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RESUMEN

ISQUEMIA RENAL AGUDA - CAUSA RARA DE LUMBALGIA

La oclusion aguda de la arteria renal raramente se encuentra en la practica clinica diaria. Su rare-
za 'y presentacion clinica inespecifica son responsables por diagnostico tardio o incluso por errores
de diagnéstico, con sintomas que frecuentemente son atribuidos a otras entidades mas comunes.

No existe consenso en cuanto al abordaje terapéutico. Se describen modalidades de tratamiento
multiples en la literatura disponible. La terapia anticoagulante y medidas de apoyo son defendidas por
algunos mientras otros recomiendan alternativas mas invasivas, existiendo incluso autores que reco-
miendan cirugia abierta.

Los autores presentan dos casos adicionales de isquemia renal aguda embolica. También es pre-
sentada una revision exhaustiva de la literatura englobando aspectos etiologicos, clinicos, diagnosti-
cos y aspectos terapéuticos.
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ABSTRACT

ACUTE RENAL ISCHEMIA - UNUSUAL CAUSE OF LUMBAR PAIN

Acute renal artery occlusion is rarely found in daily clinical practice. Its rarity and inespecific clin-
ical presentation are responsible for late diagnosis or diagnostic errors, with symptoms frequently
being erroneously attributed to other more common entities.

There is no consensus in what concerns therapeutic options. Multiple treatment modalities are
described in the available literature. Some defend anticoagulant therapy and support measures only
while others recommend other more invasive alternatives reaching even open surgery.

The authors present two additional case reports of acute embolic renal ischemia. A thorough liter-
ature review is also presented comprehending etiological, clinic, diagnostic and therapeutic aspects.

Keywords: Renal embolism. Renal infarction.
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a embolia de la arteria renal constituye la Virtualmente todas las situaciones de este
Lcausa mas importante de infarto renal, sien- tipo referenciadas en la bibliografia, correspon-
do origen frecuente de hipertension o de fracaso den a casos aislados o a series pequenas, a me-
renal. Aunque es rara como evento diagnostico, nudo con criticas basadas en la heterogeneidad
diversos estudios, basados en datos procedentes de su etiologia. Esta heterogeneidad motiva la
de autopsias, sugieren que su ocurrencia es mas falta de respuesta a diversas cuestiones, particu-
frecuente de lo que se podria pensar. Su diag- larmente aquellas relacionadas con la historia
nostico, sin embargo, requiere una elevada sos- natural, definiciéon de algoritmos de tratamiento
pecha clinica para poder realizar las pruebas de consenso y resultados proporcionados por las
diagnosticas apropiadas. diferentes opciones terapéuticas.
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En este trabajo describimos dos casos clinicos
y presentamos una revisién de los aspectos fisio-
patologicos y las opciones disponibles de trata-
miento.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Enferma de 50 afos, con antecedentes de
estenosis mitral secundaria a fiebre reumatica,
medicada con anticoagulantes orales por fibrila-
cion auricular, levotiroxina, y propanolol. Con
antecedentes de hipotiroidismo iatrogénico (tiroi-
dectomia total por carcinoma papilar). Ingresa en
urgencias por persistencia del cuadro clinico,
caracterizado por intenso dolor, subito y conti-
nuo, en fosa iliaca izquierda sin irradiacién o
posicion antialgica, acompaniado de nauseas y
vomitos, con aproximadamente 11 horas de evo-
luciéon. Sin otras quejas. Sin hemataria macros-
copica.

Al examen fisico, la paciente estaba conscien-
te y orientada. T* 37,7°C, T.A 160 / 95 mm Hg,
pulso arritmico, £100 bpm. Auscultacion cardia-
ca que indica soplo diastoélico II /VI localizado en
los focos de la base. Abdomen blando, doloroso a
la palpacion profunda en fosa iliaca izquierda, sin
senales de irritacion peritoneal. Auscultacion
abdominal con disminucién de los ruidos intesti-
nales, timbre normal. Miembros superiores e
inferiores sin déficit de perfusion. Examen neu-
rologico general sin alteraciones.

El estudio analitico revelé una Hb de 10,9 g/dL,
Leuc 15.800/pL, Neut 85%, Creat 1,2 mg/dL,
TGO y TGP de aproximadamente 1,5 veces por
encima de los valores de referencia, LDH 2.100
UI/L, INR 1,8. El analisis de orina revel6 hema-
turia y proteinuria de 0,3 g/L. E1 ECG confirma
ritmo de fibrilacion auricular, con respuesta ven-
tricular controlada (+90 bpm).

