
Nefrología (2008) 4, 461-473 463

cartas al  director

cha TIH, que se confirma con pruebas

de agregación plaquetaria y ELISA. Se

suspende la administración de heparina

y se administra un bolo de lepidurina de

0,1 mg/kp. El tiempo de tromboplastina

parcial activado (TTPa) se prolonga de

36” a 72” y la hemodiálisis se realiza

con normalidad. Se monitoriza el TTPa

cada 2 h con el objetivo de mantenerlo

entre 2 y 3 veces el control (33”) no ne-

cesitando nueva administración de lepi-

durina (0,05 mg/kp) hasta 16 h después.

Al mejorar la función renal se adminis-

tra una infusión continua de lepidurina

(0,005 mg/kp/h). A las 48 h se observa

una recuperación del recuento plaque-

tario (fig. 2). Siete días más tarde el pa-

ciente se estabiliza iniciándose trata-

miento con acenocumarol y seis días

después la razón internacional normali-

zada (INR) es de 2,8 por lo que se sus-

pende la lepidurina.

La lepidurina es la opción terapéutica

para pacientes con TIH en nuestro medio.

El fármaco es un antitombótico, que inac-

tiva directamente la trombina, por lo que

también tiene un riesgo hemorrágico3 y

necesita ser monitorizado. Estudios re-

cientes sugieren que las dosis recomenda-

das por el proveedor son demasiado

altas3,4. Esta recomendación es relevante

en pacientes con fallo renal ya que la eli-

minación de lepidurina depende exclusi-

vamente del filtrado glomerular. 

El caso descrito alerta sobre dos as-

pectos importantes de la práctica clíni-

ca. El primero, que la TIH debe ser

considerada como una posible causa de

trombosis del circuito de hemodiálisis

en aquellos pacientes tratados con he-

parina. Además, en los enfermos con

insuficiencia renal es conveniente co-

menzar con dosis bajas de lepidurina y

apoyarse en una frecuente monitoriza-

ción del fármaco. 
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Sr. Director: El infarto renal agudo es

la consecuencia de la oclusión de la ar-

teria renal por eventos embólicos o

trombóticos1. El embolismo renal se

debe en la mayoría de las ocasiones a

la suelta de trombos procedentes del

corazón en pacientes con cardiopatía.

La trombosis habitualmente surge por

traumatismos o en pacientes añosos

con arterioesclerosis generalizada; una

causa menos frecuente son las situa-

ciones de hipercoagulabilidad, asocia-

das con un incremento del riesgo de

trombosis venosas, y más raramente

arteriales, siendo dicha asociación más

robusta en los < 55 años y mujeres2.

Presentamos el caso de un varón de

48 años, con antecedentes familiares de

padre fallecido por ACV. Antecedentes

personales de HTA, dislipemia y ex fu-

mador. En 1994 presentó un IAM no Q

inferolateral, en 2001 ingresó por ACV

isquémico. En ese momento se le diag-

nosticó de mutación en el gen de la pro-

trombina (FII 20210) y de la metilente-

trahidrofolato reductasa (MTHFR) con

niveles de homocisteína normales. In-

gresó en el 2002 por nuevo IAM no Q.

Su tratamiento incluía ramiprilo, ácido

acetilsalicílico, omeprazol, pravastatina

y metoprolol.

Acude a Urgencias, refiriendo episo-

dio de 72 horas de evolución, de dolor

brusco y continuo en región periumbili-

cal y flanco derecho con irradiación a

fosa renal derecha, acompañado de

náuseas, vómitos y orinas oscuras.

En la exploración física destacaba el

dolor a la palpación abdominal en re-

gión periumbilical y flanco derecho.

La analítica mostró elevación de la

GOT, GPT y LDH con función renal,

ionograma y coagulación normal; y en

el sistemático de orina se objetivó pro-

teinuria (30 mg/dl). La radiografía de

Figura 1. TAC abdominal con contraste que muestra zonas hipodensas parcheadas en el riñón de-
recho.
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tórax y de abdomen no mostró hallaz-

gos de interés.

El TAC abdominal urgente con con-

traste, informó de la existencia de

zonas hipodensas parcheadas en riñón

derecho compatibles con infarto renal

(fig. 1). El paciente ingresó en el Ser-

vicio de Nefrología y se inició anticoa-

gulación con heparina de bajo peso

molecular a dosis terapéuticas. Las de-

terminaciones posteriores de vitamina

B
12

, folato, anticuerpos antinucleares y

antifosfolípidos, marcadores tumora-

les y metabolismo lipídico fueron nor-

males. Se confirmó el diagnóstico de

mutación en el gen FII 20210 (hetero-

cigoto) y MTHFR (homocigoto), con

homocisteina en el rango alto de la

normalidad. El resto del estudio de

trombofilia fue normal. El estudio de

perfusión con 99m-Tc-DTPA mostró

defecto de captación de morfología

triangular en polo superior del riñón

derecho, compatible con infarto renal

a dicho nivel. La gammagrafía renal

con 99-Tc-DMSA, confirmó el diag-

nóstico.

