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situado.3 La mayoría de los casos cur-
sa de forma asintomática y el diagnós-
tico se realiza cuando asienta alguna
patología sobre el riñón ectópico, tales
como infecciones, litiasis, tumores u
otras menos frecuentes.1,2,4 El diagnós-
tico se realiza mediante ecografía, uro-
grafía intravenosa o pielografía anteró-
grada,5 estudios isotópicos, tomografía
axial computarizada y resonancia
magnética nuclear. El tratamiento de
esta anomalía congénita es el de la pa-
tología que asiente sobre ella, sin ser
preciso otro tratamiento adicional si el
paciente se encuentra asintomático.
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Caso clínico

Mujer de 40 años, con antecedentes de
cistitis de repetición y dos partos vía
vaginal, fumadora habitual de 10 ciga-
rrillos/día consultó en Servicio de Ur-
gencias por dolor en fosa ilíaca dere-
cha, fiebre y síndrome miccional. Se
solicitó analítica en la que se apreció
leucocitosis con desviación izquierda
(23.436 leucocitos/ul, 93% segmenta-
dos), 456.000 plaquetas/ul, función renal
dentro de la normalidad (Urea 34,1 mg/dl
y creatinina 0,9 mg/dl), Velocidad de
Sedimentación Globular (VSG) a la
primera hora de 42 mm/hora, proteína
C reactiva de 34,1 y en el sedimento
apareció piuria (50 leucocitos por
campo), test de nitritos positivos y
bacterias. En ese momento, se extrajo
urocultivo de orina que a las 96 horas
se informó como positivo para Esche-

richia coli. Seguidamente a la extrac-
ción del cultivo de orina, se instauró
tratamiento antibiótico empírico con
amoxicilina clavulánico y gentamici-
na, completando debidamente el trata-
miento con dichos antibióticos, ya que
el antibiograma confirmó la sensibili-
dad del microorganismo para los mis-
mos. En la ecografía abdominal visua-
lizamos en fosa ilíaca derecha una
estructura compatible con riñón ectó-
pico cruzado y fusionado en su polo
superior con el riñón derecho; ausen-
cia de riñón en fosa renal izquierda.
Con los datos clínicos, analíticos y de
imagen realizamos el diagnóstico de
pielonefritis aguda en ectopia renal
cruzada. Se realizó pielografía anteró-
grada en la que se observan ambos ri-
ñones localizados en hemiabdomen
derecho y fusionados (figura 1).

Discusión

La ectopia cruzada sin y con fusión
(90% casos) se produce cuando el ri-
ñón ectópico se localiza en el lado
opuesto a la inserción de su uréter en
la vejiga. Se trata de una anomalía
congénita rara.1,2 En ocasiones, los va-
sos sanguíneos responsables de la irri-
gación del riñón ectópico cruzan la lí-
nea media y pueden ser responsables
de estenosis de la unión pieloureteral
del riñón ectópico o del riñón normo-

A. Jiménez Pacheco, M .A. Arrabal Polo,

M . Arrabal M artín, A. Zuluaga Gómez

Servicio de Urología. Hospital Universitario

San Cecilio. Granada.

Correspondencia: 

Miguel Ángel Arrabal Polo

Servicio de Urología. Hospital Universitario

San Cecilio. Granada.

arrabalp@ono.com

Claudicación
mandibular, ¿pensar en
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Wegener? 
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Sólo diez casos de Claudicación Man-
dibular (CM) han sido descriptos en
asociación con la Granulomatosis de
Wegener (GW).1-4 Mostramos un caso
de GW que se presenta clínicamente
como una Arteritis de Células Gigantes
de la Temporal (ACGT). 

Un hombre de 63 años que consulta por
febrícula, dolor e induración sobre la
arteria temporal derecha y CM de cua-
tro meses de evolución, sin otros hallaz-
gos al examen físico. El laboratorio
mostró una VSG 120 mm en una hora
(normal <20), sin microhematuria o in-
suficiencia renal. La radiografía de tó-
rax fue normal. La biopsia de la arteria
temporal fue negativa. Habiendo des-
cartado otras patologías, el cuadro fue
interpretado como una ACGT e inició
metilprednisona 60 mg/día con mejoría
de los síntomas y un posterior descenso
progresivo de los corticoides. A los seis
meses, se hallaba con metilprednisona
20 mg/día y presentó síntomas constitu-
cionales, a lo que se agregó epistaxis,
nódulos pulmonares bilaterales cavita-
dos y microhematuria, con una biopsia
nasal que mostró inflamación granulo-
matosa necrotizante, con lo cual se rea-
lizó el diagnóstico de GW. Se inició tra-
tamiento con ciclofosfamida 150 mg/día
y metilprednisolona 60 mg/día con me-
joría de la sintomatología. Los anticuer-
pos anticitoplasma de neutrófilo
(ANCA C) fueron positivos en altos tí-

Figura 1. Pielografía anterógrada en la que se
aprecia falta de riñón en hemiabdomen izquierdo,
apreciándose ectopia renal cruzada y fusionada,
en la que se observa el cruce del uréter que va a
desembocar en el lado izquierdo correspondiente.
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La VSG estaba elevada al comienzo
de los síntomas en todos los pacien-
tes. La biopsia de arteria temporal
mostró ACGT en dos pacientes, arte-
ritis sin células gigantes en cuatro pa-
cientes y en el resto fue negativa a
normal como en nuestro paciente. Los
10 pacientes desarrollaron dentro de
los seis meses lesiones renales y/o
pulmonares características de GW,
con histológicas típicas en la biopsia
o ANCA positivos. 

