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A los dos dias presenta dolor en el ojo
izquierdo acompafiado de enrojeci-
miento conjuntival y pérdida de la agu-
deza visual. En la exploracién oftalmo-
légica se evidencia pseudofaquia,
hipopion, Tyndall +++, presién intrao-
cular normal, infiltracién vitrea, engro-
samiento macular, absceso vitreo y des-
prendimiento de coroides en el ojo
izquierdo. Se diagnostica endoftalmitis
enddgena basdndose en hemocultivos
positivos para Staphylococcus aureus
resistente a meticilina.

Debido al mal prondstico anatomo-
funcional se indica vitrectomia con
inyecciones intravitreas de vancomi-
cina y ceftazidima, asociado a coli-
rios de moxifloxacino, dexametasona
y ciclopléjico. Los cultivos de humor
vitreo fueron positivos para Staphy-
lococcus aureus, confirmandose asi
el diagndstico. Se mantuvo trata-
miento durante un mes presentando
como complicacién desprendimiento
total de retina con vitreorretinopatia
proliferante.

La endoftalmitis bacteriana endégena
es una devastadora complicaciéon de
septicemia, que constituye el 2-8%
de todos los casos de endoftalmitis'.
Ocurre cuando las bacterias alcanzan
el ojo por via hematdgena, cruzando la
barrera hematorretiniana. Es una en-
fermedad grave, a menudo diagnosti-
cada tardfamente y con un mal pronds-
tico visual que conduce a la ceguera
en muchos pacientes.

Los hemocultivos pueden ser positivos
hasta en un 71% de los pacientes con
endoftalmitis endégena, mientras que el
humor vitreo positivo y otros cultivos
acuosos van del 61 al 70%?. Son claves
para el diagndstico pero también se han
de cultivar todos los focos posibles de
infeccidn, incluyendo catéteres y heri-
das supurantes. No es infrecuente que
los cultivos oculares sean negativos.
Las bacterias grampositivas mds fre-
cuentes son Staphylococcus aureus,
Streptococcus del grupo B, Strepto-
coccus pneumoniae y Listeria mo-
nocytogenes. Entre los gramnegativos,
los mds habituales son Klebsiella sp.,
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Escherichia coli, Pseudomonas aerugi-
nosa y Neisseria meningitides.

El tratamiento de la endoftalmitis endé-
gena incluye antibidticos sistémicos e
intravitreos. La duracién deberia deter-
minarse basdndose en la necesidad de
tratar la causa subyacente de la bacterie-
mia. Los antibidticos sistémicos por si
solos no van a ser suficientes, por lo que
requieren la inyeccién intravitrea de los
mismos. La vitrectomia con la inyeccién
intravitrea de antibidticos estd indicada
en la mayoria de los casos. La vitrecto-
mia conduce a mejores resultados visua-
les en casos graves de endoftalmitis’.

La endoftalmitis es una rara complica-
cion de la septicemia relacionada con el
catéter de hemodidlisis. S6lo hemos en-
contrado 5 publicaciones, con un total
de 8 casos*’. Y ante la sospecha, una
evaluacién oftalmolégica de urgencia y
el tratamiento antibidtico es necesario
para reducir el riesgo de pérdida de vi-
sion en el ojo afectado.
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Presentamos el caso de una paciente
mujer de 71 afios de edad, remitida a
la consulta de Nefropatia Diabética en
abril de 2009. Entre sus antecedentes
personales destacaba: hipertension ar-
terial y diabetes mellitus tipo 2 (DM2)
de mas de 20 afos de evolucidon, con
complicaciones metadiabéticas (reti-
nopatia diabética); hiperuricemia, dis-
lipemia, historia de ingesta ocasional
de antiinflamatorios no esteroideos,
7 embarazos y 7 partos sin gestosis.
En la anamnesis por aparatos sélo des-
tacaba nicturia de una vez y gran dis-
minucién de agudeza visual en ojo de-
recho. La exploracién fisica fue
rigurosamente normal: tensidén arte-
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Tabla 1. Evolucién analitica de la paciente

