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varios autores de forma episódica3,4. In-

cluso se ha descrito una asociación en-

tre ectasia asimétrica de vesícula semi-

nal (la ectasia seminal puede ser causa

de hemospermia) en la hipertensión gra-

ve5. Si bien la fisiopatología del proceso

de esta asociación no está clara, la apa-

rición de hemospermia en estas formas

tan agudas de elevación tensional, ya

descrita otras veces, pudiera no ser me-

ramente accidental. 
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La primera descripción de mielinólisis

data de 1959. Desde entonces, poco

más se ha avanzado en su etiología úl-

tima, aunque sí se reconocen los facto-

res de riesgo o los procesos en los que

surge. La forma más mencionada ocu-
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En la literatura especializada se comuni-

ca la hipertensión como acompañante de

la hemospermia. Dicha asociación podría

admitirse como meramente estadística,

aunque no el hecho de su aparición en las

formas más graves de aquélla, como la

hipertensión maligna1.

Presentamos el caso de un hombre de

36 años que acudió al hospital por

emisión de sangre en la eyaculación.

Salvo la presencia de hipertensión

nunca tratada, de 10 años de evolu-

ción, no había otros datos de interés.

La exploración, analítica, cultivos y

técnicas de imagen no aportaron nin-

gún dato sobre el origen de la misma.

Asimismo, la historia urológica era

anodina, sin que existieran anteceden-

tes traumáticos o infecciosos, sin clí-

nica acompañante, medicación previa,

ni hábito sexual fuera de lo considera-

do como normal. El paciente presen-

taba una presión arterial de TA

220/140 mmHg, estaba asintomáti-

co, con los siguientes datos relevan-

tes: fondo de ojo con edema de papi-

la, exudados y hemorragias, ECG en

el que se observaba hipertrofia ventri-

cular con sobrecarga sistólica, insufi-

ciencia renal (Cr >3 mg/dl) con protei-

nuria ++++. En un análisis previo la

función renal era normal. Los estudios

hormonales y radiológicos habituales

para descartar la hipertensión secun-

daria fueron negativos. Se le etiquetó

como afectado de hipertensión malig-

na, y no se creyó ni indicado ni con-

veniente realizar una biopsia renal. 

La hemospermia generalmente es un

proceso autolimitado y benigno, idiopá-

tico en muchos casos, en otros secunda-

rio a exploraciones urológicas agresi-

vas, actividad sexual exacerbada o

continencia sexual excesiva, raramente

tumoral. Se describe hipertensión sub-

yacente en al menos 6% de los casos2.

Esta coincidencia de hemospermia e hi-

pertensión maligna ha sido descrita por

rre en relación con la corrección rápida

de la hiponatremia1. También se descri-

be en el alcoholismo, en el trasplante

hepático y, rara vez, tras sesiones de he-

modiálisis no siempre en relación con

los cambios de natremia2-4. En este últi-

mo caso es con mucho más frecuente el

conocido síndrome de desequilibrio. No

obstante, hay circunstancias en que

pueden imbricarse ambos procesos, es-

pecialmente en la infancia3. El cuadro

clínico se caracteriza por disminución

inexplicable del nivel de conciencia,

imposibilidad para dirigir la mirada

verticalmente, déficit motor de las cua-

tro extremidades, síndrome seudobul-

bar, etc. En un contexto clínico adecua-

do, supone una gran ayuda diagnóstica

la imagen radiológica de RM en la que

se observan varios hallazgos indicati-

vos, sobre todo en la protuberancia5,6. El

diagnóstico de certeza es anatomopatoló-

gico. La evolución puede ser fatal, inclu-

so respetando la sensibilidad y el nivel de

conciencia (síndrome de cautiverio) y el

tratamiento es puramente conservador. 

Mujer de 82 años en hemodiálisis des-

de hace 6 meses por insuficiencia renal

crónica (IRC) secundaria a amiloidosis,

que ingresa en situación de insuficien-

cia cardíaca. Se le realiza diálisis de ur-

gencia con ultrafiltración de 2.500 y en

el curso de 24 horas, una nueva ultrafil-

tración de 2.000 ante la escasa mejoría

clínica y radiológica inicial. La pacien-

te, que inicialmente presentaba un esta-

do neurológico estable, inicia un extra-

ño cuadro clínico al finalizar la segunda

sesión aguda de diálisis, consistente en

bajo y oscilante nivel de conciencia, au-

sencia de lenguaje, mirada inmóvil ha-

cia adelante, con pérdida de fuerza en el

miembro superior derecho y en los

miembros inferiores. La evaluación espe-

cializada indica un proceso de desequili-

brio en diálisis. Los niveles de Na prehe-

modiálisis y posthemodiálisis no

presentaron alteraciones significativas

(136 a 132 mEq/l) ni tampoco los cam-

bios en el resto de parámetros (urea,

etc.) se manifestaron fuera de lo espe-

rable. Se realizó una TC craneal en la

que se detectó un infarto lacunar talá-

mico antiguo y una atrofia corticosub-

cortical. En la RM se objetivó una im-
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El desarrollo de crioaglutininas y

