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CONCLUSIONES

Si los datos preoperatorios (clinicos, bioquimicos y ra-
diolégicos) sustentan el diagnéstico de QET es razona-
ble realizar un tratamiento conservador, consistente en
la enucleacién de la lesidon con méargenes quirirgicos
suficientes, que permitan efectuar un estudio anatomo-
patolégico intraoperatorio, que debe comprender un
muestreo microscépico de la pared del quiste para ex-
cluir elementos teratomatosos y especialmente del pa-
rénquima testicular anexo para descartar la coexisten-
cia de una neoplasia germinal intratubular.
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Resumen.- OBJETIVO: Presentamos un caso clinico de
dolor célico hacia fosa lumbar ocasionado por infarfo re-
nal en un paciente joven sin antecedentes de riesgo trom-
boembodlicos conocidos.

METODOS: Existen procesos poco habituales que se de-
ben incluir en el diagnéstico diferencial del dolor célico
lumbar. Realizamos una revisién en el conocimiento ac-
tual.

RESULTADO /CONCILUSIONES: La mayor dificultad para

el diagndstico de esta patologia radica en su sospecha
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clinica, que es clara si existen factores de riesgo cardio-
vascular. la aparicién en un escenario no habitual, hace
necesario recurrir a indicadores complementarios como
la leucocitosis y la elevacién de la LDH. Su confirmacion
se realiza mediante tomografia computada, RMN, gam-
magrafia o arteriografia. Su tratamiento necesita medidas
tromboliticas, anticoagulantes y,/o anfiagregantes.

Palabras clave: Infarto renal. Dolor lumbar.

Summary.- OBJECTIVE: We report the case of a young
patient without known cardiovascular risk factors, complai-
ning of lumbar colic pain due to renal infarction.

METHODS: Differential diagnosis of lumbar colic pain must
include some rare events. We performed a review of the
current knowledge on the topic.

RESULTS/CONCLUSION: The increasing difficulty in the
diagnosis of these pathology lies on its clinical suspect,
which can be clear when having cardiovascular risk fac-
fors. lts diagnosis, on a rare scenario, needs leucocyfosis
and LDH rising as suspicious indicators. Computed tomo-
graphy, MR, radionuclids and arteriography may confirm
diagnosis. Treatment is based on thrombolytic therapy, an-
ticoagulants and antiagregants.

Keywords: Renal angioinfarction. Flank pain.

INTRODUCCION

La excepcionalidad de algunas patologias hace que
su diagnéstico se vea dificultado por su aislamiento a
la hora de considerar diagnésticos diferenciales. En el
caso de los dolores lumbares, la isquemia renal, es uno
de los retos diagnésticos, y, sélo la sospecha puede
conducirnos al mismo. Y sélo en el caso de un diag-
néstico temprano se podrd infentar la recuperacién de
el parénquima renal afectado mediante una reperfusién
trombolitica.

CASO CLINICO

Se recibe de manera urgente a un paciente de 36 afios,
sin antecedentes patolégicos resefables, que presenta
unos antecedentes inmediatos de tres semanas de evolu-
cién con tres episodios de dolor con caracteristicas cé-
licas hacia fosa renal derecha, que fueron controlados
con analgesia oral convencional.

En el momento de consulta se encuentra afectado por
un infenso dolor en fosa renal izquierda de 10-12 horas
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evolucién, irradiado a fosa iliaca izquierda, que pre-
senta exacerbaciones célicas, y, se acompana de nai-
sea y vomitos. Presenta demanda analgésica opidcea,
alcanzando con dificultad los intervalos de posologia
habitual.

Los hallazgos resefiables de la exploracién fisica son:
TA 120/70, T2 36%, ligera palidez mucocuténea, visi-
blemente afectado por el dolor. Abdomen: blando y de-
presible, no peritonismo, dolor a la palpacién en flanco
izquierdo. PPR + izquierda.

El hemograma, la bioquimica, la coagulacién y el se-
dimento de orina (repetido para confirmacién) no pre-
senfan alteraciones. Se procede a realizar ecografia y
radiografia simple abdomen, sin encontrar alteraciones
relevantes.

Se decide mantener vigilancia evolutiva sobre el pacien-
te, manteniendo a lo largo de las horas altas demandas
analgésicas y localizacién del dolor.

En TAC abdomen (Figuras 1y 2) se defectan lesiones
isquémicas de el rifidn derecho. Por lo que, ante la
ausencia de factores de riesgo clinico trombégenos,
se procede a un rastreo mediante: serologia hepdtica,
luética, inmunograma, electroforésis proteica, hormonas
tiroideas, estudios especificos de coagulacién. Todos
ellos presentaban pardmetros dentro de el rango de la
normalidad. La ecocardio muestra una ligera hipertrofia
del ventriculo izquierdo. El paciente niega consumo de
sustancias téxicas por lo que no se realiza triaje de dro-
gas en orina.
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FIGURA 1. TAC abdomen con confraste: se aprecia
infarto en valva posterilor de rifidén izquierdo a nivel de
hilio renal.
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Se inici6 un tratamiento con heparina intravenosa y pos-
teriormente anticoagulacién oral con dicumarinicos.

