
cart as al direct or

276 Nefrología 2009;29(3):270-284

prarrenales. En el caso del riñón, este

daño puede manifestarse de forma agu-

da (en la primera semana tras el proce-

dimiento), subaguda (semanas o meses)

o de forma crónica.1 En nuestro caso,

aunque había un alto grado de sospecha

de que el fracaso renal agudo (FRA)

fuera debido a un EC, fue en la autop-

sia donde se confirmó la afectación re-

nal por cristales de colesterol, así

como su presencia en otros órganos. 

No hay un tratamiento curativo para

EC, por lo que las opciones terapéuti-

cas se basan en medidas sintomáticas y

preventivas,1,4 siendo su mortalidad ele-

vada.5 Al igual que ocurre en otras for-

mas de FRA, la mortalidad en los pa-

cientes afectos por EC no se debe al

FRA (en nuestro caso, el paciente ha-

bía iniciado tratamiento sustitutivo y se

encontraba dializando cuando sufrió la

parada cardiorrespiratoria), sino que

ésta es atribuida a la isquemia visceral

concomitante.1 En este caso, es posible

que la causa final del fallecimiento del

paciente pudiera haber sido la hemorra-

gia en íleon demostrada en el estudio

macroscópico que no podemos confir-

mar al no haber realizado examen pa-

tológico cerebral.
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grave de un vaso, llevándose a cabo una

angioplastia y stent. Un mes después de

este procedimiento, el paciente acudió

a Urgencias por hematuria franca rela-

cionada con exceso de anticoagulación

oral, detectando una elevación de la

creatinina sérica a 4,5 mg/dl, motivo

por el que ingresó. En la exploración fí-

sica se detectó una arritmia en la aus-

cultación cardíaca y una cianosis en pri-

mer, tercer y quinto dedo del pie

derecho. El sistemático de orina mos-

traba sangre +++ y la cuantificación de

proteínas de 24 horas fue de 1,2 g/día.

Otras alteraciones analíticas detectadas

fueron: hemoglobina 10,6 g/dl, eosino-

filia 7,6%, y una disminución del com-

plemento: C3 69 mg/dl (VN: 79-152) y

C4 11 mg/dl (VN:16-32). Se visualizó

en la ecografía renal unos riñones con

quistes corticales, sin otras alteraciones

morfológicas ni presencia de dilatación.

El ecocardiograma reveló una FE depri-

mida (29%). Debido a la no mejoría de

la función renal, fue preciso iniciar tra-

tamiento sustitutivo con hemodiálisis.

Durante la séptima hemodiálisis, 15 mi-

nutos después de haberse iniciado, el

paciente sufrió una parada cardiorrespi-

ratoria sin respuesta a las maniobras de

reanimación.

Ante la muerte súbita de causa no cla-

ra, se realizó necropsia (estudio toraco-

abdominal), objetivando una ateroma-

tosis aórtica intensa y una hemorragia

digestiva en íleon como hallazgos ma-

croscópicos más relevantes. En el estu-

dio microscópico se detectó presencia

de cristales de colesterol en arterias de

pequeño tamaño de riñones, estómago,

bazo, páncreas y próstata.

Aunque el EC puede ocurrir de forma

espontánea en los pacientes con atero-

matosis que sufren una rotura de la pla-

ca,2 la mayoría de los casos se deriva de

la yatrogenia de procedimientos invasi-

vos (angioplastia o cirugía vascular) y,

a largo plazo, con el tratamiento antico-

agulante.3 Dependiendo de la localiza-

ción de la placa, se ha descrito la migra-

ción de los cristales de colesterol a

múltiples órganos, incluyendo el siste-

ma nervioso central, la retina, arterias

coronarias, el páncreas y glándulas su-
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El Síndrome Antifosfolípido Primario

(SAP) es un cuadro caracterizado por

fenómenos trombóticos, debido a la

presencia de anticuerpos antifosfolípi-

dos. En un 25% de los casos se puede

producir afectación renal, que puede

manifestarse en forma de insuficiencia

renal progresiva, proteinuria, altera-

ciones del sedimento, infartos rena-

les,1,2 y casos menos frecuentes de fra-

caso renal agudo.