Se informa clinicamente como diverticulitis. El
TAC de abdomen y pelvis revelé ausencia de alte-
raciones intra-abdominales (Fig. 1A), con la ex-
cepcion de la ausencia de captacion de contraste
por parte del rinon izquierdo, que presento
dimensiones y morfologia normales. El rinén de-
recho no present6 alteraciones.

Sometida a arteriografia renal selectiva (Fig.
1B) se observa una imagen de “stop” a nivel del
lecho comun de la arteria renal izquierda, con
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FIGURA 1: Caso 1 - Estudios de imagen
A) TAC de contraste - ausencia de captacién de contraste
por el rinén izquierdo.

B) Arteriografia - imagen de “stop” a nivel de la rama
comin de la arteria renal izquierda.

oclusion total del mismo. Ante la imposibilidad
técnica de lograr una trombolisis intra-arterial
“in-situ”, se realizé una embolectomia quirurgi-
ca, por medio de una arteriotomia y extraccion
del émbolo con catéter de Fogarty. La explora-
cion quirurgica confirmo la presencia del émbo-
lo impactado en la arteria renal principal iz-
quierda. Después de la embolectomia, cierre de
la arteriotomia y declampage de la arteria, se
comprobé una reperfusion inmediata del rinén.
En el periodo post-operatorio no hubo com-
plicaciones. Se ajustaron los niveles de anti-
coagulantes orales.

Después de 12 meses de seguimiento, la
paciente sigue asintomatica. No se han detectado
episodios adicionales de embolia, ni desarrollo de
hipertension arterial. En el Giltimo control analiti-
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co, la creatinina fue 1,1 mg/dL. Sin embargo, la
cintigrafia renal demuestra marcada hipofun-
cién del rinén izquierdo - funcién renal diferen-
cial 22%.

Caso 2

Var6on de 43 anos que ingresa en urgencias
debido a un subito dolor lumbar izquierdo, con-
tinuo e incapacitante, sin posicion antialgica o
factores agravantes, sin irradiaciéon, con aproxi-
madamente 23 horas de evolucion. Sin nauseas
o vomitos, sin hematuria macroscopica o moles-
tias en el tracto urinario inferior. Ausencia de
dolor precordial. Hipertension controlada con
verapamilo. Refiere un episodio, interpretado
como accidente isquémico transitorio, aproxima-
damente ocho semanas antes (no confirmado).
Sin antecedentes de arritmia cardiaca o valvulo-
patia. Sin otros episodios tromboembodlicos ante-
riores. Sin antecedentes conocidos de litiasis uri-
naria. Sin molestias osteoarticulares o respirato-
rias. Niega abuso de cocaina. Niega antecedentes
de hepatitis B o C. Medicado con 160 mg/dia de
verapamilo.

En el examen fisico se present6 diaforético, TA
150 / 110 mmHg, 80 pulsaciones por minuto, rit-
micas y anchas. T? de 37,8 °C. Abdomen doloro-
so a la palpacion profunda en fosa iliaca y flanco
izquierdos, con defensa, sin senales de irritacién
peritoneal. RHA disminuido. Sin soplos abdomi-
nales. Murphy renal bilateral negativo. Existen-
cia de pulsos arteriales simétricos. Sin déficit de
perfusion en extremidades. Examen neurolégico
general sin alteraciones.

La ecografia renal no evidencié6 anomalias,
especialmente dilatacion del tracto urinario.
Datos analiticos: Hb15,6 g/dL, Leuc 13.800/pL,
Neut 76,1%, Creat 1,4 mg/dL, TGO 104 UI/L,
TGP 74 UI/L, LDH 1.890 UI/L. Los parametros
de coagulacion no presentaron alteraciones. El
ECG muestra ritmo sinusal, sin alteraciones
compatibles con isquemia miocardica aguda. Se
solicit6 un TAC abdominal y pélvico (Fig. 2A) que
demostro la presencia de areas multiples sin cap-
tacion de contraste en el rindn izquierdo, sin alte-
raciones morfo-estructurales del mismo, compa-
tible con areas multifocales de isquemia, con dis-
tribucion multisegmentar probablemente de etio-
logia embolica. Sin dilatacion aoértica o aneuris-
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ma de arteria renal. Sin alteraciones intra-perito-
neales. Teniendo en cuenta la distribucion multi-
segmentar del proceso isquémico y la duracion de
las molestias, decidimos que no existia indicaciéon
para maniobras invasivas. El enfermo se sometio
a hipo-coagulacion sistémica con heparina, en
un intento de evitar futuros episodios embélicos
y analgesia apropiada.

