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cuentes, como son la hepatopatia etilicay la hiperlipemia, que
también se relaciona con el alcohol. Pero, ¢Porqué sélo un por-
centaje infimo de enfermos con hepatopatia alcohdlica e hiperli-
pemia desarrollan |a anemia hemolitica en un momento determi-
nado? ¢Qué factores etiol gicos determinan la aparicion de la
hemdlisis en la evolucién natural de estos enfermos? Se podria
pensar que el factor desencadenante, seria unaingesta excesiva
de acohol por encimade lo habitual, durante unas semanas
antes de desencadenarse la anemia, dato que se recoge en algu-
nas publicacionesy que también se dio en nuestro caso, sin
embargo iria en contra de esto, el hecho de que muchos enfer-
mos con hepatopatia alcohdlica e hiperlipemia, presentan exce-
sos en la ingesta de alcohol con cierta frecuencia, sin que se
desarrolle el sindrome completo. Wisloff y Boman (3), publica-
ron en 1979 un estudio sobre 14 casos de anemia hemoliticaen
acohdlicos, encontrando 4 casos con todas |as caracteristicas del
sindrome de Zieve, 6 en los que la hiperbilirrubinemia e hiperli-
pemia ocurrieron de forma independiente y 4 en los que existia
hemdlisis con valores normales de bilirrubinay de lipidos séri-
cos. Los autores concluyen que, ya que la hiperbilirrubinemiay
la hiperlipemia son frecuentes en los alcohdlicosy su relacion
con lahemalisis es oscura, los hallazgos del sindrome de Zieve
representarian fenébmenos comunes e independientes en | os al co-
hélicos, incluso cuando ocurren juntos, por 1o que cuestionan la
validez de este sindrome. Existen diferentes hipétesis que inten-
tan explicar la causa de este cuadro. Melrose y cols. (4), han
demostrado unainestabilidad transitoria de la enzima piruvato
guinasa (PK) en los hematies, que ocasiona una depleccion de
ATP. También se ha observado que el acetaldehido, metabolito
del alcohol, es capaz de inhibir la actividad de algunos enzimas
del hematie (5), unirse a su membrana para dar lugar a estomato-
citos (6) y afectar al flujo deiones através delamisma (7). La
relacion entre la hiperlipemiay lahemdlisis no esté aclarada,
algunos autores (4,8), observaron que la hemdlisis se produjo,
después de la disminucion brusca de los lipidos séricos, por 1o
que piensan que los lipidos protegen a hematie de unas hemoli-
sinas circulantes, como lisolecitinay lisocefalina, tal como des-
cribié Zieve, ya que estas hemolisinas estan muy elevadas en €l
plasma de | os pacientes con su sindrome (8). Se ha demostrado
gue €l colesterol tiene un efecto inhibidor sobre la lisolecitina
(9), por lo tanto, se ha postulado que las hemolisinas solo actua-
ran, unavez que hayan caido los niveles de lipidos, siendo favo-
recida su accion por los defectos enzimaticos que existen en la
membrana del hematie. En contra de esta teoria, esta el hecho de
que en muchos casos la anemia hemoalitica, ya existe en lafase
aguda, cuando los lipidos estan muy elevadosen € plasma,
€como ocurrié en nuestro caso y en otros (10). En definitiva,
como comentamos al principio, todavia existen muchos interro-
gantes en |a etiopatogenia de esta entidad, por lo que podemos
afirmar que en la actualidad sigue siendo desconocida.
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Fallo renal agudo por emboliaen arteriarena

Sr. Director:

Con motivo de un caso, realizamos la revision del estado
actua tanto en términos diagnésticos como terapéuticos de la
enfermedad embdlicarenal.

Mujer de 81 afios con antecedentes personales de insuficiencia
cardiaca, fibrilacion auricular sin tratamiento, HTA tratada con
furosemida y espironolactona y carcinoma de endometrio en
seguimiento por servicio de ginecologia de forma ambulatoria.

