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Insuficiencia renal aguda por embolismo
de arterias renales principales
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Sefor director:

Los fenébmenos tromboembodlicos de las arterias rena-
les principales o segmentarias a menudo se presentan de
forma silente y raramente son causa de insuficiencia re-
nal aguda™2 Se presenta un caso compatible con embo-
lismo renal arterial bilateral en dos tiempos, comentando
algunos aspectos diagndsticos y terapéuticos.

Se trata de una mujer de setenta y nueve anos que pre-
senta anuria de setenta y dos horas de evolucion. Tiene
antecedentes de taquicardia paroxistica supraventricular y
accidente cerebro-vascular isquémico seis y tres anos an-
tes, respectivamente. Dos semanas previas a su Gltimo in-
greso fue hospitalizada por dolor en vacio izquierdo ydis-
nea, diagnosticandose finalmente insuficiencia cardiaca y
estenosis mitral mediante ecocardiografia. La analitica del
primer ingreso mostraba: hematocrito, 37 %; leucocitos,
19.000 (formula normal); urea, 40 mg/dl; creatinina,
1,3 mg/dl; CPK, 11 UI/I; LDH, 2.100 UI/I; SGOT, 56 Ul/l;
SGPT, 70 Ul/l; fosfatasa alcalina, 222 UI/I; pH, 7,47; PO,,
64; PCO,, 33. En orina: proteinas, 30 mg/dl, 6-8 H/C. Ra-
diografia de torax con derrame pleural bilateral y cardio-
megalia. ECG fibrilacion auricular. Con tratamiento diuré-
tico se consiguié mejoria clinica y radiologfa con descen-
so de las concentraciones de LDH a 1.200 Ul/1. El dolor
desapareci6 paulatinamente. En todo momento perma-
necio afebril, con TA 160/90 mmHg.

Quince dias mas tarde, nueva hospitalizacion por do-
lor en costado derecho y anuria, de brusca aparicion y se-
tenta y dos horas de evolucion. No estaba disneica ni te-
nia fiebre, expectoracion, hematuria, ni irradiacion del do-
lor. La paciente, consciente y orientada, mantenia buen
estado general, con adecuado estado de nutricion e hi-
dratacion. TA, 160/90 mmHg, afebril, pulso arritmico, so-
plo sistolico y diastdlico 11/1V, crepitantes basales, abdo-
men sin puntos dolorosos, masas ni visceromegalias, dis-
creto edema pretibial y pulsos palpables. Analitica: hema-
tocrito, 32 %. Leucocitos, 40.000 (formula normal). Coa-
gulacion normal. Urea, 240 mg/dl; creatinina, 7,5 mg/dl;
Na, 130 mEg/l; K, 6,1 mEqg/l; LDH, 3.100 Ul/l; SGPT,
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101 UI/I; fosfatasa alcalina, 220 UI/I. La radiografia de to-
rax mostraba cardiomegalia moderada, visualizandose
ecograficamente un rinén derecho de 13 cm e izquierdo
de 9 cm, con el resto de estructuras normales y vejiga uri-
naria vacia. Dados los antecedentes remotos y recientes,
la anuria aparentemente no obstructiva y la nueva eleva-
cion enzimatica, se realizb estudio urografico, que mos-
tr6 ausencia de captacion bilateral a los ciento veinte mi-
nutos. La arteriografia renal posterior evidencié obstruc-
cion de arteria renal derecha a 1cm de la salida, sin vi-
sualizarse la arteria renal izquierda. Mas tardiamente se
observaba aceptable vascularizacion renal bilateral a tra-
vés de colaterales, viéndose un trombo en una rama pre-
piélica del lado derecho. El arbol vascular, muy conserva-
do para la edad de la paciente (fig. 1). Se inicio fibrinélisis
sistémica con estreptoquinasa (250.000 unidades, segui-
das de 100.000 U/hora) con hemodidlisis de soporte, fa-
lleciendo la paciente en situacion de insuficiencia cardia-

Fig. 1.—Obstruccién de arteria renal derecha a 1cm de la salida y
ausencia a la izquierda.



ca a los cuatro dias del ingreso y a las veinticuatro horas
de iniciada la terapia trombolitica. No se observaron com-
plicaciones hemorrégicas. Se desestimé la posibilidad de
tratamiento invasivo por la edad de la paciente. No se
consiguid autorizacion para la necropsia.

La enfermedad oclusiva de arteria renal de origen em-
bolico suele producirse en pacientes cardiacos, general-
mente en valvulopatias que se acomparan de fibrilacion
auricular®. A menudo cursan de forma silente constituyen-
do un hallazgo necropsico™?, y otras veces se manifies-
tan como dolor de costado acomparado o no de fiebre;
incluso puede simular un abdomen agudo’; suele existir
leucocitosis y elevacion enzimatica de SGOT, LDH vy fos-
fatasa alcalina, por este orden cronologico?>.

En orina aparecen de forma inconstante microhematu-
ria y proteinuria™. La angiografia por substraccion digital
permite el diagnostico de certeza, si bien puede ser mas
conveniente la arteriografia selectiva cuando se piensa en
una posterior fibrinolisis local o embolectomia percuta-
neaZ.

La actitud terapéutica debe ser inmediata, restaurando-
se el flujo sanguineo rapidamente. La elevada morbimor-
talidad de la embolectomia quirGrgica hace que se plan-
teen cada vez mas insistentemente las terapias menos in-
vasivas. La fibrindlisis con uroquinasa parece mas eficaz
que con estreptoquinasa, debido al rapido desarrollo de
anticuerpos contra la segunda“. La pauta, local o sistémi-
ca, es variable. Se ha descrito una efectividad del 85 %,
con complicaciones mayores soélo en el 3 % de los casos
con uroquinasa local (1.000 U/kg/hora) més lysplasminé-
geno 15 mKatals/30 minutos, aun cuando pueden utili-
zarse dosis mayores®. La trombolisis sistémica en pulsos
de 250.000 U, seguida por perfusion continua de
100.000 U durante cuarenta y ocho-setenta y dos horas,
también parece eficaz, si bien hay mayor riesgo hemorra-
gico. En este caso puede optarse por heparinizacion sis-
témicas. Son factores prondsticos de éxito terapéutico la
presencia de coagulos recientes y la linearidad y diame-
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tro del flujo postobstruccion’-8. Asimismo, un tamano re-
nal superior a 9,5 cm puede predecir la viabilidad visce-
ral, confirmandose si es necesario mediante arteriografia
y biopsia®.

Cinéndose al caso en cuestion, creemos que debe te-
nerse presente la necesidad de estudiar el arbol arterial
en un paciente con riesgo emboligeno elevado, con cli-
nica compatible con el proceso y alteraciones enziméti-
cas en ausencia de infarto cardiaco, insuficiencia cardiaca
derecha y hepatopatia. La posibilidad de embolia renal en
este contexto no parece tan descabellada.
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