Primera Segunda Tercera consulta, Analiticade Primera consulta Analitica,
consulta,  consulta, noviembre  preoperatorio, posoperatoria, agosto
abril agosto de 2009. febrero febrero de 2011
de 2009 de 2009 Se solicito RM de 2010 de 2011
cerebral
Urea (mg/dl) 100 105 110 11 91 106
Creatinina (mg/dl) 1,29 1,71 1,42 1,43 1,21 1,26
Urico (mg/dl) 8 5,6 6 5,6 6,2 5,5
Sodio (mmol/l) 138 138 147 140 140 139
Potasio (mmol/l) 4,9 5,2 5,3 4,4 4,8 4,9
HbA, (%) 6,8 7,7 6,0 7 6,5 6,8
Volumen orina
24 h (ml) 3500 4000 4150 - 2900 3100
Proteinas en orina
(9/24 h) 0,14 0,2 0,17 - 0,15 0,18
Microalbuminuria ~ Negativa Negativa Negativa - Negativa -
en orina 24 h
Aclaramiento de 42,5 40,2 39,8 - 38,34 54,8

creatinina en orina
(ml/min)

HbA, : hemoglobina glicosilada; RM: resonancia magnética.

rial: 120/60 mmHg, peso: 72,3 kg y ta-
lla: 1,57 m. La paciente recibia trata-
miento con alprazolam, furosemida,
carvedilol, valsartan, dobesilato de
calcio y pravastatina. La paciente
aportaba un ecocardiograma con hi-
pertrofia ventricular izquierda mode-
rada; fraccién de eyeccion del 80%, y
disfuncién diastélica grado I. También
aportaba analitica realizada en centro
de salud (tabla 1).

En su segunda consulta, en agosto de
2009, s6lo aportaba la analitica de ju-
nio de 2009 (tabla 1). En su tercera
consulta, en noviembre de 2009, la pa-
ciente se habia realizado una nueva
analitica (tabla 1) y ecografia abdomi-
nal, objetivdndose rifion derecho de
9,7 cm e izquierdo de 9,4 cm, ambos
con buena diferenciacién coértico-me-
dular. La paciente comenta que no ha-
bia traido todo el volumen de orina de
24 h y negaba polidipsia. Dado que la
paciente presentaba hipernatremia y
poliuria, se solicité resonancia magné-
tica cerebral sin gadolinio, valorada en
enero de 2010, que mostré un proceso
expansivo redondeado de 4 cm compa-
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tible con meningioma en situacién pa-
rietal parasagital de la convexidad de-
recha, sin edema perilesional y surcos
meningeos respetados. La paciente fue
remitida a Neurocirugia e intervenida
en abril de 2010 mediante craneocto-
mia centrada, retirandose hueso infil-
trado por tumor y colocdndose malla
de titanio. El diagndstico anatomopa-
tolégico fue meningioma fibroso gra-
do I de la Organizacién Mundial de la
Salud, existiendo infiltracion focal
6sea por el meningioma. Tras su envio
a Neurocirugia, la paciente abandoné
el seguimiento y aparecié en consulta
nuevamente en febrero de 2011, en
muy buen estado general y con mejo-
ria de agudeza visual del ojo derecho.
Su dltima valoracién se realizé en
agosto de 2011; la paciente estaba
asintomadtica, sin disnatremia y con li-
gera mejoria de su filtrado glomerular
(tabla 1).

En resumen, se trataba de una paciente
con insuficiencia renal crénica (IRC) en
estadio 3, probablemente secundaria a
nefroangiosclerosis, la cual durante su
seguimiento y en una sola ocasién pre-
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sent6 hipernatremia, poliuria y euvole-
mia, lo que permitié el diagndstico de
meningioma y su reseccién. Asi, el
diagnéstico diferencial se centré en hi-
pernatremia con sodio corporal total
normal, lo cual inclufa el diagndstico
diferencial de diabetes insipida central,
diabetes insipida nefrogénica o diabetes
insipida parcial con hipodipsia'. La au-
sencia de polidipsia casi excluia el
diagndstico de diabetes insipida y la po-
lidipsia primaria'.

El sindrome de hipernatremia con hi-
podipsia se caracteriza por hipernatre-
mia persistente no explicable por nin-
guna pérdida de volumen, ausencia de
sed, diabetes insipida parcial y respues-
ta renal normal a la vasopresina®. Las
causas relacionadas con este sindrome
se muestran en la tabla 2°. Su fisiopa-
tologia parece estar relacionada con
una alteracién de sus osmorreceptores,
que hace que estos pacientes tiendan a
diluir y concentrar la orina a unos nive-
les inapropiadamente altos de osmola-
lidad plasmatica’.

