro reemplazar a la
angiografía mesentérica diagnóstica2,6,7. Esta técni-
ca invasiva continúa siendo el “patrón oro” en el
diagnóstico y permite opciones terapéuticas ante
el diagnóstico de isquemia intestinal8.

En nuestro medio, donde no contamos con ra-
diólogo 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
realización de laparotomía o laparoscopia urgente
con escisión de los segmentos afectados y revas-
cularización arterial cuando esté indicado1,2.

El médico de urgencias debe tener un alto ín-
dice de sospecha ante un paciente mayor de 60
años que se presenta en urgencias con dolor ab-
dominal súbito e intenso, exploración física poco
llamativa y factores de riesgo predisponentes. La
creación de equipos multidisciplinares constituidos
por ellos, cirujanos y radiólogos es esencial para
un reconocimiento precoz y un manejo agresivo
de esta entidad, y éste es el único camino para
conseguir disminuir la elevada mortalidad (70-
100%) que obedece al fallo diagnóstico durante
la etapa previa a la aparición de la gangrena1,2.
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Figura 1. Imagen de la laparotomía mostrando isquemia seg-
mentaria de intestino delgado.
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ABSCESO CEREBRAL COMO UNA
COMPLICACIÓN DE OTITIS MEDIA
SUPURADA EN ADULTO JOVEN

Sr. Director:
La incidencia actual estimada de complicacio-

nes intracraneales de origen otógeno se sitúa en-
tre 0,05-0,36%. La complicación endocraneal más
frecuente es la meningitis, seguida del absceso ce-
rebral (con una mortalidad de hasta el 50%) y, en
tercer lugar, la trombosis del seno lateral1-7.

Varón de 25 años que acudió al servicio de urgen-
cias por dolor en el oído izquierdo, que fue diagnostica-
do de otitis y tratado con paracetamol y un macrólido.
Era alérgico a la penicilina y había sufrido varios episo-
dios de otitis en los últimos dos años, el último hacía
tres meses. Dos días más tarde volvió a urgencias, al
persistir la otalgia, además de cefalea pulsátil, fiebre y
vómitos. Se encontraba consciente, orientado, sin rigi-
dez de nuca y se apreció supuración amarillenta a tra-
vés del conducto auditivo externo izquierdo (Figura 1).
La presión arterial era de 120/60 mmHg y la tempera-
tura de 38,2°C. Dada la afectación general y la cefalea
se realiza una punción lumbar (PL) (no se realizó fondo
de ojo previamente) con el siguiente resultado: leucoci-
tos 686 ml (77% PMN), glucosa 40 mg/dl (glucemia
108); en la tinción de Gram no se observó gérmenes.
Con estos datos se realizó una tomografía computariza-
da (TC) (Figura 1) craneal que demostró una otitis me-
dia supurada, y un foco de encefalitis-cerebritis. Se ini-
ció tratamiento con vancomicina, aztreonam y

metronidazol y se realizó una cirugía radical mastoidea
de oído izquierdo. Debido a que no evolucionó favora-
blemente se procedió al drenaje del absceso. Finalmen-
te se resolvió el cuadro y fue dado de alta tras 42 días.

El origen habitual de un absceso otógeno es la
propagación directa o por contigüidad. Los estu-
dios bacteriológicos demuestran con más frecuen-
cia la presencia de Enterobacterias como Proteus,
Pseudomona o E. coli, y de Staphylococcus aureus y
Streptococcus1,2,4-8. Hay que destacar el aumento en
los últimos años de los bacilos gramnegativos, los
anaerobios y la asociación entre diversas bacterias.
Además hay que tener presente que los cultivos
del líquido obtenido de los abscesos son estériles
en un 25% a 30% de los casos6,8.

Los síntomas neurológicos son los más impor-
tantes y se corresponden con el aumento de la
presión intracraneal (PIC): cefalea, náuseas, vómi-
tos y letargia. Entre el 30 y el 50% de los casos
experimentan hemiparesia y convulsiones6,8.

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

El papel de la PL es muy discutible, pues no
suele aportar información relevante, salvo que ha-
ya drenado a los ventrículos: pueden aparecer le-
ve leucocitosis y aumento de proteínas. Además,
en muy pocas ocasiones, es posible identificar mi-
croorganismos responsables de la infección en la
PL, y los cultivos son positivos en el 6-22% de los
casos8, por lo que tan sólo se recomienda realizar
la PL ante la sospecha de meningitis o de supura-
ción subaracnoidea (tras descartar hipertensión in-
tracraneal)6,8,11.