Ingresa con cuadro de oligoanuria de 24 horas asociado a
dolor cdlico en zona lumbar derecha no irradiado. En la exlora
cién destacaba una Tension arterial 80/55 mmHg temperatura
36°C y una pufio percusion renal positiva en lado derecho, no
existian signos de insuficiencia cardiaca. Hemograma: 10.500
leucocitos (90% neutréfilos) 13,9 g/dl Hb y 224.000 plaquetas.
Bioguimica Urea 182 mg/dl, creatinina 3,4 mg/dl (tres meses
antes 1,6 mg/dl) y K 6,3 mmol/I. El andlisis de Orina presentaba:
proteinas ++ hematuria y piuria. Rx térax: cardiomegalia. Rx
abdomen: posible rifién mastic en lado izquierdo. Ecografia renal
no se visualiza rifién izquierdo siendo el derecho normal. A las
24 horas creatinina 4,2 mg/dl, Urea 214 mg/dl, K 6 mmol/l, LDH
846 U/L, AST 226 U/L, ALT 164 U/L. Renograma isotépico no
existe captacion de contraste en ningun rifion. Se realiza arterio-
grafiaselectivadelaarteriarenal evidenciandose una oclusion de
laarteriarenal principal derecha, y angioplastia con extraccion de
émbolos, administrandose 300.000 U de Urokinasay 5.000 U de
Heparina intraarteriales, repermeabilizandose la arteria. La
paciente entraen insuficiencia cardiaca refractariay fallece.

La enfermedad tromboembdlica es una de las mdiltiples proce-
sos causantes de oclusion en la arteria renal y la mas frecuente
conjuntamente con la trombosis. Otras causas son la oclusion
postcirugia, postangioplastia, traumatismos o méas raramente vas-
culitis (1). El origen de los émbolos es en € 95% de los casos
cardiaco, también pueden originarse en placas ateromatosas o en
aneurismas de aorta, incluso de la propia arteria renal siendo
excepcional trombos venosos en pacientes con alteraciones en €l
septo auricular o ventricular.

Existe escasa hibliografia sobre la embolia arterial renal.
Revisando las publicaciones desde el afio 78 a 98, hemos encon-
trado un total de 57 casos. Lo mas frecuente es que se ocluyan las
ramas segmentarias de la arteria renal pasando desapercibido, a
no dar clinica o ser ésta tan inespecifica como la elevacion de la
T.A, hematuria o dolor en flanco. Si la oclusién es en el tronco
principal delaarterialaviabilidad del rifion puede no estar exce-
sivamente comprometida debido a la riqueza de su circulacién
colateral: 20-30% de las personas tiene arterias renales acceso-
rias, otras ramas proceden de la circulacion capsular, de las
suprarrenales etc. Clinicamente cursaria con dolor en zona lum-
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bar, en flanco o més raro en térax, una T° mayor de 37,5°C suele
aparecer a las 24-48 horas. La oligoanuria se evidencia si la
emboliaes bilateral o afecta a personas con un solo rifién funcio-
nante. Existen una serie de parametros analiticos orientativos. En
e Hemograma, en el 100% de los casos hay leucocitosis; en la
Bioquimica: en el 100% hay elevacion de la LDH (1,2), marca-
dor de screening de infarto renal elevandose alas 24 horas, tam-
bién seelevanlaALT y AST y sdlo en 1/3 sube lafosfatasa alca
lina. La Orina presenta proteinuriay macro o microhematuria en
el 100% de los caosy en el 80% piuria.

Ante la sospecha clinica se solicitara, ecografia renal y eco-
doppler de la arteria rena (que permitird valorar € tamafio renal
y el estado de la via excretora, asi como €l grado de vasculariza-
cion) y/o renogramaisotopico. Si una de estas pruebas es positiva
0 dudosa esta indicado la realizacién de una arteriografia renal,
prueba diagnostico terapéutica definitiva.

La existencia de una embolia condiciona la realizacion de un
ecocardiograma para evidenciar la presencia de trombos cardia-
cos. Enlatablal serecogen |os diferentes casos estudiados desde
el ano 78 hasta el 98, dividiendo en tres columnas:

—En la primera se observa que la etiologia es mulltiple, con cla
ra predominancia de lafibrilacion auricular, implicada en 32 casos
de un total de 57 (55%), seguida de la cardiopatiaisguemicaen 15
casos (25%). Otras causas incluyen endocarditis, TV P con foramen
ova permeable eincluso unaformayatrogena tras una angioplastia
coronaria. Se evidencia que las enfermedades cardiacas potencial-
mente emboligenas son € principal grupo de riesgo.

