
clı́nica de la respuesta inflamatoria y sus secuelas y en la
que suele administrarse etoposido (150mg/m2 2 veces a
la semana), dexametasona (10mg/m2/dı́a), ciclosporina A
(6mg/kg/dı́a) y metotrexate acompañadas de antibióticos,
antivirales e inmunoglobulinas. En la segunda y definitiva, la
corrección inmunológica es mediante el trasplante9.

En conclusión, la LHHF es una entidad de muy difı́cil
diagnóstico y debemos pensar en ella como causa de fallo
multiorgánico en pacientes con clı́nica compatible, con
escasa respuesta a tratamientos convencionales y que, entre
otras cosas, tengan niveles elevados de ferritina en plasma,
ya que un diagnóstico y un tratamiento precoz podrı́an
evitar fallecimientos. La publicación de casos puede ayudar
a que los clı́nicos mantengamos en nuestras mentes esta
posibilidad diagnóstica.
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Valor pronóstico de la insuficiencia renal
oculta en el sı́ndrome coronario agudo

Prognostic value of occult renal failure
in the acute coronary syndrome

Sr. Director:

La insuficiencia renal es un factor de mal pronóstico en la
cardiopatı́a isquémica. La tercera parte de los pacientes con
un sı́ndrome coronario agudo (SCA) presenta insuficiencia
renal1. Las enfermedades coronaria y renal han de
interpretarse como dos formas de expresión de una misma
enfermedad vascular sistémica, que comparten factores de
riesgo y mecanismos de progresión. En general empleamos la
creatinina para medir la función renal; sin embargo, la
relación entre la concentración de creatinina sérica y el
filtrado glomerular (FG) no es lineal sino hiperbólica y son
precisos descensos de al menos el 50% del FG para que la
creatinina se eleve por encima del intervalo de referencia2.
El estudio multicéntrico EROCAP estima que la prevalencia
de pacientes que presentan un FG o60ml/min/1,73m2

(mediante MDRD) y creatinina plasmática normal, en la
población general, es del 37,3%3, es la denominada
)enfermedad renal oculta*. La relación entre insuficiencia

real oculta y el pronóstico de los pacientes que sufren un
SCA ha sido menos estudiada. Algunos trabajos han estimado
la prevalencia (mediante ı́ndice de Cockcroft) en este grupo
de pacientes en el 6,1%4.

El objetivo de este estudio es conocer las caracterı́sticas y
el pronóstico de los pacientes que sufren un SCA con
creatinina normal y FG descendido.

Para ello llevamos a cabo un estudio descriptivo,
prospectivo, que incluye a 328 pacientes ingresados
de forma consecutiva con SCA con y sin elevación del
segmento ST y creatininar 1,1mg/dl. Descartamos a aque-
llos pacientes que tuvieran mal pronóstico inicial (neoplasia
maligna de órgano sólido o hematológica, sı́ndrome febril o
sepsis en el momento del estudio, enfermedades auto-
inmunes o inflamatorias e insuficiencia renal crónica en
estadio 5 según las guı́as K/DOQI 2002 de la National Kidney
Foundation5). Dividimos la muestra según fuese el FG al
ingreso estimado mediante ı́ndice de Cockcroft en
o60ml/min y Z60ml/min. Se registraron otras variables
como edad, estratificación de riesgo GRACE, fracción de
eyección, troponina I, segmento ST, presencia de arritmias y
leucocitosis al ingreso. Se analizó su relación con el
pronóstico a corto plazo según la mortalidad intrahospita-
laria. Se emplearon las pruebas de la U de Mann-Whitney,
del Chi cuadrado de Pearson y el test exacto de Fisher para
muestras independientes.
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Durante la hospitalización fallecieron 12 pacientes (3,7%)
y 316 (96%) permanecieron vivos. La media del FG fue de
93,33732,61ml/min. El 47 (14,3%) presentaban un FG
o60ml/min y 281 (85,7%) Z60ml/min. Al analizar la
relación entre mortalidad intrahospitalaria y las diferentes
variables encontramos relación significativa con la edad,
estratificación de riesgo GRACE, fracción de eyección,
ı́ndice de Cockcroft y leucocitosis al ingreso, mientras que
la presencia de arritmias, la elevación de troponina o del
segmento ST no guardaban relación significativa con la
mortalidad (tabla 1).

En conclusión: la insuficiencia renal oculta, estimada
con el ı́ndice de Cockcroft, incrementa el riesgo de
fallecer durante la hospitalización en pacientes con SCA
y creatinina normal. Por lo tanto el cálculo del FG
debiera ser tenido en cuenta en pacientes con SCA, ya
que nos aporta información pronóstica importante y
complementa a otras herramientas en la estratificación
del riesgo en estos pacientes. Grados leves de fallo renal
tienen ya un impacto negativo en el pronóstico del SCA6.
Carda et al afirman que este parámetro deberı́a añadirse
a la valoración de riesgo en pacientes con creatinina
basal normal4. La Nacional Kidney Foundation recomien-
da el uso de ecuaciones como la de Cockcroft-Gault o del
MDRD para estimar el FG ya que, a pesar de sus
limitaciones, este método es más exacto que el valor
de creatinina plasmática7,8.
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Tabla 1 Relación entre variables y mortalidad

Fallecidos No fallecidos p

Edad media 74,675,5 años 62,1712,5 0,001

Score Grace o0,001

Alto 8 (20,5%) 31 (79,5%)

Medio y bajo 4 (1,4%) 283 (98,6%)

FE9 0,002

Conservada (Z50%) 1 (0,5%) 198 (99,5%)

Deprimida (o50%) 7 (7,1%) 92 (92,9%)

Arritmias NS

Sı́ 6 (8,4%) 65 (91,5%)

No 6 (2,3%) 251 (97,7)