El diagnóstico diferencial debe realizarse con
el resto de complicaciones intracraneales otóge-
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Figura 1. Supuración de la otitis media a través del conducto
auditivo externo (izquierda). TC craneal con área hipodensa*
que realza tras inyección de contraste (derecha).

*
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nas, como la trombosis del seno lateral, la menin-
gitis otógena o el empiema subaracnoideo o epi-
dural y con procesos expansivos intracraneales.

El tratamiento de los abscesos cerebrales otó-
genos es tanto médico como quirúrgico. Como
antibioticoterapia de primera elección se usa una
cefalosporina de tercera generación, como la cef-
tacidima (1-2 g/8 h) o cefotaxima (1-2 g/8 h)
asociada a metronidazol (500 mg/8 h)7.

La cirugía del oído consiste generalmente en
la realización de una intervención radical mastoi-
dea. La intervención neuroquirúrgica consiste en
la punción-aspiración (permite con poca agresivi-
dad y anestesia local obtener material para culti-
vo y confirmación diagnóstica y alivia rápidamen-
te la presión intracraneal) o en la exéresis
mediante cirugía abierta (para algunos tipos de
abscesos, como por ejemplo los abscesos multilo-
culados, debido a la dificultad para su aspiración
completa).

Bibliografía

1 Vikram BK, Udayashankar SG, Naseeruddin K, Venkatesha
BK, Manjunath D, Savantrewwa IR. Complications in pri-
mary and secondary acquired cholesteatoma: a prospective
comparative study of 62 ears. Am J Otolaryngol 2008;29:1-
6.

2 Couloigner V, Sterkers O, Redondo A, Rey A. Brain absces-
ses of ear, nose, and throat origin: Comparison between
otogenic and sinogenic etiologies. Skull Base Surg
1998;8:163-8.

3 Dubey SP, Larawin V. Complications of chronic suppurative
otitis media and their management. Laryngoscope,
2007;117:264-7.

4 Penido Nde O, Borin A, Iha LC, Suguri VM, Onishi E, Fuku-
da Y, et al. Intracranial complications of otitis media: 15 ye-
ars of experience in 33 patients. Otolaryngol Head Neck
Surg 2005;132:37-42.

5 Vázquez E, Castellote A, Piqueras J, Mauleon S, Creixell S,
Pumarola F, et al. Imaging of complications of acute mas-
toiditis in children. Radiographics 2003;23:359-72.

6 Almela Cortés R, Faubel Serra M. Intracranial complications
of otogenic origin. A report of three cases. Acta Otorrinola-
ringol Esp 2000;51:428-32.

7 Pérez Obón J, Fernández Liesa R, Marín García J, Rivares Es-
teban J, Fraile Rodrigo J, Martínez-Berganza y Asensio R, et
al. Cerebral abscess as a complication of the chronic otitis.
Acta Otorrinolaringol Esp 1994;45:107-10.

8 Ortega-Martínez M, Cabezudo JM, Fernández-Portales I, Gó-
mez-Perals L, Rodríguez-Sánchez JA, García-Yagüe L, et al.
Pyogenic brain abscesses: experience with 60 consecutive
cases. Neurocirugia (Astur) 2006;17:23-33; discussion 33.

9 Ozkaya S, Bezircioglu H, Sucu HK, Ozdemir I. Combined
approach for otogenic brain abscess. Neurol Med Chir
(Tokyo) 2005;45:82-5, discussion 86.

10 Pino Rivero V, Keituqwa Yañez T, Marcos Garcia M, Trinidad
Ruiz G. Otogenic intracraneal abscesses. Description of 6
cases. An Otorrinolaringol Ibero Am 2004;31:23-31.

11 García-Lechutz JM. Absceso cerebral como complicación de
la otit is media crónica. Acta Otorrinolaringol Esp
1998;49:83-5.

María VÁZQUEZ DOMÍNGUEZ,
Ricardo CALVO LÓPEZ,

Plácido MAYÁN CONESA
Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario
Juan Canalejo. As Xubias. A Coruña, España.

CARTAS AL DIRECTOR

444 Emergencias 2008; 20: 440-444

441-444CARTAS MONTADAS NUMERO 6  21/11/08  18:35  Página 444