Tabla 2. Causas del sindrome de
hipernatremia con hipodipsia

Meningioma

Germinoma

Craneofaringioma

Teratoma

Adenoma hipofisario

Metastasis de carcinoma bronquial
Granuloma eosinéfilo

Enfermedad de Christian-Shdiller
Sarcoidosis

Tumor granulomatoso

Psiciosis

Histocitiosis

Degeneraciéon neuronal hipotalamica
Hemorragia subaracnoidea
Hidrocefalia

Traumatismo craneal

Tras tratamiento quirdrgico de aneurisma
cerebral

Hidrocefalia congénita
Tumor secretor de gonadotropina coridnica
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La disnatremia mds frecuente en los
pacientes con IRC y DM2 es la pseu-
dohiponatremia secundaria a hiper-
glucemia o hipertrigliceridemia y en
general, en pacientes con IRC, la pre-
sencia de hiponatremia es mucho mads
frecuente que la hipernatremia*®. Asi,
la presencia de hipernatremia, aunque
sea en una sola ocasién en una pa-
ciente con IRC y DM2, debe obligar-
nos a su estudio y diagndstico dife-
rencial. La ausencia de polidipsia nos
hizo sospechar la existencia de sin-
drome de hipernatremia e hipodipsia
y la identificacién y correccién de su
causa.
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Rotura de la arteria
renal en un
posoperatorio
complicado de
angioplastia por
estenosis renal
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La hipertensién renovascular se defi-
ne como la hipertensiéon arterial
(HTA) causada por hipoperfusién re-
nal, y es el resultado de la isquemia
renal debido a estenosis u oclusién de
una o ambas arterias renales. Un re-
quisito para su diagnéstico es que la
reperfusion del rifion mejore la HTA.
Es una de las causas mds frecuentes de
HTA secundaria, siendo del 1% en la
poblacién no seleccionada y del 30%
en el grupo poblacional con caracte-
risticas clinicas sugestivas de esta en-
fermedad.

Otra consecuencia de la hipoperfusién
renal es la nefropatia isquémica, que
lleva a atrofia renal y pérdida de nefro-
nas, incrementando el riesgo de pro-
gresion a enfermedad terminal, que es
responsable del fallo renal crénico en
un 11-18% de los pacientes en didlisis.

La enfermedad arteriosclerdtica renal
puede conducir a una nefropatia is-
quémica, lo que conlleva una afeccién
grave bilateral o isquemia renal global
que causa HTA rebelde al tratamiento
farmacolégico. La arteriosclerosis es
una frecuente e infravalorada causa de
hipertensién e insuficiencia renal. El
riesgo de atrofia renal depende del
grado de estenosis de la arteria y la
progresion de la enfermedad resulta
mayor en estenosis graves.

La estenosis renal constituye la causa
mds comun de hipertensiéon secunda-
ria, con una prevalencia de alrededor
del 3-5% en la poblacién de pacientes
hipertensos. La angioplastia translumi-
nal percutdnea y la cirugia de revascu-
larizacion, inicialmente, son las dos
opciones técnicas para el tratamiento.
La tasa de reestenosis que se ha obser-
vado en los stent renales es muy va-
riable; en los tdltimos trabajos publica-
dos es de un 0-38%.

Tras la reestenosis, la cirugia de revas-
cularizacién se presenta como la mejor
opcidn terapéutica, siendo ésta de ma-
yor complejidad.

Presentamos el siguiente caso clinico,
donde valoramos el manejo de la ciru-
gia de stent renal y sus posibles com-
plicaciones.

Caso clinico

Mujer de 67 afios con multiples facto-
res de riesgo: HTA, hipercolesterole-
mia, disglucosis, obesidad, sindrome
coronario agudo, etc.

Presenta un tnico rifién izquierdo con
estenosis por enfermedad renal créni-
ca en estadio 3 (Guias K/DOQUI) se-
cundaria a una nefropatia isquémica
con diuresis conservada.

Presenta angiograficamente una este-
nosis critica de la arteria renal izquier-
da e hipertensién no controlada a pe-
sar del tratamiento farmacolégico con
quintuple terapia (inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina,
betabloqueantes, calcioantagonistas,
diuréticos y alfabloqueantes). En
pruebas previas destaca una creatinina
de 1,9-24 mg % y tensién arterial
(TA) rebelde.

Su riesgo anestésico es moderado,
siendo intervenida de forma progra-
mada para la colocacién de un stent
en arteria renal izquierda bajo aneste-
sia locorregional con monitorizacién
continua de la presién arterial. Duran-
te la cirugia estd estable hemodindmi-
camente, con diuresis mantenida.

Nefrologia 2012;32(2):247-72