crioglobulinas tras la primoinfección

por el citomegalovirus (CMV) se ha

descrito en pacientes inmunocompe-

tentes, y se presenta en la fase aguda

de la infección. Son escasas las citas

bibliográficas sobre la influencia que

esta primoinfección puede tener en el

paciente sometido a un trasplante re-

nal de riesgo (donante positivo/recep-

portante hiperintensidad de toda la pro-

tuberancia y de la unión ponto-meso-

encefálica sin restricción de difusión y,

por tanto, no relacionable con isquemia,

por lo que se indicó el diagnóstico de

mielinólisis centroprotuberancial. Su-

pratentorialmente, presentaba una im-

portante hiperintensidad de sustancia

blanca periventricular y algún infarto

lacunar antiguo (figura 1).

La evolución clínica fue satisfactoria

tras considerarse la realización de una

hemodiálisis repetida, diaria, de corta

duración, con un tiempo de resolución

de 6 días. Obviamente, a la edad de la

paciente y con su patología de base, se

hace difícil aventurar con seguridad un

diagnóstico, aunque no podemos dejar

de relacionar este proceso agudo neuro-

lógico como inusual (después de un año

en diálisis, sin cambios aparentes im-

portantes de osmolaridad, etc.), pero sí

que parece que pueda relacionarse con

la agresividad de las sesiones de diáli-

sis en una paciente senil, quizá someti-

da a una excesiva ultrafiltración. El

tiempo de recuperación del proceso, así

como la imagen de RM, obliga a consi-

derar más un proceso de mielinolisis. 
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tor negativo) tras la profilaxis de 6 me-

ses con valganciclovir, universalmente

aceptada para este tipo de pacientes.

Presentamos el caso de una paciente so-

metida a trasplante renal de 42 años que

desarrolló crioaglutininas y crioglobu-

linas mixtas (IgM/IgG) en el contexto

de una primoinfección por CMV 2 me-

ses después de acabada la profilaxis con

valganciclovir.

Recibió trasplante renal de donante cadáver

en julio de 2007, cuya inmunosupresión con-

sistió en basiliximab, esteroides, tacrólimus y

micofenolato mofetil (MMF). Durante los

primeros 6 meses posteriores al tras-

plante se realizó profilaxis con valgan-

ciclovir oral a dosis de 900 mg/día. Dos

meses después de terminarla, acudió a

consulta afectada de un síndrome mono-

nucleósico y epigastralgia, detectándose

leucopenia (3.100 leucocitos/mm3), hi-

perbilirrubinemia (1,34 mg/dl) y eleva-

ción de LDH (277 U/l), con transami-

nasas y función renal normales. Se

realizó antigenemia de CMV, siendo

positiva a título de más de 100 células

infectadas por cada 200.000 leucocitos,

y fue ingresada para recibir tratamiento

intravenoso con ganciclovir a dosis de

5 mg/kg/12 horas. Durante el ingreso

desarrolló una leucopenia importante

que precisó el uso de factores estimu-

lantes de granulocitos/macrófagos,

crioaglutininas a título 1/64 y crioglo-

bulinas tipo IgM/IgG, indicativas de

crioglobulinemia tipo II, así como pre-

cipitado monoclonal IgM kappa objeti-

vado en el proteinograma. Valorando

los datos conjuntamente con el servicio

de hematología, se consideraron secun-

darios a la infección viral. Se suspendió

el tratamiento con MMF y se decidió el

cambio de tacrólimus a inhibidores de

la m-TOR dada su influencia beneficio-

sa en la erradicación de la infección por

CMV1. El tratamiento con ganciclovir

se prolongó durante 28 días, observán-

dose un descenso paulatino de los títu-

los de la antigenemia hasta negativizar-

se por completo. La función renal

continuó siendo estable en todo mo-

mento (Cr 0,9 mg/dl). Las crioaglutini-

nas y las crioglobulinas se negativiza-

ron 2 meses después del ingreso,Figura 1. Resonancia magnética craneal.