Después fue sometido a multiples exploracio-
nes, en un intento de identificar un foco embélico
y el proceso etiologico. La realizacion de una eco-
cardiografia eliminé patologia del aparato valvular
cardiaco o la existencia de vegetaciones valvula-
res. Ausencia de areas de discinesia miocardica.
La arteriografia mostré un déficit de perfusion del
polo inferior del rinén izquierdo con otras multi-

FIGURA 2 : Caso 2 - Estudios de imagen
A) TAC: area de ausencia de captacién de contraste.

B) Arteriografia: areas de déficit de perfusion multiseg-
mentares, particularmente evidentes a nivel del polo
inferior del rinon izquierdo.
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ples areas menos prominentes que presentan
déficit de perfusion igualmente. No se detectaron
otras alteraciones como la presencia de macro/
microaneurismas o alteraciones de la arteria re-
nal principal o aorta (Fig. 2B).

El estudio para descartar una enfermedad
protrombética y vascular (anticoagulante lupico,
ac. anti-cardiolipina, ANCA’s, deteccion de crio-
globulinas, ANA’s, determinacion de inmunoglo-
bulinas y fracciones del complemento) resulté
negativo.

Después de 15 meses de seguimiento, nos
quedamos sin un diagnéstico etiologico. El enfer-
mo se mantiene asintomatico, sin nuevos episo-
dios de embolismo o manifestaciones de enferme-
dad sistémica. Se ha suspendido la anti-coagula-
cion. Mantiene una hipertension controlada con
la misma dosis de verapamilo. El tltimo control
analitico tenia una creatinina sérica de 1,2
mg/dL, y TFG de 93 ml/min. El cintilograma de
seguimiento demuestra un déficit funcional de la
unidad renal afectada (funcion diferencial 41%).

DISCUSION

Descrita inicialmente en 1856 por Traube!l, la
isquemia renal aguda ha sido objeto de diversas
publicaciones desde principios del siglo pasado,
sobre todo en forma de casos aislados, conside-
rados como una curiosidad clinica y cientifica.
Aunque calificada como de extrema rareza, auto-
res como Hoxie y Coggin describen una serie de
205 casos, identificada entre 14.411 autopsias
seriadas, correspondiente a una incidencia del
1,4%?2, lo que hace pensar que es realmente un
evento mas habitual, aunque, tal y como apun-
tan los autores (s6lo en dos de los casos, se rea-
liz6 el diagnostico clinico), frecuentemente no
reconocido.

La etiologia mas frecuente del infarto renal es
la embolia renal. Se estima que aproximadamen-
te entre un 2 y un 5% de los casos de emboliza-
cion periférica el arbol vascular renal esta afecta-
do, de forma aislada o concomitantemente!®,
Como consecuencia de la irrigacion terminal de
las unidades renales, la oclusion de la arteria
principal o de sus ramas origina un infarto renal,
total o segmentar, con necrosis y dano irreversi-
ble, en un parénquima con tolerancia baja a la
isquemia. El fenémeno oclusivo embolico aun
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puede verse amplificado por la trombosis secun-
daria al espasmo provocado por el impacto del
émbolo en el endotélio vascular.

En todas las series presentadas en la literatu-
ra se ha encontrado un predominio de eventos
localizado a la izquierda®#, debido segun se cree
al hecho de que el angulo de implantacion de la
arteria renal izquierda es mas favorable que el
derecho. Los dos casos aqui presentados ocurrie-
ron igualmente a la izquierda.

La fuente embolica potencial, aunque diversi-
ficada, tiene en la mayoria de los casos un origen
cardiaco (Tabla 1) particularmente la fibrilacion
auricular secundaria a valvulopatias (presente en
mas de 50% de las series disponibles)36, seguida
del infarto de miocardio. Causas mas raras son la
existencia de enfermedad arterial en forma de
aneurisma de aorta o de la arteria renal. Se des-
criben igualmente enfermedades autoimunes
como la poliarteritis nodosa, lupus eritematoso
sistémico, enfermedad de Behcet o diversos tipos
de vasculitis y situaciones de sindrome antifos-
folipidico, aunque en estos casos es discutible el
mecanismo de la isquemia (trombosis vascular/
embolia). Es importante referir la iatrogenia. Hay
casos descritos relacionados con un amplio tipo
de procedimientos: angiograficos’, diagnosticos o
con actuaciones terapéuticas asociadas (emboli-
zaciones selectivas®, colocacion de “stents” con

