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persas bilaterales. El abdomen estaba

distendido con semiología de ascitis

prácticamente a tensión y se objetivaban

masas palpables a distintos niveles. En

las extremidades presentaba edemas con

fóvea hasta tercio medio bilaterales, sin

datos de trombosis venosa profunda.

Neurológicamente estaba consciente y

orientada, sin evidencia de flapping. 

En la analítica realizada presenta Cr 4,3

mg/dl, Na 125 mEq/l, K 6,99 mEq/l, Cl

104 mEq/l, bioquímica hepática y LDH

normales, proteínas totales 6,4 g/dl y al-

búmina 2,8 g/dl; pH 7,28, pCO
2

50

mmHg y bicarbonato 24 mmol/l. En el

hemograma, 15.100 leucocitos con neu-

trofilia y anemia normocítica normocró-

mica ya conocida. La coagulación fue

normal. En la radiografía de tórax pre-

sentaba datos de insuficiencia cardíaca y

en la ecografía abdominal se confirmó la

presencia de abundante ascitis y múlti-

ples masas en la pared abdominal, sin hi-

dronefrosis ni evidencia de nefropatía

obstructiva. Los ovarios no presentaban

lesiones claras.

La paciente ingresa con diagnóstico de

fracaso renal agudo en relación con de-

pleción de volumen en contexto de des-

compensación edemoascítica secundaria

a carcinomatosis peritoneal de probable

origen ovárico. Bajo tratamiento deple-

tivo la evolución clínica es favorable,

con corrección de la función renal y de

los iones. A la paciente se le colocó una

sonda vesical para monitorizar la diure-

sis; pocos días después del ingreso se ob-

jetiva la presencia de orina de color púr-

pura en la bolsa colectora (figura 1); la

paciente estaba afebril, hemodinámica-

mente estable y asintomática; se repitió

la analítica de sangre, en la que no se

mostraban alteraciones relevantes con

respecto a la previa y una bioquímica de

orina en la que se objetiva existencia de

un pH de 9, microhematuria, piuria y

bacterias abundantes. Se extrajo una

muestra para urocultivo en la que se ais-

laron más de 105 unidades formadores de

colonias de Klebsiella pneumoniae y

Proteus mirabilis. Bajo tratamiento anti-

biótico dirigido por antibiograma (amo-

xicilina-ácido clavulánico 1 g cada 8 ho-

ras) la evolución clínica fue favorable,

con aclaramiento progresivo del color de

la orina que a los tres días ya presentaba

una coloración normal.

Este cuadro clínico se conoce como sín-

drome de la bolsa de orina púrpura, y es

una entidad poco frecuente, descrita por

primera vez en 19781-5. Aparece con ma-

yor frecuencia en mujeres de edad avan-

zada2, con sondaje vesical permanente o
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El síndrome de la bolsa de orina púrpura

(Purple Urine Bag Syndrome) es una en-

tidad poco frecuente pero muy llamativa

por su presentación clínica. Consiste en

un cambio de la coloración de la orina

que se vuelve de color violeta en un con-

texto muy determinado: pacientes pluri-

patológicos, portadores de sonda vesical,

y en el seno de una infección del tracto

urinario por determinados gérmenes.

Presentamos el caso de una mujer de 78

años con antecedentes de hipertensión ar-

terial e intervenida de hidronefrosis secun-

daria a litiasis del riñón izquierdo. Pocos

meses antes del episodio actual estuvo in-

gresada para estudio de síndrome consun-

tivo y distensión abdominal, objetivándo-

se en una ecografía y en una tomografía

computarizada (TC) de abdomen realiza-

das la existencia de carcinomatosis perito-

neal con citología de líquido ascítico com-

patible con adenocarcinoma. Se realizaron

endoscopia digestiva alta y colonoscopia

que resultaron normales; en la bioquímica

sanguínea mostraba llamativa elevación

del marcador tumoral CA 125, todo ello

indicativo de adenocarcinoma metastási-

co de probable origen ovárico.

La paciente acude a urgencias por cua-

dro de evolución subaguda de edemas en

las extremidades, aumento del perímetro

abdominal, oliguria y aparición progre-

siva de disnea que describía de mínimos

esfuerzos. No había realizado transgre-

siones dietéticas ni farmacológicas ni

presentaba cuadro infeccioso en ninguna

localización. En la exploración presenta-

ba una presión arterial de 95/55 mmHg,

frecuencia cardíaca de 90 lpm y satura-

ción de oxígeno por pulsioximetría del

90%, con FiO
2

al 35%. No presentaba

aumento de la presión venosa central, la

auscultación cardíaca era rítmica sin so-

plos y la pulmonar con sibilancias dis-

A) COMUNICACIONES BREVES DE INVESTIGACIÓN O EXPERIENCIAS CLÍNICAS

Figura 1. Orina de color púrpura en la bolsa colectora.
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de larga evolución3, en pacientes con in-

suficiencia renal crónica4, en encamados

o en afectados de estreñimiento crónico5.