El paciente evolucionó favorable-

mente con desaparición del dolor y

descenso progresivo de LDH. Se sus-

tituyó la heparina por acenocumarol

de forma indefinida, y ante el hallazgo

de niveles de homocisteína en el

rango alto de la normalidad, se añadió

ácido fólico.

El diagnóstico rápido del infarto

renal es crítico si se va a intentar trom-

bolisis o cirugía para preservar la fun-

ción renal. Para el diagnóstico existen

varias pruebas útiles, y su elección de-

pende de la disponibilidad. El TC con

contraste proporciona un diagnóstico

rápido y preciso. Las imágenes de flujo

isotópico, con DTPA-Tc99m muestran

ausencia o reducción de la perfusión

del riñón afectado. La ecografía dop-

pler tiene un valor limitado, y la arterio-

grafía renal es el método definitivo

diagnóstico.

La mutación en el gen FII 20210 se

asocia con un aumento en los niveles

básales de la protrombina del 30%, lo

que predispone a los eventos trombóti-

cos. La hiperhomocisteinemia puede

ser congénita o adquirida. Las formas

adquiridas son secundarias a défict de

folato, vitamina B
12

o B
6
. Las formas

congénitas son debidas a mutaciones

del gen cistationina-b-sintetasa o al

gen MTHFR, más frecuente, y que se

asocia a hiperhomocisteinemia en ho-

mocigotos con déficit de folato espe-

cialmente. La hiperhomocisteinemia

predispone a eventos trombóticos por

activación endotelial, proliferación de

células musculares, cambios en la pro-

ducción de NO o en el metabolismo de

esterol del endotelio3.

La ausencia de hiperhomocisteine-

mia en este paciente con mutación

MTHFR, posiblemente sea debida a

que al paciente nunca se le objetivó dé-

ficit de vitamina B
6
, B

12
o folato. 

Se debe realizar búsqueda de trombo-

filias en pacientes con eventos trombóti-

cos venosos recurrentes, sin embargo

parece no estar indicado en pacientes

con trombosis arteriales aisladas, sobre

todo si tienen factores de riesgo de en-

fermedad arterial. 

El riesgo de trombosis venosas en

pacientes con mutación FII 20210 o

MTHFR es bajo. Su papel en las trom-

bosis arteriales es poco claro con riesgo

discreto de padecer IAM o ACV. El

riesgo está aumentado en < 55 años y

mujeres, con un efecto más importante

si se combinan alteraciones de la coa-

gulación y se asocian con factores de

riesgo cardiovascular4.

En cuanto al manejo terapéutico, en

pacientes asintomáticos o con trombo-

sis asociadas a situaciones de riesgo se

establecerá profilaxis; y anticoagula-

ción indefinida en aquellos con dos o

más trombosis espontáneas, trombosis

que comprometan la vida o ligadas a

más de una anomalía genética. 

En nuestro caso, el paciente era < 55

años, presentaba mutación FII 20210 y

MTHFR y factores de riesgo cardiovas-

cular (HTA, ex fumador, bebedor). El

manejo requería haber instaurado pre-

viamente anticoagulación indefinida

que hubiera evitado la aparición de un

tercer evento trombótico5.

El interés de nuestro caso radica en

la aparición de infarto renal en un pa-

ciente con mutación en el gen FII

20210 y MTHFR, situación clínica no

descrita previamente.
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coexistencia en un
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Nefrología 2008; 28 (4) 464-466

Sr. Director: Contraindicar el inicio

de diálisis crónica a un paciente con

un tumor maligno avanzado1, puede

resultar muy difícil si éste tiene buen

estado general y se halla asintomático.

Un ejemplo de ello son los tumores

carcinoides, una patología con baja

incidencia y una elevada superviencia

a pesar de su alta capacidad metastási-

ca, presentando un crecimiento lento y

en muchos casos, una evolución indo-

lora2,3.

Describimos el caso de un paciente

de 72 años con parámetros de insufi-

ciencia renal crónica no filiada detec-

tada en mayo del 2006 a raíz del estu-

dio de episodios de macrohematuria

isomórfica. Se realizó una cistoscopia

y varias citologías de orina que no

evidenciaron malignidad. Por clínica

urémica empezó hemodiálisis dos

meses más tarde. Poco después se

realizó una uro-RMN que mostró una


