C) CASOS CLINICOS BREVES

HTA-preeclampsia-
sindrome hemolitico
urémico posparto:
puede conseguirse

un buen resultado
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El sindrome hemolitico urémico
(SHU) es un trastorno de la microvas-
culatura definido por anemia hemoliti-
ca microangiopdtica y trombocitope-
nia, que afecta preferentemente a los
riflones, y que se manifiesta con hema-
turia, oligoanuria y fracaso renal'. Exis-
te un grupo de pacientes (5-10%) con
SHU atipico que tiende a asociarse con
tratamientos inmunosupresores, em-
pleo de anticonceptivos orales, el em-
barazo o el posparto. Estos casos sue-
len tener una mala evolucién y una
elevada mortalidad®.

Presentamos el caso de una mujer de 32
afios, sin antecedentes personales de in-
terés, gestante de 32 semanas, que acu-
de a revision obstétrica por edemas fa-
ciales y en los miembros, tension arterial
de 220/140 mmHg y proteinuria de 3 g/1,
y que es diagnosticada de preeclampsia.

Se realiza una interconsulta a nefrolo-
gia por mal control de hipertension ar-
terial (HTA) a pesar del tratamiento con
alfametildopa y labetalol. Tras la ma-
duracion fetal, se realiza una cesarea
urgente, con mejoria inicial de los ede-
mas y de la HTA.

A los 3 difas, la paciente refiere cefalea
y visién borrosa acompafiada de HTA.
En analitica se objetivan datos de dete-
rioro de funcidén renal y hemdlisis: cre-
atinina 3 mg/dl, hemoglobina 8,7g/dl,
plaquetas 45.000/ml, haptoglobina <0,24
g/1, bilirrubina 1,5 mg/dl, LDH 6.686
U/l'y un 6% de esquistocitos en frotis
de sangre periférica.
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Con estos datos nos encontramos
ante una microangiopatia trombdtica
(MAT) relacionada con el embarazo.
La aparicién en el periodo posparto y
la afectacién eminentemente renal
nos llevan a diagnosticar a la pacien-
te de SHU e iniciar tratamiento pre-
coz con plasmaféresis (PF) y predni-
sona (1 mg/kg/24 h).

La paciente evoluciona clinicamente
mal, presentando edema agudo de pul-
mon durante la primera PF que requie-
re ingreso en la UCI e inicio de he-
modidlisis. Ante la persistencia de la
hemolisis, se decide realizar una eco-
grafia abdominal para descartar algin
proceso que actuase perpetuando el
cuadro.

Ecogrificamente se descarta la existen-
cia de restos placentarios, pero se objeti-
va un hematoma subcutdneo de la heri-
da quirdrgica, realizdndose drenaje y
tratamiento antibidtico empirico con
clindamicina y levofloxacino, con mejo-
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ria progresiva tanto clinica como analiti-
ca (figura 1).

Fueron necesarias 15 sesiones de PF y
HD intermitente hasta la remisién de la
hemodlisis y la mejoria de la funcién re-
nal. En el momento del alta, la pacien-
te presentaba creatinina 2 mg/dl,
MDRD 40, con escasa proteinuria (0,5
g/1) y control adecuado de TA con cua-
druple terapia (inhibidores de la enzi-
ma de conversion de la angiotensina
[IECA], antagonista del calcio, diuré-
tico y alfabloqueante).

En la revision realizada a los 6 meses
hay una funcidén renal normal con mi-
nima proteinuria y mantiene trata-
miento sélo con un antagonista de los
receptores de la angiotensina II
(ARAII).

Existen dos grandes entidades caracte-
rizadas por MAT relacionada con emba-
razo: preeclampsia severa (generalmen-
te con sindrome HELLP) y ptrpura
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Figura 1. Grafica de la evolucion analitica del cuadro.
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trombdtica trombocitopénica (PTT)-
SHU. Diferenciar estas entidades es
complicado debido a la superposicién
de varios hallazgos clinicos y de labo-
ratorio, siendo importante un diagndsti-
co preciso lo antes posible, pues el tra-
tamiento médico y las complicaciones
pueden ser diferentes’.

La patogenia de la MAT en el embara-
zo o en el puerperio se desconoce, y se
han demostrado en los ultimos afios
mutaciones en diversos genes implica-
dos en la regulacién del complemento
que implicarfan una pérdida de la capa-
cidad de proteccién de los tejidos fren-
te al mismo (factor H 20% y factor I
15%). Situaciones asociadas con infla-
macién y activacion del complemento,
como el embarazo o las infecciones
(absceso subcutdneo en nuestro caso),
podrian desencadenar o perpetuar el
proceso en personas genéticamente pre-
dispuestas. El aspecto final seria el
dafio microvascular y la activacion pla-
quetaria con lesion multiorgénica®.

La plasmaféresis ha demostrado ser la
terapia de eleccidn, mejorando la super-
vivencia hasta un 80-90%° y consi-
guiendo buenos resultados en cuanto a
evolucién de funcién renal.

Con este caso pretendemos incidir en
la posibilidad de obtener buenos resul-
tados en esta enfermedad con un trata-
miento precoz y y destacamos como
es fundamental descubrir y tratar pro-
cesos secundarios que puedan perpe-
tuar el cuadro.