Resumiendo, podríamos decir que exis-
ten cinco categorías diferentes de com-
promiso de la arteria temporal de tipo
vasculítico, a saber: 1) arteritis de la tem-
poral sin células gigantes debida a múl-
tiples entidades; 2) arteritis de la tempo-
ral con células gigantes debidas a la
ACGT o no; 3) ACGT más GW concu-
rrente u otras vasculitis; 4) GW con clí-
nica de vasculitis de la temporal pero
con biopsia negativa (nuestro paciente);
y 5) ACGT con características clínicas
de GW (muy infrecuente). 

Documentar los diferentes tipos histo-
lógicos de vasculitis que producen ma-
nifestaciones clínicas similares enfati-
zan la importancia de obtener una
biopsia tanto diagnóstica como pronós-
tica, ya que los tratamientos pueden ser
muy diferentes.
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tulos (240 AU, normal <10) y el ELISA
reveló especificidad para el antígeno
proteinasa 3. Al año del diagnóstico, se
encuentra asintomático.

La CM es un síntoma isquémico de fa-
tiga o dolor con la masticación que se
debe al estrechamiento u obstrucción de
ramas faciales de la carótida externa
(que irrigan los músculos de la mastica-
ción) y está presente en el 45% de los
pacientes con ACGT. Otras causas me-
nos comunes de CM son la amiloidosis
primaria, la Poliarteritis Nodosa (PAN),
el Síndrome de Churg-Strauss (SCS), la
Arteritis de Takayasu (AT), la WG, la
leucemia de células vellosas, la enfer-
medad de MacArdle, la crioglobuline-
mia asociada a vasculitis y la ateroes-
clerosis carotídea. 

El compromiso de la arteria temporal
asociado a CM se ha mostrado con muy
baja frecuencia en PAN, SCS, AT, crio-
globulinemia asociada a vasculitis, ami-
loidosis primaria y GW.2 Para aumentar
la complejidad del tema, la ACGT pue-
de afectar el riñón y el pulmón al igual
que la GW.2 A su vez, la ACGT se pue-
de asociar a otras vasculitis (como SCS,
PAN y GW),4 a la artritis reumatoidea, a
la cirrosis biliar primaria y a neoplasias.
También se ha descripto la asociación
de la GW con otras vasculitis como el
SCS y la ACGT.

Es interesante recordar que entre las
causas de células gigantes en una biop-
sia de arteria temporal se encuentran el
lupus eritematoso sistémico, la angeitis
aislada del sistema nervioso central, el
SCS, la AT, la GW, tanto como la
ACGT. El compromiso de la arteria
temporal sin células gigantes también
se ha descrito en algunas vasculitis sis-
témicas como en la angeitis por hiper-
sensibilidad, la crioglobulinemia, el
SCS, la GW y la PAN. 

Existen diez pacientes en la literatura
con GW que en su inicio presentaron clí-
nica compatible con ACGT.1-4 Todos los
pacientes eran mayores de 60 años y te-
nían CM con o sin pérdida súbita de la
visión, cefalea grave con o sin diplopía,
o polimialgia reumática al diagnóstico.
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Los pacientes en HD periódicas tienen
un riesgo elevado de hemorragias es-
pontáneas o con mínimos traumatismos
a nivel retroperitoneal, renal, pericárdi-
co, mediastínico y subdural. En la pre-
disposición al sangrado intervienen
múltiples factores. Entre otros, la dis-
función plaquetaria, los antiagregantes
plaquetarios y los anticoagulantes.1,2 El
desarrollo de un hematoma hepático
subcapsular es una complicación ex-
cepcional que puede producirse de for-
ma espontánea o con mínimos trauma-
tismos cerrados.3,4

Se presenta un paciente de 77 años de
edad, diagnosticado en 2003 de IRC se-
cundaria a riñón de mieloma (IgG Kappa).
El tratamiento con melfalán-prednisona
disminuyó la paraproteína circulante y
mejoró la afectación medular. En febre-
ro de 2004 inició HD. En los dos últi-
mos años recibió dos ciclos de melfa-
lán-prednisona y posteriormente
bortezomid (Velcade®). Se mantuvo es-
table, con la enfermedad controlada y
sin anemia con EPO. Desde abril hasta
julio de 2006, recibió estrógenos conju-
gados (Equin®), 20 mg/día, para la
trombopatía urémica. Últimamente to-
maba aspirina como antiagregante pla-
quetario. El 7 de agosto de 2006, ocho
horas después de finalizada su sesión de
HD, presentó un mareo con caída y pér-
dida de conocimiento de unos minutos
de duración, golpeándose en el hipo-
condrio derecho. A su ingreso en el hos-
pital, estaba consciente y orientado,
quejándose de dolor en la escápula de-
recha, con TA 55/35, FC 72 lpm y rit-
mo sinusal. En la analítica: hematocrito


