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INTRODUCCIÓN

La necrosis cortical renal es una causa infrecuente de fracaso 
renal agudo y suele ser irreversible1. La incidencia es del 2% en 
países desarrollados, pero aumenta al 6-7%2 en países en vías 
de desarrollo. Se asocia principalmente a complicaciones obsté-
tricas3-5, que representan el 50-70% de los casos, entre las cua-
les encontramos desprendimiento de placenta, placenta previa, 
hemorragia posparto, eclampsia, sepsis puerperal y aborto sép-
tico, aunque se han descrito otras causas, como la asociada a 
sepsis, pancreatitis, síndrome hemolítico urémico, antiinflama-
torios no esteroides (AINE), ácido tranexámico y otras sustan-
cias, como el etilenglicol.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 43 años sin antecedentes 
familiares ni personales de interés, y sin tratamiento habitual. 
Consulta por fiebre, dolor en la fosa renal derecha y síntomas 
miccionales. En la exploración física destacan unos valores de 
presión arterial de 180/131 mmHg, temperatura de 38,9 °C y 
puñopercusión renal derecha positiva. En la analítica presenta 
concentración de creatinina (Cr) de 1,06 mg/dl (Cr basal de 0,6 
mg/dl), proteína C-reactiva (PCR) de 13,4 mg/dl, hemograma y 
ionograma normales, y en el sedimento se observa leucocituria 
y bacteriuria. Se solicitan hemocultivos y urocultivo, y se inicia 
tratamiento intravenoso con ceftriaxona 2 g y dexketoprofeno 
50 mg. Ante la mejoría sintomática, es dada de alta desde Ur-
gencias, con el diagnóstico de pielonefritis aguda derecha en 

tratamiento con cefixima, 400 mg/12 horas, y dexketoprofeno, 
25 mg/8 horas por vía oral.

La paciente regresa 4 días después por persistencia del dolor en 
la fosa renal derecha, asociado a náuseas, vómitos, disminución 
de la diuresis y dolor plantar que le dificulta la deambulación. 
En la exploración física presenta presión arterial de 116/74 
mmHg, frecuencia cardiaca de 76 lpm, signos meníngeos nega-
tivos y lesiones purpúricas dolorosas en ambas plantas (fig. 1).

La analítica (tabla 1) muestra esta vez Cr de 8 mg/dl, urea de 
168 mg/dl, PCR de 20 mg/dl (referencia del laboratorio: <0,5 
mg/dl), procalcitonina >100 ng/ml (referencia del laboratorio: 
<0,5 ng/ml), hemoglobina de 8,3 mg/dl, plaquetas de 81.000 µl, 
bilirrubina de 0,54 mg/dl, haptoglobina >10 mg/dl, fibrinógeno 
de 666 mg/dl, lactato-deshidrogenasa de 2.116 U/l y dímero D 
elevado con coagulación normal. Se realiza estudio de sangre 
periférica, que no muestra esquistocitos (<1%). No se dispone 
de orina por anuria de la paciente. Se solicita ecografía nefro-
urológica, en la que se observan riñones de tamaño normal, sin 
datos de uropatía obstructiva. En el hemocultivo previo, cursado 
la primera vez que acude a Urgencias, se aísla Escherichia coli 
sensible a cefalosporinas.

Ante el cuadro clínico de fracaso renal agudo anúrico, en el con-
texto de la sepsis de origen urinario, y la sospecha de tóxico por 
los AINE, se inicia antibioterapia de amplio espectro y se decide 
ingreso en la Unidad de Críticos para monitorización y tratamien-
to. La paciente permanece hemodinámicamente estable, con 
fluidoterapia intensiva, sin precisar aminas. Se amplía el estudio 
con tomografía computarizada (TC) abdominal sin contraste, que 
muestra una litiasis en la vejiga y ausencia de colecciones ni dila-
tación de las vías urinarias. El estudio de autoinmunidad, serolo-
gías, hipercoagulabilidad y prueba de Coombs son negativos. La 
actividad ADAMTS-13 es normal. En el ecocardiograma no se 
objetivan imágenes de vegetaciones sobre válvulas.