Tabla I
Fuentes potenciales origen de émbolos

Estenosis mitral
Valvulopatias

Endocarditis bacteriana

L Fibrilacién auricular
Arritmias

Flutter auricular

Cardiaca  Infarto agudo de miocardio
Miocardiopatia dilatada
Aneurisma ventricular
Mixoma auricular

Insuficiencia cardiaca severa

Espontanea Aneurisma - trombo mural

Arterial Enfermedad ateromatosa

Yatrogénica

Embolos colesterol

Venosa Embolia paradéjica — defectos septales

Otras Embolia aguda, tumoral, émbolos sépticos, etc.
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migracion de estos materiales). La cirugia valvu-
lar cardiaca y la cirugia para el tratamiento de las
lesiones aneurismaticas han estado igualmente
implicadas en incidentes embolicos con afecta-
ciéon del arbol vascular renal. La iatrogenia debe
constituir una causa emergente en un momento
en que la medicina es cada dia mas intervencio-
nista. En otros casos, a pesar del esfuerzo diag-
nostico desarrollado, no ha sido posible determi-
nar la causa de los mismos®19.

Las manifestaciones clinicas varian y frecuen-
temente conducen a errores diagnosticos. En
todas las series de revision, retrospectivas, soélo
se pudo identificar inicialmente esta condicion en
un porcentaje pequeno de enfermos. Autores
como Lessman refieren un diagnostico inicial
correcto en menos del 25% de los casos®. Los
diagnosticos iniciales abarcan gran numero de
patologias como urolitiasis, pielonefritis aguda,
infarto de miocardio, colecistitis aguda o situa-
ciones de abdomen agudo. Eso mismo paso en
los casos presentados, ambos interpretados como
correspondientes a procesos pélvicos inflamato-
rios/infecciosos.

El cuadro clinico mas habitual se caracteriza
por lumbalgia subita, intensa, persistente,
muchas veces resistente a los analgésicos. Puede
presentar localizaciones atipicas y situarse en
abdomen superior, fosas iliacas, térax o estar
ausente®. Frecuentemente se asocia a sintomas
vegetativos como nauseas, vomitos alimentarios y
diaforesis. También puede asociarse a tempera-
turas subfebriles. La hematuria macroscopica es
de nuevo inconstante asi como la hipertension
arterial. En algunas situaciones de rin6én utnico
funcionante, la tinica queja presentada puede ser
un débito urinario bajo.

Por lo expuesto resulta claro que es necesario
un alto grado de sospecha clinica para un diag-
nostico precoz. El elemento mas importante, en lo
que se refiere a la historia clinica, va a ser la exis-
tencia de factores predisponentes. Segin autores
como Gasparini® o Domanovits?, la existencia de
cardiopatia, particularmente fibrilacién auricular
u otros, esta presente en aproximadamente el
90% de los casos. En la serie de Ouriel®, la exis-
tencia de episodios embolicos previos totaliza el
69%. Estos antecedentes, en un contexto clinico
y de laboratorio apropiados deben promover una
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investigacion por imagen inmediata si tenemos la
pretension de instituir un tratamiento precoz.

El examen objetivo es igualmente inespecifico.
Normalmente se caracteriza por la existencia de
dolor a la palpacion profunda, sin senales de irri-
tacion peritoneal y contacto lumbar igualmente
dolorosos. La existencia de pulso arritmico o de
soplos cardiacos dependientes de una cardiopa-
tia constituye un apoyo diagnodstico. Puede des-
cubrirse igualmente tanto hipertension como
hipotension, por ejemplo en el contexto de un
infarto de miocardio.

Igualmente importante es la existencia, relati-
vamente frecuente, de afeccion sincrénica de
otros arboles vasculares®. Debe tenerse presente
y descartarse la posibilidad de embolia de los
territorios cerebrales, mesentérico y extremida-
des ya que puede contribuir al diagnéstico vy,
principalmente, determinar prioridades de trata-
miento. Sin embargo, en los casos presentados,
no habia evidencia de cualquier fenémeno de
este tipo. La ausencia de déficit de perfusion en
el examen de las extremidades y la ausencia de
hallazgos neurolégicos anémalos se verifico en
ambos casos.

