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grave de un vaso, llevdndose a cabo una
angioplastia y stent. Un mes después de
este procedimiento, el paciente acudio
a Urgencias por hematuria franca rela-
cionada con exceso de anticoagulacién
oral, detectando una elevacion de la
creatinina sérica a 4,5 mg/dl, motivo
por el que ingresé. En la exploracion fi-
sica se detectd una arritmia en la aus-
cultacion cardiaca y una cianosis en pri-
mer, tercer y quinto dedo del pie
derecho. El sistemdtico de orina mos-
traba sangre +++ y la cuantificacién de
proteinas de 24 horas fue de 1,2 g/dia.
Otras alteraciones analiticas detectadas
fueron: hemoglobina 10,6 g/dl, eosino-
filia 7,6%, y una disminucién del com-
plemento: C3 69 mg/dl (VN: 79-152) y
C4 11 mg/dl (VN:16-32). Se visualiz6
en la ecografia renal unos rifiones con
quistes corticales, sin otras alteraciones
morfoldgicas ni presencia de dilatacién.
El ecocardiograma revel6 una FE depri-
mida (29%). Debido a la no mejoria de
la funcién renal, fue preciso iniciar tra-
tamiento sustitutivo con hemodidlisis.
Durante la séptima hemodidlisis, 15 mi-
nutos después de haberse iniciado, el
paciente sufrié una parada cardiorrespi-
ratoria sin respuesta a las maniobras de
reanimacion.

Ante la muerte subita de causa no cla-
ra, se realiz6 necropsia (estudio toraco-
abdominal), objetivando una ateroma-
tosis adrtica intensa y una hemorragia
digestiva en ileon como hallazgos ma-
croscopicos mds relevantes. En el estu-
dio microscépico se detectd presencia
de cristales de colesterol en arterias de
pequeno tamaiio de rifiones, estdmago,
bazo, pancreas y prostata.

Aunque el EC puede ocurrir de forma
espontdnea en los pacientes con atero-
matosis que sufren una rotura de la pla-
ca,? la mayoria de los casos se deriva de
la yatrogenia de procedimientos invasi-
vos (angioplastia o cirugia vascular) y,
a largo plazo, con el tratamiento antico-
agulante.® Dependiendo de la localiza-
cion de la placa, se ha descrito la migra-
ciéon de los cristales de colesterol a
multiples 6rganos, incluyendo el siste-
ma nervioso central, la retina, arterias
coronarias, el pancreas y gldndulas su-
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prarrenales. En el caso del rifién, este
dafio puede manifestarse de forma agu-
da (en la primera semana tras el proce-
dimiento), subaguda (semanas o meses)
o de forma crénica.' En nuestro caso,
aunque habfa un alto grado de sospecha
de que el fracaso renal agudo (FRA)
fuera debido a un EC, fue en la autop-
sia donde se confirmé la afectacion re-
nal por cristales de colesterol, asi
como su presencia en otros érganos.

No hay un tratamiento curativo para
EC, por lo que las opciones terapéuti-
cas se basan en medidas sintomaticas y
preventivas,'* siendo su mortalidad ele-
vada.’ 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-
bia iniciado tratamiento sustitutivo y se
encontraba dializando cuando sufrié la
parada cardiorrespiratoria), sino que
ésta es atribuida a la isquemia visceral
concomitante.' En este caso, es posible
que la causa final del fallecimiento del
paciente pudiera haber sido la hemorra-
gia en fleon demostrada en el estudio
macroscopico que no podemos confir-
mar al no haber realizado examen pa-
tologico cerebral.

1. Meyrier A. Cholesterol crystal embolism:
diagnosis and treatment.
2006;69:1308-12.

2. Cross SS. How common is cholesterol
embolism? J Clin Pathol 1991;44:859-61.

3. Thadhani R Camargo C, Xavier R et al. Athe-

roembolic renal failure after invasive procedu-

Kidney Int

res. Natural history based on 52 biopsy-pro-
ven cases. Medicine 1995;74:350-8.

4. Belefant X, Meyrier A, Jacquot C. Supportive
treatment improves survival in multivisceral
cholesterol crystal embolism. Am J Kidney
Dis 1999;33:840-50.

5. Jucgla A, Moreso F Muniesa C, Moreno A,
Vidaller A. Cholesterol embolism: still an
unrecognized entity with a high mortality
rate. JAm Acad Dermatol 2006;55:786-93.

M. Heras', S. Salinas Moreno?,

M.J. Fernandez-Reyes', R. Sanchez’

' Servicio de Nefrologia. ? Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital General de Segovia.
Segovia.