Debido a la ausencia de mejora de la función renal y la persis-
tencia de anuria, a pesar de la expansión con volumen, se ca-
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naliza una vía temporal femoral y se realiza la primera sesión 
de hemodiálisis convencional a las 12 horas del ingreso. Inicial-
mente, se continúan las sesiones de hemodiálisis según nece-
sidades metabólicas y por volumen. Posteriormente, la pacien-
te comienza con diuresis progresiva y a la semana alcanza 
hasta 2 l diarios, por lo que sale a planta de Nefrología con 
turno de hemodiálisis fijo lunes, miércoles y viernes. Dada la 
evolución clínica de la paciente y tras el resultado de las prue-
bas complementarias, se sospecha una necrosis tubular aguda 
secundaria al cuadro séptico exacerbado por el consumo de 
AINE. Sin embargo, ante la ausencia de mejora de la función 
renal, a pesar de mantener buenas diuresis, se decide realizar 
biopsia renal diagnóstico-pronóstica a las 2 semanas del ingre-
so hospitalario.

Se realiza la biopsia renal guiada por ecografía y se obtienen 2 
cilindros (figs. 2-5). Uno de los cilindros contiene 6 glomérulos 

y el otro, 7 glomérulos. En el intersticio se observan áreas de 
isquemia que afectan al 80% del parénquima y se identifican 
zonas de infarto y necrosis tubular extensa. Los glomérulos es-
tán hemorrágicos. Los vasos muestran engrosamiento mucino-
so de la íntima con formación de microtrombos sugestivos de 
microangiopatía trombótica y necrosis fibrinoide en una arterio-
la. La inmunofluorescencia es negativa para inmunoglobulina 
(Ig) G, IgA, IgM, C3 y C1q. El resultado histopatológico final es 
de necrosis cortical renal.

Se amplía el estudio con ecografía con contraste que muestra 
un halo hipoecoico a nivel cortical, que concuerda con el diag-
nóstico anatomopatológico.

La paciente es dada de alta y permanece en hemodiálisis en 
turno fijo lunes, miércoles y viernes, sin necesidad de ultrafiltra-
ción, ya que conserva la diuresis.

Tabla 1. Datos analíticos en el momento del ingreso

Bioquímica Coagulación Hemograma

Creatinina: 8,13 mg/dl APTT: 3,35 Leucocitos: 32 × 103/µl

Urea: 168 mg/dl Índice de Quick: 100% Hemoglobina: 8,6 mg/dl

FG CKD-EPI: 5,4 ml/min Tiempo de trombina >300 Plaquetas: 81.000 µl

Na: 133 mmol/l Tiempo de ratio de reptilasa: 1,35

PCR: 20 mg/dl Fibrinógeno: 666 mg/dl

Procalcitonina >100 ng/ml Dímero D: 35 ng/ml

APTT: tiempo de tromboplastina parcial activado; FG: filtrado glomerular; PCR: proteína C-reactiva.

Figura 1. Lesiones purpúricas en las plantas de los pies.
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Recientemente se ha implantado un catéter de diálisis perito-
neal para transferencia de técnica por tratarse de una paciente 
joven con vida activa y por preferencia de esta tras la informa-
ción sobre las distintas opciones de terapia renal sustitutiva. Se 
ha iniciado el estudio para su inclusión en lista de espera de 
trasplante renal y está pendiente de realizar estudio genético del 
complemento al no poder descartar la posibilidad de que exista 
alguna mutación asociada que haya precipitado el cuadro clíni-
co presentado.