En lo que se refiere a los hallazgos analiticos,
podemos encontrar leucocitosis con neutrofilia a
veces acentuada. La elevacion de la lactico-deshi-
drogenasa (LDH), un marcador caracteristico de
necrosis celular, constituye la alteracion analitica
mas sensible. El infarto renal produce la eleva-
ciéon de ambas isoenzimas LDH 1 y 2. Gault y
Steiner!!, y posteriormente Winzelberg et allZ,
describen elevaciones de LDH a veces superiores
a 2.000 UI/dL ocurriendo en las primeras 24
horas y persistiendo por un periodo de tiempo
superior a 10 dias. En los dos casos presentados,
constatamos marcadas elevaciones de esta enzi-
ma (2.100 y 1.890 UI/L), lo que esta en acuerdo
con la literatura, ya que esta presente en practi-
camente el 100% de los casos referenciados?®!,
constituyendo un elemento fuertemente sugesti-
vo del diagnéstico, encuadrada en el contexto cli-
nico apropiado. Sin embargo, no existe gran cono-
cimiento acerca del perfil temporal de esta eleva-
cion. A pesar de la alta sensibilidad, este hallazgo
es inespecifico, puesto que en otras situaciones
como el infarto de miocardio, ciertas neoplasias,
isquemia mesentérica y cuadros de hemdlisis
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cursan muchas veces con elevaciones importan-
tes de esta enzima. Igualmente podemos encon-
trar elevaciones de las transaminasas o mas
raramente de la fosfatasa alcalina.

Con respecto a la orina, los datos existentes
son inconstantes. La existencia de proteinuria
parece ser un hallazgo bastante comun (presente
en mas de 70% de los casos)!3. La hematuria
microscopica y la piuria se encuentran menos
frecuentemente.

Debe realizarse un electrocardiograma por
rutina, para descarte/identificacion de situacio-
nes de fibrilacién auricular o infarto agudo de
miocardio.

Tradicionalmente, la evaluacion de estos
enfermos empezaba con la realizaciébn de una
urografia intravenosa. Se describen aspectos co-
mo la ausencia de eliminacién de contraste del
lado afectado, con ausencia completa de nefro-
grama, incluso en peliculas tardias; esto en
situaciones de afectacion de la rama principal de
la arteria renal. La ausencia de opacificaciéon
focal del sistema colector, defecto focal del nefro-
grama, la mala distensibilidad de una porcion del
sistema colector son aspectos descritos como
posibilidades de encontrarse en situaciones de
infarto segmentar®6:13,

La ecografia, método de acceso facil, ademas
de descartar la existencia de ectasia del excretor
alto, nos proporciona datos adicionales: la exis-
tencia de un rin6n de dimensiones normales,
marcador del caracter agudo del fenémeno.

El TAC se considera actualmente como el
meétodo diagnostico no invasivo de referencia® 13,
El aspecto clasico (“cortical rim sign”) designa un
area subcapsular con atenuacion alta envol-
viendo un area de atenuacion baja (ausencia de
captacién de contraste) en la fase nefrografi-
cal415, Estos hallazgos estan igualmente pre-
sentes en situaciones de infartos segmenta-
res/focales. La existencia de una hoja subcap-
sular de parénquima captando contraste deriva
aparentemente de la imbibicion a partir de las
estructuras vecinas y sobre todo de la circula-
cion colateral, capsular y extracapsular. Nos
demuestra igualmente la inexistencia de uropa-
tia obstructiva y alteraciones de la morfologia
renal. En nuestra serie permitio lograr el diag-
nostico de forma eficaz.
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El cintilograma renal permite demostrar alte-
raciones de captacion del radio farmaco, con
ausencia de fase vascular y de transito parenqui-
matoso aunque no nos proporcione informacién
de caracter anatémico.

La arteriografia selectiva es considerada
como la prueba reina y es claramente superior a
la tomografia computarizada para la evaluaciéon
y rastreo de la vascularizacion renal, aunque es
un meétodo invasivo. Define la anatomia vascu-
lar y del émbolo, el grado de perfusion distal, la
presencia/ausencia de circulacion colateral y la
existencia de enfermedad ateromatosa. Adicio-
nalmente, puede ser seguida por medidas tera-
péuticas como la trombolisis selectiva. El aspec-
to mas polémico y con menos certeza es el tra-
tamiento. Este busca varios objetivos: alcanzar
la reperfusion del érgano afectado con un mini-
mo de morbilidad y mortalidad, efectuar la pre-
vencion de nuevos episodios embolicos, minimi-
zar las secuelas como la insuficiencia renal e
HTA.