Troponina I NS

Elevada 12 (3,7%) 309 (96,3%)

Normal 0 (0%) 7 (100%)

Segmento ST NS

Elevado 6 (2,8%) 206 (97,2%)

Normal o descendido 6 (5,2%) 110 (94,8%)

Índice de Cockcroft o0,001

o60ml/min 6 (12,8%) 41 (87,2%)

Z 60ml/min 6 (2,1%) 275 (97,9%)

Leucocitosis 0,021

Z10.000 cell/mm3 10 (6%) 157 (94%)

o10.000 cell/mm3 2 (1,2%) 159 (98,8%)
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7. Gr�acia S, Montañés R, Bover J, Cases A, Deulofeu R, Francisco ALM,

et al. Recomendaciones sobre la utilización de ecuaciones para la

estimación del filtrado glomerular en adultos. Documento de
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Sı́ndrome hemolı́tico urémico
por Aeromonas: a propósito de un caso

Aeromonas-induced hemolytic uremic
syndrome: A case report

Sr. Director:

El sı́ndrome hemolı́tico urémico (SHU) es una patologı́a poco
frecuente, caracterizada por la aparición de anemia hemo-
lı́tica microangiopática, fracaso renal asociado o no a oliguria
y trombocitopenia1. Es la causa más frecuente de fracaso
renal en la infancia y puede afectar también a adultos. El
agente etiológico más frecuente es Escherichia coli 0157:H7,
aunque otros subtipos de E. coli, las cepas denominadas
enteropatógenas, también pueden producirla mediante la
elaboración de una toxina termoestable muy similar a
la toxina Shiga de la Shigella dysenteriae2. Este cuadro se
ha asociado también a otras infecciones entéricas, incluyendo
las causadas por Shigella, Salmonella, Campylobacter y
Yersinia. Aunque de manera infrecuente, el género
Aeromonas ha sido considerado un agente etiológico del SHU3,4.

El género Aeromonas está constituido por bacilos gram-
negativos, oxidasa y catalasa positivos, fermentadores de
glucosa y son anaerobios facultativos2. El hábitat habitual de
esta bacteria es el medioambiente, especialmente el agua
corriente o estancada, dulce o salada. Las especies más
importantes de Aeromonas que causan infección en el
hombre son A. hidrophila, A. caviae y A. veronii biotipo
sobria. El cuadro clı́nico que provocan con más frecuencia es
la gastroenteritis aguda, tanto en niños como en adultos.
Con menor frecuencia se ha relacionado con procesos
extraintestinales, tales como bacteriemia, meningitis,
endocarditis, SHU, infecciones abdominales, neumonı́as e
infecciones de la piel y de partes blandas5. El tratamiento de
elección es el cotrimoxazol o las fluoroquinolonas en
enteritis y las cefalosporinas de tercera generación asocia-
das o no a un aminoglucósido en infecciones sistémicas.
Diversos estudios indican que los antibióticos más eficaces
son gentamicina, amikacina, cefotaxima y ciprofloxacino.

Las mayores tasas de resistencia se dan frente a ampicilina,
cefazolina y amoxicilina-ácido clavulánico6,7.

Describimos el caso de una mujer de 75 años, española,
que ingresó de forma programada para ser intervenida de la
cadera derecha por padecer artrosis avanzada. Tras la
realización de un estudio preoperatorio completo que se
encontraba dentro de la normalidad, la paciente fue
intervenida quirúrgicamente implantándole una prótesis
total de cadera derecha. A los pocos dı́as comenzó con
náuseas, vómitos y diarreas lı́quidas muy abundantes. Se
realizó coprocultivo y búsqueda de toxina de Clostridium

difficile en heces y se instauró tratamiento con
ciprofloxacino (400mg/i.v./12 h). El estado de la paciente
empeoró, presentando obnubilación, hipotensión arterial,
oliguria y acidosis metabólica. Requirió de intubación
orotraqueal y ventilación mecánica. En las pruebas com-
plementarias se obtuvieron los siguientes resultados:
3.300.000/ml de hematı́es, hemoglobina de 9,6 (rango
normal: 11,5–15,5 g/dl), hematocrito del 28,3% (rango
normal: 35–47%), 73.000/ml plaquetas (rango normal:
125.000–450.000/ml), urea en suero de 88mg/dl (rango
normal: 10–50mg/dl), creatinina en suero de 1,54mg/dl
(rango normal: 0,60–1,10mg/dl), sodio en suero de
137mEq/l (rango normal: 136–145mEq/l), potasio de 3,4
(rango normal: 3,5–5,1mEq/l), LDH de 454U/l (rango
normal: 110–210U/l). Se añadió al tratamiento en curso
cefotaxima (1g/i.v./8 h) y metilprednisolona (20mg/i.v./6h).
Tras 24 h de incubación, en los medios de cultivo se aisló
una colonia beta-hemolı́tica, oxidasa positiva en cantidad
abundante. La identificación y las pruebas de sensibilidad de
la cepa se realizaron con un sistema semiautomatizado
(MicroScans). El resultado fue A. veronii biotipo sobria con
sensibilidad intermedia a amoxicilina-ácido clavulánico,
resistente a ampicilina y sensible a ciprofloxacino, cefalos-
porinas de 1.a, 2.a y 3.a generación, aminoglucósidos y
cotrimoxazol. No se halló ningún otro patógeno intestinal. El
cuadro diarreico mejoró y se negativizaron los coprocultivos
frente a Aeromonas. Sin embargo, la paciente falleció tras
cuatro meses de estancia hospitalaria.

Aeromonas spp. es una causa infrecuente de SHU. En la
literatura médica tan solo se han descrito 6 casos de SHU
atribuidos a Aeromonas de los que solo 2 han sido descritos
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