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Discusión

Se trata de un ateroembolismo de co-

lesterol espontáneo en paciente con

múltiples FRCV, con un episodio pre-

vio de ateroembolia tras procedimien-

to terapéutico intervencionista. En la

literatura se describe que tanto en in-

jertos renales como en riñones nativos,

cuando no existe un factor desencade-

nante claro o sintomatología a otros ni-

veles, el ateroembolismo de colesterol

constituye un hallazgo casual en la

biopsia renal.1-5

Existen numerosos datos sobre el atero-

embolismo como causa de fracaso renal

agudo y subagudo, asociándose a un mal

pronóstico vital en los pacientes afecta-

dos.1,2,5 Sigue siendo una patología infra-

diagnosticada y en muchos casos puede

manifestarse como deterioro asintomáti-

co de la función renal. En algunas series,

alcanza el 12% de las autopsias en pa-

cientes con aterioesclerosis grave.2 Hay

pocos datos publicados sobre ateroem-

bolia en riñones trasplantados.3,4

En las revisiones de Ripple y Takats tie-

nen peor pronóstico aquellos pacientes

que presentan el evento ateroembólico

de forma precoz, en el postrasplante in-

mediato o en el primer año tras el mis-

mo, con pérdida del injerto en la mayo-

ría de los pacientes.3,4 En muchos de

estos pacientes se considera que la

fuente del émbolo fue el donante, la

mayoría de edad avanzada, con FRCV

asociados y en muchos casos donacio-

nes multiorgánicas. Los casos tardíos se

asocian con mejor pronóstico, recupe-

rando frecuentemente parte de la fun-

ción renal. Sin embargo, nuestro pa-

ciente presentó un daño inicial muy

grave y perdió el injerto. 

El ateroembolismo de colesterol debe

considerarse en el diagnóstico diferen-

cial del deterioro asintomático de la

función del trasplante renal.
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El Embolismo de Colesterol (EC) es

una complicación seria de los procedi-

mientos invasivos intravasculares y de

la terapia anticoagulante en los pacien-

tes con arterioesclerosis y placas aórti-

cas ulceradas. Además de la afectación

renal, los cristales de colesterol pueden

afectar arterias de pequeño calibre de

otros territorios como el sistema nervio-

so central, las arterias coronarias, me-

sénterica, páncreas, cuyo compromiso

representa una de las principales causas

de mortalidad en estos pacientes.1

Varón de 78 años con antecedentes per-

sonales de IRC secundaria posiblemen-

te a hipertensión arterial y diabetes me-

llitus (creatinina sérica basal 1,5 mg/dl),

ex fumador e hipercolesterolemia. En

febrero de 2007 se diagnosticó de car-

diopatía isquémica con enfermedad

Figura 2. Biopsia renal de trasplante con corte

trasversal de arteria arcuata donde se observa el

impacto de múltiples cristales de colesterol

(tinción con tricrómico de Masson).

Figura 1. Biopsia renal de trasplante mostrando

dos glomérulos con estructura conservada y un

importante grado de atrofia tubular (tinción con

hematoxilina-eosina).

Pruebas complementarias: 

Analítica: creatinina plasmática 5,5

mg/dl, urea 131 mg/dl, leucocitosis,

anemia normocítica normocrómica,

acidosis metabólica y elevación de pa-

rámetros de inflamación sistémica.

Ecografía doppler: riñón de 12 cm,

cortical adelgazada, índices de resisten-

cia normales.

Biopsia renal: cinco glomérulos con es-

tructura conservada, sin alteraciones de

celularidad. Capilares permeables. Atro-

fia tubular. En arteria arcuata de 100 mi-

cras de diámetro impacto de múltiples

cristales de colesterol ocluyendo la luz

del vaso. Alrededor, células gigantes

multinucleadas e histiocitos.

Ante la irreversibilidad de las lesiones

y persistencia de aclaramiento de crea-

tinina menor a 10 ml/min, el paciente

reinicia programa de HDP. 
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prarrenales. En el caso del riñón, este

daño puede manifestarse de forma agu-

da (en la primera semana tras el proce-

dimiento), subaguda (semanas o meses)

o de forma crónica.1 En nuestro caso,

aunque había un alto grado de sospecha

de que el fracaso renal agudo (FRA)

fuera debido a un EC, fue en la autop-

sia donde se confirmó la afectación re-

nal por cristales de colesterol, así

como su presencia en otros órganos. 