En los ultimos 30 anos, las recomendaciones
terapéuticas y las opciones disponibles han sufri-
do cambios dramaticos, particularmente después
de la aparicion de las técnicas vasculares de
acceso percutaneo y de los agentes fibrinoliticos.
En los anos 60 algunos relatos aislados demos-
traron retorno de la funcion renal después de la
embolectomia quirtrgica. Después vino una
época en que se recomendaba la intervencion
quirargica precoz como forma de tratamiento.
Posteriormente, aparecieron informes de recupe-
racion de unidades renales con sélo la institucion
de una anticoagulacion. En 1973, Moyer et al.
analizan los resultados comparativos entre estos
dos abordajes y encuentran que la cirugia produ-
cia una mortalidad muy superior (18% contra
0%) y ademas estaba asociada a porcentajes mas
altos de pérdida del organo (56 contra 23%)!7. A
partir de estos datos se recomendo la cirugia de
reperfusion en situaciones de embolia bilateral o
en rin6n unico funcionante, situaciones en que
las actitudes conservadoras estan asociadas a
tasas de mortalidad muy alta. La aparicion de los
agentes fibrinoliticos proporcion6 un abordaje
completamente nuevo, administrados por infu-
sion intravenosa sistémica o por administracion
intra-arterial, directamente sobre el émbolo.
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A pesar de la existencia de varios trabajos
comparativos entre las diversas opciones disponi-
bles (Tabla 2), los resultados no son suficiente-
mente esclarecedores. Series extremadamente
pequenas, que abarcan amplios periodos de tiem-
po. enfermos de diferentes procedencias, perio-
dos dispares de isquemia y disparidad en los pro-
cedimientos hacen casi imposible las compara-
ciones.

La embolectomia quirtrgica como técnica de
primera opcién hoy dia esta desfasada, aunque
autores como Lacombe!® han encontrado una
mayor preservacion de la funcién renal con esta
técnica, particularmente en enfermos con embo-
lia bilateral o en rinén unico funcionante, que
con fibrino6lisis sistémica. Sin embargo, existen
multiples trabajos que no corroboran estos resul-
tados y presentan porcentajes de recuperacion de
la funcién de los rinnones afectados entre el 12 y
30%. Ademas, se ha asociado a complicaciones
importantes, una vez que este grupo de enfermos
presenta un riesgo quirurgico elevado. Diversos
autores presentan altas tasas de mortalidad qui-
rargica, entre 11 y 25%!920, aunque se trate de
series antiguas y muchos de los casos quirurgi-
cos se reportaren como enfermos con enferme-
dad embodlica bilateral. Si por otro lado pensamos
que con tratamiento conservador estos indices se
reducen virtualmente a cero y los porcentajes de
éxito son como minimo idénticos, podemos decir

Tabla 2
Opciones terapéuticas

Embolectomia por arteriotomia

Quirargica
By-pass aorto-renal, ilio-renal,
espleno-renal
Anticoagulacion
sistémica
Sistémica
Fibrinolisis
Intraarterial

Embolectomia percutanea
transfemoral

Aspiracion percutanea
transcatéter (émbolos distales)

Técnicas alternativas

Angioplastia transluminal
percutanea (estenosis asociada)
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que actualmente la cirugia se presenta como tra-
tamiento de 22 linea, destinada a situaciones que
no responden a tratamientos menos agresivos, o
a las situaciones referidas de émbolo bilateral, o
en rin6n unico en el que la cirugia es probable-
mente el método mas rapido de garantizar la
reperfusion.

La anticoagulacion sistémica, por si misma,
también encuentra soporte en la literatura con
casos descritos de éxito y recuperacion de la fun-
cion®6, Actuia permitiendo que los mecanismos
de fibrinolisis fisiologica lleven a cabo su funcion
y previene que se establezca la trombosis secun-
daria a la estasis sanguinea. Aunque exenta de
mortalidad asociada, el porcentaje de éxito no
supera el 30%, razon por la cual actualmente su
uso como tratamiento aislado esta restringido
para garantizar la reperfusion. Sin embargo, es
un componente importante de cualquier trata-
miento a nivel profilactico, en el sentido de evitar
nuevos episodios. Por esta razon, siempre debe
asociarse a las diversas opciones del tratamiento.
Su uso aislado todavia esta indicado, como en el
caso 2, cuando se considera que el pronostico de
recuperacion funcional es francamente malo.