—Enla segunda columna se reflgja una primera fase anterior a
ladécadade los 90, con larevision efectuada por Lessman y cols.
(2), en esta vemos como en solo 4 casos de 17 estudiados, se
mantuvo una adecuada funcion renal, los 4 recibieron anticoagu-
laciéon sistémica (Heparina iv+ warfaring). La cirugia obtuvo

mal os resultados global es, en un caso se practico la nefrectomiay
en otro se asocio ala emboectomia quirdrgica la anticoagulacién
oral y aunque se logré una buena funcion renal, el paciente falle-
ci6 por embolismo cerebral. En la década de los 90 se introducen
los fibrinoliticos intraarteriales; activador del plasmindgeno tisu-
lar, estreptoquinasa y urokinasa precedidos en algin caso de
embolectomia quirdrgica (7). Larevision de las publicaciones de
esta década muestra que 11 recibieron fibrinolisis intraarterial y
en 10 se conservd una adecuada funcién rena, (90%). A 10
pacientes se les sometié a un procedimiento quirdrgico, 5 resta-
blecieron una buena funcién renal (50%). Por Ultimo 14 recibie-
ron anticoaguacion intravenosay de éstos, 4 mantuvieron la fun-
cion renal (29%). Estos resultados evidencian que la fibrinolisis
intraarterial con o sin angioplastia previa, es el método que obtie-
ne mejores resultados, a este respecto Skinner y cols. (8) sefialan
la conveniencia de administrar Heparina i.v previay posterior a
la fibrinolisis pues con ello disminuye la posibilidad embolias
secundarias a la fibrinolisis y riesgo de tromboembolismo de
repeticion. Gasparini (4) en su revision, remarca lo que parecen
dos claras ventgjas sobre los otros métodos: por un lado sobre la
cirugia una menor mortalidad 0% vs a un 28% de la cirugia y
menor tasa de perdia renal 25% vs un 58% y por otro lado sobre
la anticoagulacion sistémica una menor tasa de sangrado.
—Latercera columna refleja la relacion existente entre el
tiempo de isquemiay larecuperacion de lafuncién renal. Los
tiempos de oclusion oscilan entre menos de 10 horas (4) y 28
dias (6) con resultados que podrian parecer incongruentes,
pues con menos de 10 horas hay 17 pacientesy solo 2 de estos
(4), apesar de lo precoz del diagnostico, recuperaron la fun-
cion renal, la explicacién estriba en que los casos mas graves
se diagnostican con mas facilidad que las formas més leves o
mejor compensadas ,aun asi, la norma es que un diagndstico

TABLA |
Publicacion Afo Etiologia Tratamiento Tiempo de isquemia y
Recuperacion de la Funcién renal.
Funcién Renal Si/No Buena/mala
Lestman, et al (3) 1978 Fibrilacién Auricular 10 Anticoagulacion 3/12 5 pac.1 dia 2/3
Cardiopatia isquemica 5 Cirugia 0/2 5 pac. 3 dias 2LR/3M
Miocardiopatia 2 No tratados 0/2 4 pac. 4 dias 2/2
Anticoa y cirugia 1/11 pac. 5dias  Muerte
1 pac. 6 dias I.R
1 pac. 19 dias I.R leve
Mugge, et al 1990 Fibrilacién Auricular 1 Activador plasminégeno 20 horas Buena
Tisular intraarterial + F.Renal
Heparina i.v 1/1
Gasparini, et al (4) 1992 Fibrilacién Auricular 18 Cirugia 5/9 15 pac. <10 horas 2/13
Cardiopatia isquemica 13 Anticoagulacion 7 pac. 10-24 horas  6/1
TVP+Foramen oval 1 Sistémica 3/12 2 pac. 25-48 horas  2/0
Postangioplastia Streptoquinasa 3 pac. 48 h-5 dias 2/1
Coronaria 1 Intraarterial 777 1 pac. 10 dias 0/1
Gasparini et al (4) 1992 fibrilaciénAuricular+ 1 Aspiracion trombos  0/1 1 pac. 50 horas 0/1
Cardiopatia isquemica 1 + anticoagulacion
Fibrilacion Auricular 1 UroKinasa i.a 1/1 1 pac. 1/0
Endocarditis 1 Antibioterapia 1/1 1 pac. 1/0
Boyer et al (5) 1994 Fibrilacion Auricular 1 Fibrinolisis i.a 1/1 1 pac. 4 dias 1/0
Blakely et al (6) 1994 Miocardiopatiadilatada 1 Heparina i.v 1/1 1 pac. 28 dias 1/0
Fort et al (7) 1996 Fibrilacion auricular 1 Embolectomia + 0/1 1 pac. 5 dias 0/1
Fibrilonisis i.a