1. Ruggenenti P. The hemolytic uremic
syndrome. Kidney Int 1998;53:554-557.
2. Loirat C. The risk of recurrence of
hemolytic uremic syndrome after renal

transplantation in children. Pediatr
Nephrol 2003;18:1095-101.

3. Sibai MB. Imitators of severe
preeclampsia. Obstet Gynecol

2007;109(4):956-66.

4. Norris M, Remuzzi G. Atypical Hemolytic-
Uremic Syndrome. N Engl J Med
2009;361:1676-87.

5. Remuzzi G. HUS and TTP. Variable expres-
sion of a single entity. Kidney Int
1987,32:292.

594

J. Santos Nores, J.J. Bravo Lopez,

M.P. Borrajo Prol, A. Iglesias Forneiro
Servicio de Nefrologia. Complexo Hospitalario
de Ourense. Ourense.

Correspondencia: Juan Santos Nores
Servicio de Nefrologia.

Complexo Hospitalario de Ourense.
Rua Ramén Puga 52-54. 32005. Ourense,
Tel: 617013588

juansn_5@hotmail.com

Hidrotérax en dialisis
peritoneal: una rara
complicacion

de la peritonitis
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El hidrotérax es una complicacién de la
didlisis peritoneal, asociada con el au-
mento de la presion intraabdominal'. En
muy contadas ocasiones se ha descrito
en relacién con episodios de peritoni-
tis?>’. Presentamos el caso de una pa-
ciente que, después de haber tenido
otras complicaciones relacionadas con
el aumento de la presién intraabdomi-
nal, desarrolla un hidrotérax en el trans-
curso de una peritonitis*.

Se trata de una mujer de 76 afios, con
insuficiencia renal crénica estadio 5 por
nefropatia intersticial, que realiza didli-
sis peritoneal continua ambulatoria des-
de hace 3 afios. Su pauta habitual es tres
recambios diarios de 2.000 ml. En este
tiempo no ha tenido peritonitis y no ha
sido sometida a ninguna intervencién
quirdrgica. En una revision rutinaria se
detecta una pequefia hernia umbilical,
no incarcerada, y una hernia abdominal,
de unos 6 cm de didmetro, en linea pa-
ramedial izquierda, que se confirma
mediante ecografia y TC. La dindmica
de la didlisis peritoneal no se ve afecta-
da por estas alteraciones anatémicas,
por lo que se decide, tras valoracién
quirdrgica, mantener una actitud conser-
vadora, modificando la pauta de didlisis
a cuatro recambios diarios de 1.500 ml.
A los 6 meses acude al hospital por li-

quido turbio, febricula y leve dolor ab-
dominal, de 5 horas de evolucién. En
dias previos habia presentado un cuadro
diarreico leve. El recuento celular del
efluente peritoneal muestra 4.570 célu-
las/ml (98% PMN). Con el diagnéstico
de peritonitis bacteriana en didlisis pe-
ritoneal se decide su ingreso hospitala-
rio y se inicia antibioterapia intraperito-
neal segtin protocolo de nuestro centro:
vancomicina, ampicilina y tobramicina.
Al dia siguiente mantiene liquido tur-
bio, con recuento celular de 9.850 célu-
lasl/ml (94% PMN); el balance de dia-
lisis peritoneal muestra una ganancia
de 1.200 ml y persiste un leve dolor ab-
dominal. A las 36 horas del ingreso avi-
san por disnea stbita. La paciente pre-
senta mal estado general, estd pdlida,
sudorosa, taquipneica y con trabajo res-
piratorio. La saturacién de oxigeno es
del 90%. En la auscultacién pulmonar
se aprecia una disminucién del mur-
mullo vesicular en hemitérax derecho.
En la radiografia de térax se observa un
derrame pleural derecho moderado (fi-
gura 1). Se realiza un recambio hipert6-
nico de corta duracién, sin mejoria. A la
vista del cuadro de dificultad respirato-
ria paroxistica y la imagen radioldgica
indicativa, se recurre a una toracocen-
tesis evacuadora, que drena 2.000 ml. El
liquido pleural presenta una concentra-
cion de glucosa de 269 mg/dl, muy su-
perior a la plasmatica (110 mg/dl), lo
cual confirma el diagnéstico de hidrot6-
rax. Tras el drenaje pleural, la clinica
mejora significativamente. Se suspende
la didlisis peritoneal y, al recibir el resul-
tado del cultivo del liquido peritoneal,
que es positivo para Bacteroides fragi-
lis, se inicia antibioterapia intravenosa
con meropenem y metronidazol. Me-
diante TC abdominal se descarta la
existencia de perforacién y resto de
patologia intraabdominal. Tras 2 se-
manas de tratamiento, es dada de alta
y permanece actualmente en hemodia-
lisis periddica.

El hidrotérax consiste en el paso de li-
quido peritoneal al espacio pleural a tra-
vés de un defecto estructural peritoneo-
pleural, congénito o adquirido'?**. Su
prevalencia es dificil de estimar, y varfa
desde el 1,6% y el 2,9%, hasta el 10%
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