DISCUSION

Existen patologias de dificil diagnéstico debido a su
baja frecuencia, que sitan su obstéculo diagnéstico en
la ausencia de sospecha para encubrir la dificultad de
su deteccién. Si ademds son clinicamente superponibles
a ofras patologias de mayor prevalencia y afectan a
grupos etarios en los que no son esperadas, su detfec-
cién se transforma en un refo.

El infarto renal es una patologia que cabria esperar en
pacientes con patologias protrombéticas, fundamental-
mente en pacientes con fibrilacién auricular.

La triada de Virchow recoge los factores que aumentan
la posibilidad de trombosis consta de:

1.- éxtasis sanguineo

2.- dafio endotelial

3.- actmulo de factores de coagulacion.

Las patologias protrombéticas se agrupan en:

1.- Hereditarias:

a) por alteracién en inhibicién de los factores de coagu-
lacién: factor V de Leyden, déficits de proteinas C, S o
antitrombina Il1.

b) alteracién de la lisis de codgulo: déficit plasminége-
no, déficit tPA, exceso PAI-1, disfibrinogenemia.

¢) inciertas: homocisteinuria.

2.- Adquiridas:
a) enfermedades o sindromes: neoplasias, hiperlipide-
mia, diabetes, sdr nefrético, insuficiencia cardiaca, ...
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FIGURA 2. TAC abdomen con confraste: se aprecia
infarto en valva posterilor de rifdén izquierdo en forma de
cuna.

b) estados fisiolégicos: embarazo, obesidad, postopera-
torio, inmovilizacién, traumatismo...

Ninguna de estas causas estaba presente en este pa-
ciente. Pudiendo clasificarse como “infarto renal idiopé-
tico”. Cuya frecuencia segin una amplia casuistica (27
casos) publicada por Bolderman et al podria situarse
en el 59% de los casos. Suele tratarse pacientes més -
venes, respecto al grupo clésico con factores de riesgo
trombético, y con una baja frecuencia de factores de
riesgo cardiovascular, salvo el tabaquismo.

Dentro de este grupo atipico, se han comunicado casos
relacionados con el consumo de cocaina. La fisiopatolo-
gia del dafio renal inducido por esta droga es multifac-
torial: cambios hemodindmicos, alteraciones de la sinte-
sis de matriz glomerular, estrés oxidativo, degradacién
y posible induccién de arterioesclerosis (1, 2).

Clinicamente se superpone con frecuencia al célico re-
nal con dolor en flanco que puede tener caracteristicas
célicas, sindrome vegetativo, microhematuria y fiebre
ocasional (3, 4).

La sospecha se puede orientar por la presencia de fac-
tores de riesgo tromboembolicos (los més frecuentes
son: fibrilacién auricular, HTA, cardiopatia isquémica)
y niveles elevados de LDH. Tras descartar la existencia
de litiasis como generadora de la clinica, se puede re-
currir a pruebas especificas de imagen que posibiliten
el diagnéstico de infarto renal: tomografia computada,
RMN, gammagrafia renal o arteriografia (5-7). Siendo
con frecuencia la tomografia la de més rapido acceso,
con una alta sensibilidad (8).

Una vez diagnosticado el infarto renal se deben de rea-
lizar pruebas especificas para detectar patologias de
baja prevalencia que generan riesgo de tromboembolis-
mo: déficit de proteinas anticoagulantes, anticoagulante
lopico, hiperhomocisteinemia, sindrome nefrético, ami-
loidosis, neoplasia subyacente...

No existe consenso en cuanto al esquema de tratamien-
to. Seria 0til el empleo de terapia trombolitica (TPA,
estreptoquinasa) en las 12 primeras horas, cuando el
tejido isquémico todavia es viable. Una vez excedido
ese periodo, se basa en anticoagulacién inicial durante
3 — 6 meses al menos y posterior mantenimiento con
antiagregantes a dosis bajas, o anticoagulacién mante-
nida. Otras alternativas empleadas son: manejo expec-
tante, cirugia (1,3,9,10).

CONCLUSION

El infarto renal debe de estar entre los diagnésticos dife-
renciales de los dolores lumbares y aunque es mas habi-
tual en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(fundamentalmente con fibrilaciéon auricular), aparece
sin su presencia en al menos la tercera parte de los
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casos. La presencia de leucocitosis y de elevacién de la
LDH pueden ayudar en la sospecha. La confirmacién se
puede realizar por TAC de abdomen al ser una prueba
relativamente accesible y altamente sensible.
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