DISCUSIÓN

La necrosis cortical renal es una entidad muy poco frecuente1,2. 
Existen múltiples etiologías que producen esta patología. Las 
más frecuentes son las de origen obstétrico3-6, la sepsis7,8 y el 

síndrome hemolítico urémico9. El mecanismo por el cual se pro-
duce no se conoce con exactitud. Se cree que, ante una situa-
ción predisponente, como la hipovolemia, se produce un va-
soespasmo intenso que conduce a la hipoperfusión grave y a la 
isquemia. Además, en entidades como la sepsis, eclampsia, 
síndrome hemolítico urémico y veneno de serpiente10, se sugie-
re la existencia de un daño endovascular directo, trombosis mi-
crovascular e isquemia.

La sepsis puede provocar fracaso renal agudo por factores he-
modinámicos. La vasodilatación sistémica induce hipotensión 
que conlleva la isquemia cortical secundaria a hipoperfusión re-
nal que, mantenida en el tiempo, da lugar a la necrosis cortical.  
No obstante, incluso en ausencia de hipotensión puede existir 
fracaso renal agudo asociado a sepsis. Aunque el mecanismo es 

Figura 3. Múltiples focos de necrosis hemorrágica.

Figura 2. Cilindro con tinción de hematoxilina-eosina. Afectación parcheada.
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Figura 4. Glomérulos hemorrágicos.

Figura 5. Engrosamiento mucinoso de la íntima del vaso.

dudoso, existe una liberación de citocinas a nivel tubular, disfun-
ción microvascular y endotelial que puede ocasionar microtrom-
bos11-13.

También existen casos descritos de necrosis cortical asociados a 
AINE14-16. Ante situaciones de hipoperfusión, el riñón se encarga 
de la regulación de la presión intraglomerular. Las prostaglandi-
nas permiten la vasodilatación de la arteriola aferente para man-
tener la presión intraglomerular. Si se introducen AINE ante 
estas situaciones de hipoperfusión, la síntesis de prostaglandi-
nas se inhibe y, por tanto, se altera este mecanismo de compen-
sación.

La afectación de la corteza puede ser total o parcheada y suele 
presentarse como fracaso renal agudo oligoanúrico. Es probable 
que los glomérulos que están en la región yuxtacortical (15-

20%)17 queden indemnes, lo que explicaría la preservación de 
parte de la función renal en algunos pacientes. La duración de la 
anuria en el momento del diagnóstico y el nivel máximo de 
lactato-deshidrogenasa18 se han relacionado como marcadores 
pronósticos de recuperación parcial de la función renal.

Las técnicas de imagen TC con contraste, resonancia magnética 
o angiografía demuestran la afectación de la perfusión en la 
corteza renal y permiten conocer si la afectación es total o par-
cheada. Además, existe como alternativa la ecografía con con-
traste19, que ofrece ventajas frente a las previas, pues evita la 
nefrotoxicidad del contraste y puede estar disponible a pie de 
cama en pacientes críticos.

El pronóstico es malo; más del 60% de los pacientes que 
sobreviven quedan dependientes de terapia renal sustitutiva.
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En resumen, las alteraciones hemodinámicas y el daño endovas-
cular directo por la sepsis y la alteración de la respuesta fisioló-
gica por la toma de AINE justificarían la gravedad del cuadro de 
necrosis cortical que presenta nuestra paciente.

CONCLUSIONES

Aunque la necrosis cortical renal es una causa infrecuente de 
fracaso renal agudo en países desarrollados y fuera del embarazo, 
es un diagnóstico que debe sospecharse ante situaciones de hi-
poperfusión que provocan fracaso renal agudo oligoanúrico.

Los AINE se deberían evitar ante situaciones de hipovolemia e 
hipoperfusión por alterar el mecanismo compensatorio del riñón.

El diagnóstico de necrosis cortical se puede demostrar con prue-
bas de imagen (ecografía con contraste o TC con contraste) 
aunque para el diagnóstico definitivo es necesaria la biopsia 
renal. El tratamiento es de soporte, pero, dado el mal pronósti-
co de estos pacientes, la mayoría de ellos precisan tratamiento 
renal sustitutivo.
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