Correspondencia: Manuel Heras Benito
Servicio de Nefrologia.

Hospital General de Segovia. Segovia.
manuhebe@hotmail.com

Sindrome
antifosfolipido y
microangiopatia
trombotica asociados
Nefrologia 2009;29(3):276-277.

Sr. Director:

El Sindrome Antifosfolipido Primario
(SAP) es un cuadro caracterizado por
fendmenos tromboticos, debido a la
presencia de anticuerpos antifosfolipi-
dos. En un 25% de los casos se puede
producir afectacién renal, que puede
manifestarse en forma de insuficiencia
renal progresiva, proteinuria, altera-
ciones del sedimento, infartos rena-
les,'?y casos menos frecuentes de fra-
caso renal agudo.

Presentamos el siguiente caso:

Mujer de 65 afios diagnosticada hace 20
afios de SAP. Entre sus antecedentes,
cabe destacar varios abortos, trombosis
venosa profunda bilateral, tromboflebi-
tis de repeticién e ictus lacunar. Previo
al ingreso, tenia una creatinina 1 mg/dl,
plaquetas 166.000/mm’ y en tratamien-
to con acenocumarol.

Ingresé por un cuadro de colecistitis agu-
da, por lo que precisé cirugia, y durante
el posoperatorio comenz6 con fiebre de
38 °C, dolor lumbar y oligoanuria.

Se practicé una analitica que detectd
una Hb 9,3 g/dl, Hto 26%, plaquetas
66.000/ mm’, 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 analitica fue positiva para Ac. anti-
B2 glicoproteina (55 u/ml), anticoagu-
lante ldpico (88 s) e IgG anticardiolipi-
na (66 u/ml), y el resto sin alteraciones.

Sistemdtico de orina: proteinuria 0,7-
0,9 g/dia, microhematuria y leucocitu-
ria con cilindros granulosos.
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B Sesiones de plasmaféresis
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Figura 1. Nimero de sesiones de hemodidlisis y plasmaféresis requeridas durante siete meses (a los tres

meses, reingresa por reagudizacion del cuadro).

Se descart6 patologia obstructiva y vas-
cular renal mediante TAC abdominal.

Evolucidn: en la biopsia renal se obje-
tivd microangiopatia trombdtica. Se
realizaron ocho sesiones de Plasmafé-
resis (PF) en 17 dias, recuperando pro-
gresivamente la diuresis, si bien adn
precisé hemodidlisis en el primer mes.
Fue dada de alta, espacidndose las se-
siones de PF.

A los tres meses, reingreso por deterio-
ro de la funcién renal asociado a abdo-
minalgia, isquemia coroidea y titulos
positivos para anticuerpos antifosfolipi-
dos. Se interpreté6 el cuadro como reac-
tivacion de su enfermedad y se reinicia-
ron las sesiones de PF durante cuatro
meses, consiguiéndose mejorar la fun-
cién renal y la patologia ocular. Un afio

mads tarde, las plaquetas se han estabili-
zado, la creatinina ha ido descendiendo
lentamente, se han normalizado los ti-
tulos de anticuerpos antifosfolipidos y
no se han producido nuevos eventos
tromboticos.

El tratamiento de eleccion en el SAP no
estd bien definido’ y varia segtn la pre-
sentacién clinica. Algunos expertos re-
comiendan dosis altas de anticoagula-
cién,’ mientras que otros avalan el uso
de la antiagregacion o anticoagulacién
profiléctica a bajas dosis. Se han emple-
ado otras terapias con menos éxito
como los inmunosupresores y corticoi-
des.” En pacientes anticoagulados que
sufren eventos trombaticos, con afecta-
cién renal y/o multiorgdnica grave, se
puede recurrir a la plasmaféresis,'como
ha sido nuestro caso.
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Figura 2. Evolucion de las plaquetas y creatinina sérica durante los 12 meses. Se objetivé un
descenso progresivo y lento de la creatinina coincidiendo con un incremento plaquetario.
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Pielonefritis en ectopia
renal cruzada y
fusionada
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La ectopia renal cruzada con fusion
es la segunda variedad de las fusio-
nes renales por orden de frecuencia,
representando una incidencia del
0,01% en la poblacién general. Exis-
ten hasta seis variedades de rifién
ectépico cruzado y fusionado y se
cree que estd producido por una al-
teracion en la migracién de la unidad
renal por obstdculo vascular, o bien
por factores genéticos o teratogéni-
cos. Suele asociarse con otras altera-
ciones del aparato gastrointestinal y
locomotor.
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