El empleo de agentes fibrinoliticos fué un paso
importante en el tratamiento de esta patologia. La
fibrinolisis fisiolégica, componente importante
del proceso hemostatico, empieza con la libera-
cion del tPA (“tissue plasminogen activator”) o
pro-uroquinasa de las células endoteliales. Estos
agentes actiian preferentemente sobre el plasmi-
nogeno adsorbido en los coagulos de fibrina y
promueven su conversiéon a plasmina. Por su
parte, la plasmina actaa sobre la fibrina, degra-
dandola y disolviendo el trombo/émbolo.

La estreptoquinasa y la uroquinasa fueron los
primeros agentes utilizados. Inicialmente emple-
ados mediante administracién sistémica por via
periférica, a semejanza de lo que se hizo para el
tratamiento de otros procesos oclusivos arteria-
les, los resultados no fueron alentadores.
Ademas, las complicaciones hemorragicas alcan-
zaron cifras elevadas.

En la Tabla 3 se presentan los agentes actual-
mente disponibles y sus caracteristicas. Algunos
de ellos como él rt-PA son mas especificos y acti-
van de forma preferencial la plasmina en presen-
cia de fibrina, asociandose en menor grado a
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Tabla 3
Caracteristicas de los agentes fibrinoliticos disponibles

Farmaco Origen
Estreptoquinasa Streptococo ? hemolitico
Uroquinasa Células tubulares renales

Pro-uroquinasa Cultivo células melanoma

rt PA Recombinante

APSAC Sintesis quimica

Especificidad para Fibrina

Complicaciones

- Reacciones alérgicas/ Hemorragia

+ Hemorragia
+ Hemorragia
+ Hemorragia
+/- Reacciones alérgicas/ Hemorragia

fibrinolisis sistémica. En cualquier caso, siempre
se recomienda respetar las contraindicaciones
(Tabla 4).

En 1974 Dotter?! describe el uso selectivo de
estreptoquinasa intra-arterial, encontrando una
mayor seguridad, con menor riesgo de complica-
ciones hemorragicas. Fischer?? fue el primero que
uso6 esta técnica en situaciones de embolismo de

Tabla 4
Perfil de contraindicaciones del uso de fibrinoliticos

Contraindicaciones del uso de fibrinoliticos
por via sistémica

Hemorragia activa
Antecedentes de AVC hemorragico

Antecedentes de AVC isquémico hace menos
de un ano

Absolutas Presencia de alteraciones vasculares
intra-craneales (tumores cerebrales,

malformaciones AV)

HTA severa (TA sistélica >180 mm Hg; TA
diastolica > 110 mm Hg)

Sospecha de diseccion de la aorta

Edad superior a 70 anos
Uso de anticoagulantes (INR > 2 o 3)

Diatesis hemorragica conocida (Alt. de la
hemostasis, Insuf. hepatica, Uremia avanzada)
Cirurgia major o biopsias profundas al
menos de 2 a 3 semanas

Relativas Grandes heridas abrasivas o fracturas 6seas
Embarazo

Enfermedad ulcerosa-péptica

Enfermedad hemorragica u oftalmologica
HTA severa controlada

Infusién estreptoquinasa hace >5 dias y
<2 anos
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la arteria renal. Esquematicamente, el método
consiste en dejar alojada la punta del catéter de
angiografia dentro del émbolo, después de la
arteriografia diagnostica y proceder a la infusion
continua del agente fibrinolitico (estreptoquina-
sa, uroquinasa, rt-PA, etc). El tratamiento se
lleva a cabo por un periodo de tiempo que oscila
entre unas horas y dias y va siendo monitorizado
por imagenes. El catéter va siendo recolocado
conforme progresa la lisis del trombo. El ritmo de
la infusion de los distintos agentes no esta uni-
versalmente consensuado y varia entre 3.000 y
12.000 unidades por hora, para la estreptoquina-
sa, y entre 5.000 y 75.000 U/h para la uroquina-
sa®19, no existiendo consenso respecto a la nece-
sidad de administracion de una dosis de carga.
El ritmo de administracion debe ser dictado por
los parametros de hemostasis del enfermo, que
deben ser monitorizados de una manera estre-
cha, particularmente en las primeras horas,
hasta que estabilicen. El tiempo de trombina
debe localizarse entre 2 y 5 veces el valor de refe-
rencia y los niveles de fibrinogéno por encima de
100 mg/dl. Lo contrario puede originar pérdidas
hematicas masivas. La anti-coagulacion sistémi-
ca debe iniciarse después de la lisis del émbolo
con objeto de evitar trombosis “ in situ” pericate-
ter y prevenir nuevos episodios de embolismo.