i.a (intraarterial), i.v (intravenoso), pac. (pacientes). I.R (insuficiencia renal), M (muerte).
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precoz, conlleve una mejor respuesta terapéutica. En algunos
textos clasicos se habla de recuperacion tras un mes de oclu-
sién (9), esto puede deberse ala gran riqueza de colaterales en
lacirculacion renal, arterias renales accesorias y también por el
grado de oclusién. En larevision realizada por Gasparini (4) se
valorael grado de oclusién y latasa de recuperacion renal con-
cluyendo que en caso de oclusion completa este es del 66% y si
es parcial de un 86%. Blakely y cols. (6) describen una oclu-
sién incompleta de 28 dias de evolucién que recupero la fun-
cion renal tras fibrinolisis. Fort y cols. (7) intentaron revascu-
larizar una oclusién completa de 5 dias de evolucion y aunque
no recupero completamente la funcion renal si que mejoro lo
suficiente como para no necesitar didlisis. Un matiz afiadido en
caso de oclusion completa, es que en rifiones con arterias rena-
les muy estenéticas por arteriosclerosis la supervivenciarenal
esta muy aumentada, con mayor resistencia alaisquemia al
haber una circulacion colateral muy desarrollada, describién-
dose casos de recuperacion de la funcion renal tras 47 dias de
oclusion de la arteriarenal principal (5).

La fibrilacién auricular es la causa mas frecuente de embolia
en la arteria renal. Debe considerarse el diagndstico en toda per-
sona que comienza con dolor lumbar o en flanco, asociado a oli-
goanuria, hipertension arterial o fiebre y con patologia cardiaca
de base. Una analitica con leucocitosis, elevacién de transami-
nasas y LDH, con orina hemat(rica y pidrica orientara € diag-
nostico. Esta indicado realizar ecografia renal y ecodoppler de
arterias renales. La arteriografia es la prueba diagnostica funda-
mental.

En caso de oclusion completa €l tratamiento de eleccién esla
revascularizacion con fibrinolisis intraarterial asociada a Hepari-
nai.v con o sin angioplastia previa, y siempre que no halatrans-
currido mas de 5-7 dias del inicio de los sintomas. Debera valo-
rarse la posibilidad de realizarla transcurrido mas de este tiempo
sobre todo ante la presencia de datos de arteriosclerosis en la
arteriografiay /o oclusion segmentaria de la arteriarenal.

La cirugia quedaria reservada para los casos de oclusion en
caso de trombosis sobre la arteriarenal.
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Afectacion multicéntricaen el sarcoma de Kaposi
clasico agresivo

Sr. Director:

Lavariante de Sarcomade Kaposi (SK) clasico hapasado aun
segundo plano en frecuencia, desde la aparicion delaepidemiade
VIH, siendo esta formala mas descrita actualmente (1,2). Presenta
mos un SK clasico, en su forma agresiva o sistemica, con invasion
viscerd, en e que destacamos laforma de presentacion de laslesio-
nes cutaneas en la extremidad inferior izquierda, que comenzando
como méculas aidadas de coloracion violéceaintensa, fueron con-
fluyendo, adoptando laforma de una placainfiltrativa extendida a
dedos, dorso del piey tercio inferior de pierna, intensificando poste-
riormente su coloracion hasta hacerse cianotico negruzcalo que
hacia confundirla con un trastorno isquemico (Fig. 1).

Este paciente de 71 afios, comenzo un afio antes de su diagnostico
definitivo con lesiones tipo maculavioléceaen € dorso del pie, alas
que no dio importancia. Posteriormente fueron extendiéndose como
hemos indicado, asociandose a unaclinicaprogresiva defiebre inter-
mitente (38-39 °C) que se mantenia durante algunos dias, astenia,
anorexia, dolores abdominales difusos y perdida de peso. Laexplo-
racion clinica mostraba congtitucion astenica, hepatoesplenomegalia
palpable de varios traveses de dedo y lalesion descritaen pieizqg.
gue sugeria una patol ogia isquemica, cuya duda surgia al palpar un
pulso pedio normal. Su analitica no mostré ninglin dato relevante,
estando laVSG en 42 alaprimera hora, sendo normal e hemogra
ma, biogquimica hepéticay renal, asi como marcadores tumorales,
inmunoglobulinas y autoanticuerpos. En las exploraciones comple-
mentarias destacaba, radiografia de térax con patrén intersticia afec-
tando a pulmén derecho, confluyendo en zonas que daban a mismo
un aspecto parcheado que confirmaba el TAC torécico, aprecidndose
en este un nédulo en lazona de mamariainternaizquierda. El TAC
abdominal confirmaba gran esplenomegalia, rifidn izquierdo hipo-
plasico con infiltracion que también afectaba a vasos rena es anulén-

Fig. 1. Lesion infiltrativa afectando a dedos y dorso de pie izq.
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