Presentamos el siguiente caso:

Mujer de 65 años diagnosticada hace 20

años de SAP. Entre sus antecedentes,

cabe destacar varios abortos, trombosis

venosa profunda bilateral, tromboflebi-

tis de repetición e ictus lacunar. Previo

al ingreso, tenía una creatinina 1 mg/dl,

plaquetas 166.000/mm3 y en tratamien-

to con acenocumarol.

Ingresó por un cuadro de colecistitis agu-

da, por lo que precisó cirugía, y durante

el posoperatorio comenzó con fiebre de

38 ºC, dolor lumbar y oligoanuria.

Se practicó una analítica que detectó

una Hb 9,3 g/dl, Hto 26%, plaquetas

66.000/ mm3, creatinina 8 mg/dl, urea

112 mg/dl, K 4,8 mg/dl, Ca 7,8 mg/dl,

LDH 790 y PCR 280 mg/dl. 

La analítica fue positiva para Ac. anti-

B2 glicoproteína (55 u/ml), anticoagu-

lante lúpico (88 s) e IgG anticardiolipi-

na (66 u/ml), y el resto sin alteraciones. 

Sistemático de orina: proteinuria 0,7-

0,9 g/día, microhematuria y leucocitu-

ria con cilindros granulosos.
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más tarde, las plaquetas se han estabili-

zado, la creatinina ha ido descendiendo

lentamente, se han normalizado los tí-

tulos de anticuerpos antifosfolípidos y

no se han producido nuevos eventos

trombóticos.

El tratamiento de elección en el SAP no

está bien definido2 y varía según la pre-

sentación clínica. Algunos expertos re-

comiendan dosis altas de anticoagula-

ción,3 mientras que otros avalan el uso

de la antiagregación o anticoagulación

profiláctica a bajas dosis. Se han emple-

ado otras terapias con menos éxito

como los inmunosupresores y corticoi-

des.3 En pacientes anticoagulados que

sufren eventos trombóticos, con afecta-

ción renal y/o multiorgánica grave, se

puede recurrir a la plasmaféresis,4 como

ha sido nuestro caso.

Se descartó patología obstructiva y vas-

cular renal mediante TAC abdominal.

Evolución: en la biopsia renal se obje-

tivó microangiopatía trombótica. Se

realizaron ocho sesiones de Plasmafé-

resis (PF) en 17 días, recuperando pro-

gresivamente la diuresis, si bien aún

precisó hemodiálisis en el primer mes.

Fue dada de alta, espaciándose las se-

siones de PF. 

A los tres meses, reingresó por deterio-

ro de la función renal asociado a abdo-

minalgia, isquemia coroidea y títulos

positivos para anticuerpos antifosfolípi-

dos. Se interpretó el cuadro como reac-

tivación de su enfermedad y se reinicia-

ron las sesiones de PF durante cuatro

meses, consiguiéndose mejorar la fun-

ción renal y la patología ocular. Un año
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La ectopia renal cruzada con fusión

es la segunda variedad de las fusio-

nes renales por orden de frecuencia,

representando una incidencia del

0,01% en la población general. Exis-

ten hasta seis variedades de riñón

ectópico cruzado y fusionado y se

cree que está producido por una al-

teración en la migración de la unidad

renal por obstáculo vascular, o bien

por factores genéticos o teratogéni-

cos. Suele asociarse con otras altera-

ciones del aparato gastrointestinal y

locomotor.

Figura 1. Número de sesiones de hemodiálisis y plasmaféresis requeridas durante siete meses (a los tres

meses, reingresa por reagudización del cuadro).

Figura 2. Evolución de las plaquetas y creat inina sérica durante los 12 meses. Se objet ivó un

descenso progresivo y lento de la creatinina coincidiendo con un incremento plaquetario.

■ Sesiones de plasmaféresis

■ Sesiones de hemodiálisis
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