El método exhibe unos altos porcentajes de
éxito. Salam?3, en una serie de 10 enfermos con
embolia/trombosis con afectacion de la arteria
renal, con evoluciones entre algunas horas y 5
semanas, presenta un porcentaje de reperfusion
estimado por arteriografias subsecuentes del 70%,
aunque esto se hubiera traducido en un porcentaje
menor de recuperacion de la funcion de los rifiones
afectados. Otros presentan resultados superiores,
con tasas de éxito que se acercan al 100%5.
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Sin embargo, el método presenta algunos
inconvenientes, como la necesidad de participa-
cion de un radi6logo intervencionista con expe-
riencia en el campo de angiografia y el tiempo de
tratamiento necesario (muchas veces superior a
24 horas), con las consecuencias obvias de retra-
so en el tratamiento eficaz en caso de fracaso. A
pesar de todo, hoy esta considerada como la téc-
nica de eleccion cuando exista la posibilidad de
realizarla en un plazo adecuado.

Otro método alternativo de tratamiento es la
aspiracion percutanea transcatéter. Descrito por
Greenfield para situaciones de embolia pulmo-
nar, se us6 después en el tratamiento de émbolos
periféricos. Encuentra aplicacién en situaciones
de émbolos distales que ocurren entre el 12 y el
25% de los individuos tratados con fibrinoliticos.

Un ultimo aspecto se refiere al pronostico. El
rinon es el objeto de irrigacion de tipo terminal y
presenta una tolerancia a la isquemia en condi-
ciones normotérmicas de un periodo estimado
que va de 30 a 90 minutos?42°, De aqui la nece-
sidad del diagnoéstico/tratamiento precoz de esta
situacion y el hecho de que restablecer la reper-
fusion, en términos funcionales, no significa
suceso terapéutico. Dependera de parametros
como el periodo de isquemia (el mas importante),
el grado de oclusion arterial, la localizacion del
émbolo, la presencia o ausencia de patologia
renal previa y la existencia de circulacion colate-
ral desarrollada.

Respecto al primero, parece obvio que cuanto
mayor sea el periodo de isquemia normotérmica,
menores seran las probabilidades de preserva-
cion de la unidad renal. Algunos trabajos contra-
dicen este aspecto®32, existiendo casos descritos
con recuperacion funcional después de periodos
de isquemia que exceden las doce horas?82° e
incluso varios dias de evolucion?%27. Este feno-
meno solo se entiende a la luz de los trabajos de
Morris, Heider y Moyer3° sobre la importancia de
la presion arterial de subfiltracion en el desarro-
llo de la lesion isquémica renal irreversible.
Normalmente, la circulacion colateral para el
parénquima renal a través de vasos peripiélicos,
periuretéricos, pericapsulares y adrenales pre-
senta una importancia practicamente nula en
términos funcionales. La existencia de circula-
cion colateral desarrollada podria garantizar pre-
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siones de perfusion inferiores al umbral necesa-
rio para garantizar la filtracion glomerular, pero
superiores a los 15 mm Hg necesarios para el
mantenimiento de la viabilidad del parénquima
renal o porciones del mismo. Esta circulacién
colateral estara mas desarrollada en casos de
enfermedad de la arteria renal en que estos feno-
menos se amplificaran. Muchos de los casos de
recuperacién funcional descritos después de
periodos de isquemia muy extensos, estan rela-
cionados con situaciones de isquemia renal rela-
tiva garantizando la formacion de vascularizaciéon
colateral importante.

Por todo lo dicho, en el momento presente es
imposible definir el “cut-off” en lo que respecta
a la dimensién del periodo isquémico, para defi-
nir opciones de tratamiento apropiadas al indi-
viduo enfermo. Globalmente aun asi, es cierto
que los mejores resultados se obtienen cuando
el tratamiento es instituido en las primeras doce
horas.

CONCLUSIONES

A diferencia de muchas otras entidades pato-
logicas, la isquemia renal aguda no presenta
manifestaciones clinicas o de laboratorio mini-
mamente especificas. Para poder llegar a su diag-
nostico, es necesario tener un alto grado de sos-
pecha clinica. Pensamos que aquellos enfermos
que presentan la triada factor de riesgo de embo-
lia, clinica compatible y LDH sérica elevada,
deben ser sometidos inmediatamente a métodos
de diagnostico por imagen para poder aplicar a
tiempo, alguna de las opciones terapéuticas.
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