No hay un tratamiento curativo para

EC, por lo que las opciones terapéuti-

cas se basan en medidas sintomáticas y

preventivas,1,4 siendo su mortalidad ele-

vada.5 Al igual que ocurre en otras for-

mas de FRA, la mortalidad en los pa-

cientes afectos por EC no se debe al

FRA (en nuestro caso, el paciente ha-

bía iniciado tratamiento sustitutivo y se

encontraba dializando cuando sufrió la

parada cardiorrespiratoria), sino que

ésta es atribuida a la isquemia visceral

concomitante.1 En este caso, es posible

que la causa final del fallecimiento del

paciente pudiera haber sido la hemorra-

gia en íleon demostrada en el estudio

macroscópico que no podemos confir-

mar al no haber realizado examen pa-

tológico cerebral.
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grave de un vaso, llevándose a cabo una

angioplastia y stent. Un mes después de

este procedimiento, el paciente acudió

a Urgencias por hematuria franca rela-

cionada con exceso de anticoagulación

oral, detectando una elevación de la

creatinina sérica a 4,5 mg/dl, motivo

por el que ingresó. En la exploración fí-

sica se detectó una arritmia en la aus-

cultación cardíaca y una cianosis en pri-

mer, tercer y quinto dedo del pie

derecho. El sistemático de orina mos-

traba sangre +++ y la cuantificación de

proteínas de 24 horas fue de 1,2 g/día.

Otras alteraciones analíticas detectadas

fueron: hemoglobina 10,6 g/dl, eosino-

filia 7,6%, y una disminución del com-

plemento: C3 69 mg/dl (VN: 79-152) y

C4 11 mg/dl (VN:16-32). Se visualizó

en la ecografía renal unos riñones con

quistes corticales, sin otras alteraciones

morfológicas ni presencia de dilatación.

El ecocardiograma reveló una FE depri-

mida (29%). Debido a la no mejoría de

la función renal, fue preciso iniciar tra-

tamiento sustitutivo con hemodiálisis.

Durante la séptima hemodiálisis, 15 mi-

nutos después de haberse iniciado, el

paciente sufrió una parada cardiorrespi-

ratoria sin respuesta a las maniobras de

reanimación.

Ante la muerte súbita de causa no cla-

ra, se realizó necropsia (estudio toraco-

abdominal), objetivando una ateroma-

tosis aórtica intensa y una hemorragia

digestiva en íleon como hallazgos ma-

croscópicos más relevantes. En el estu-

dio microscópico se detectó presencia

de cristales de colesterol en arterias de

pequeño tamaño de riñones, estómago,

bazo, páncreas y próstata.

Aunque el EC puede ocurrir de forma

espontánea en los pacientes con atero-

matosis que sufren una rotura de la pla-

ca,2 la mayoría de los casos se deriva de

la yatrogenia de procedimientos invasi-

vos (angioplastia o cirugía vascular) y,

a largo plazo, con el tratamiento antico-

agulante.3 Dependiendo de la localiza-

ción de la placa, se ha descrito la migra-

ción de los cristales de colesterol a

múltiples órganos, incluyendo el siste-

ma nervioso central, la retina, arterias

coronarias, el páncreas y glándulas su-
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El Síndrome Antifosfolípido Primario

(SAP) es un cuadro caracterizado por

fenómenos trombóticos, debido a la

presencia de anticuerpos antifosfolípi-

dos. En un 25% de los casos se puede

producir afectación renal, que puede

manifestarse en forma de insuficiencia

renal progresiva, proteinuria, altera-

ciones del sedimento, infartos rena-

les,1,2 y casos menos frecuentes de fra-

caso renal agudo.

Presentamos el siguiente caso:

Mujer de 65 años diagnosticada hace 20

años de SAP. Entre sus antecedentes,

cabe destacar varios abortos, trombosis

venosa profunda bilateral, tromboflebi-

tis de repetición e ictus lacunar. Previo

al ingreso, tenía una creatinina 1 mg/dl,

plaquetas 166.000/mm3 y en tratamien-

to con acenocumarol.

Ingresó por un cuadro de colecistitis agu-

da, por lo que precisó cirugía, y durante

el posoperatorio comenzó con fiebre de

38 ºC, dolor lumbar y oligoanuria.

Se practicó una analítica que detectó

una Hb 9,3 g/dl, Hto 26%, plaquetas

66.000/ mm3, creatinina 8 mg/dl, urea

112 mg/dl, K 4,8 mg/dl, Ca 7,8 mg/dl,

LDH 790 y PCR 280 mg/dl. 

La analítica fue positiva para Ac. anti-

B2 glicoproteína (55 u/ml), anticoagu-

lante lúpico (88 s) e IgG anticardiolipi-

na (66 u/ml), y el resto sin alteraciones. 

Sistemático de orina: proteinuria 0,7-

0,9 g/día, microhematuria y leucocitu-

ria con cilindros granulosos.