El cuadro clínico consiste en un llamati-

vo cambio en el color de la orina, que se

muestra en tonalidades variadas, entre

azul, violeta y púrpura; suele estar aso-

ciado con infecciones del tracto urinario

bajo. Su etiopatogenia no es bien conoci-

da, pero se cree que se debe a que los

compuestos ricos en triptófano ingeridos

en la dieta se transforman en indol por

acción de la flora bacteriana y éste se ab-

sorbe por la circulación portal para pos-

teriormente excretarse por la orina. Aquí,

por acción de bacterias capaces de pro-

ducir enzimas sulfatasa y fosfatasa5,6, se

transforman en índigo e indirrubina, que

proporcionan una coloración azul y roja7,

respectivamente, a la orina. Estas reac-

ciones químicas se producen sobre todo

en orinas alcalinas2,8, aunque también se

ha descrito algún caso en orina ácida9.

Las bacterias que con mayor frecuencia

se han asociado a este proceso son: Pro-

videncia spp., Escherichia coli, Proteus

sp., Pseudomonas spp., Klebsiella pneu-

moniae, Morganella sp. y enterococos1,5,8.

Es una entidad benigna que no suele

comprometer la vida del paciente ni re-

quiere tratamientos agresivos; normal-

mente la orina se aclara y recupera su co-

lor cuando se resuelve la bacteriuria y se

acidifica la orina10.
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El gradiente de presión
venoso hepático y la
biopsia hepática
transyugular en la
evaluación de los
pacientes con
insuficiencia renal 
y hepatopatía crónica
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La hipertensión portal (HTP) es la com-

plicación más frecuente en la cirrosis

hepática y conlleva un elevado índice

de morbimortalidad. La medición del

gradiente de presión venoso hepático

(GPVH) constituye el método de refe-

rencia para la estimación de la HTP. El

objetivo de este estudio fue determinar

el GPVH y la actividad necroinflamato-

ria y fibrótica del tejido hepático obte-

nido mediante biopsia transyugular en

los pacientes con enfermedad renal cró-

nica (ERC) y hepatopatía, para estable-

cer la correlación con los datos analíti-

cos y radiológicos y determinar la

conveniencia de un tratamiento previo

a la progresión a enfermedad renal

avanzada o al trasplante renal, así como

evaluar la rentabilidad y seguridad de la

técnica en los individuos con insufi-

ciencia renal.

La HTP se define como el incremento

patológico de la presión hidrostática

en el territorio venoso esplácnico que

determina un aumento del gradiente

portocava por encima de su valor nor-

mal (1-5 mmHg)1. Es la complicación

más frecuente en la cirrosis hepática y

conlleva un elevado índice de morbi-

mortalidad.

La medición del GPVH constituye el

mejor método de estimación de la HTP

y comporta implicaciones pronósticas,

por lo que es la prueba de referencia en

la evaluación de la HTP1-3. Un GPVH de

6-9 mmHg representa una HTP subclí-

nica, mientras que con un GPVH supe-

rior a 10 mmHg se desarrollan las com-

plicaciones propias de la HTP4-7.

Las Guías KDIGO (Kidney Disease: Im-

proving Global Outcomes) recomiendan

la biopsia hepática en el estudio de hepa-

topatía de los candidatos a trasplante re-

nal8. Según la Sociedad Española de Ne-

frología, los portadores del virus de la

hepatitis C (VHC) pueden ser candida-

tos a recibir un trasplante renal tras eva-

luarse de forma completa la enfermedad

hepática9. Dado el riesgo de hemorragia

por la coagulopatía y disfunción plaque-

taria asociadas a la uremia y el trata-

miento antiagregante y anticoagulante

intradiálisis, se recomienda la vía trans-

yugular que, además, permite la medi-

ción del GPVH para confirmar y cuanti-

ficar la HTP y evita la punción de la

cápsula hepática y el peritoneo, lo que dis-

minuye el dolor y el riesgo de hemorra-

gia10,11. Aunque la medición del GPVH es

un procedimiento invasivo y no está dis-


