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mática 8,13 mg/dl, urea plasmática 203

mg/dl, ionograma normal, ausencia de pro-

teinuria y presencia de microhematuria y

eosinofiluria en el elemental y sedimento de

orina. La serología vírica y la inmunología

fueron negativas. La ecografía-doppler ab-

dominal no presentó hallazgos patológi-

cos. Ante esta clínica de fracaso renal agu-

do con rash, fiebre y eosinofilia, junto con

el antecedente de inicio de tratamiento con

alopurinol dos semanas antes, se estable-

ció el diagnóstico clínico de NTIA, retirán-

dose el alopurinol e iniciando terapia este-

oridea (1 mg/kg/día). La paciente precisó

una sesión de hemodiálisis. Posteriormen-

te, se asistió a una mejoría progresiva de la

función renal, por lo que se decidió no

biopsiar. La paciente fue dada de alta a los

10 días con función renal normal. 

La NTIA es una entidad frecuente en la

práctica clínica, representando el 20-40%

de los casos de IRC y el 10-25% de los

casos de IRA.1 En la mayoría de los ca-

sos, la NTIA está inducida por fármacos.1

La tríada clásica de presentación consis-

tente en rash, fiebre y eosinofilia está

presente únicamente en el 10% de los ca-

sos.5 El diagnóstico de certeza es histoló-

gico,1,5 no llevado a cabo en nuestro caso

por la rápida mejoría de la enferma. El

pronóstico es bueno si se retira el fárma-

co precozmente.2 En cuanto al tratamien-

to esteroideo, existen controversias al

respecto,4 si bien numerosos estudios

avalan el papel de los esteroides en dicha

patología.3 Como conclusión, enfatiza-
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La Nefritis Tubulointersticial Inmunoa-

lérgica (NTIA) es una entidad frecuente,

siendo la causa del 20-40% de los casos

de Insuficiencia Renal Crónica (IRC) y

del 10-25% de los casos de Insuficiencia

Renal Aguda (IRA).1 En la mayoría de

los casos, la NTIA está inducida por fár-

macos, siendo los antibióticos los más

frecuentes.1 El alopurinol produce NTIA

en un 1,2% de los casos.2 El tratamiento

consiste en la retirada del fármaco cau-

sante3 y en la terapia esteroidea, estando

esta última ampliamente debatida.4

Presentamos el caso de una mujer de 79

años con hipertensión arterial crónica en

tratamiento con ARA II que inicia trata-

miento con alopurinol. Dos semanas des-

pués de iniciar dicho tratamiento, acude a

Urgencias por fiebre, mal estado general y

oligoanuria de una semana de evolución,

junto con rash diseminado en las últimas

24 horas. Al ingreso, presentaba una ten-

sión arterial de 100/50 mmHg y edemas

con fóvea hasta raíz de miembros. En la

analítica realizada destacaba anemia nor-

mocítica y normocrómica, eosinofilia de

767 x 103 eosinófilos/ml, creatinina plas-

mos en la importancia de realizar una his-

toria clínica exhaustiva que nos alumbre

el diagnóstico clínico de NTIA de forma

que retiremos precozmente el fármaco

causante e instauremos tratamiento este-

roideo tan pronto como sea posible, me-

jorando ostensiblemente el pronóstico re-

nal del paciente.
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Referimos el caso clínico de un va-

rón de 64 años de edad, portador de

trasplante renal. Ingresa para estu-

dio de deterioro asintomático de la

función del injerto. 

Antecedentes personales: hipertensión

arterial, diabetes mellitus tipo 2, disli-

pemia, vasculopatía periférica grave,

cardiopatía isquémica. 

Enfermedad renal crónica avanzada se-

cundaria a ateroembolia de colesterol

tras endarterectomía carotídea en pro-

grama de Hemodiálisis Periódica

(HDP). Primer trasplante fallido por

trombosis venosa renal intraoperatoria.

Portador de segundo trasplante renal

(creatinina basal 1,8 mg/dl). Donante:

mujer, 59 años sin Factores de Riesgo

Cardiovascular (FRCV) asociados.

Historia actual: 15 meses tras el tras-

plante, deterioro de función renal detec-

tada en revisión rutinaria. No alteración

del ritmo de diuresis ni ingesta de ne-

frotóxicos o procedimientos diagnósti-

cos invasivos recientes.
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Discusión

Se trata de un ateroembolismo de co-

lesterol espontáneo en paciente con

múltiples FRCV, con un episodio pre-

vio de ateroembolia tras procedimien-

to terapéutico intervencionista. En la

literatura se describe que tanto en in-

jertos renales como en riñones nativos,

cuando no existe un factor desencade-

nante claro o sintomatología a otros ni-

veles, el ateroembolismo de colesterol

constituye un hallazgo casual en la

biopsia renal.1-5

Existen numerosos datos sobre el atero-

embolismo como causa de fracaso renal

agudo y subagudo, asociándose a un mal

pronóstico vital en los pacientes afecta-

dos.1,2,5 Sigue siendo una patología infra-

diagnosticada y en muchos casos puede

manifestarse como deterioro asintomáti-

co de la función renal. En algunas series,

alcanza el 12% de las autopsias en pa-

cientes con aterioesclerosis grave.2 Hay

pocos datos publicados sobre ateroem-

bolia en riñones trasplantados.3,4

En las revisiones de Ripple y Takats tie-

nen peor pronóstico aquellos pacientes

que presentan el evento ateroembólico

de forma precoz, en el postrasplante in-

mediato o en el primer año tras el mis-

mo, con pérdida del injerto en la mayo-

ría de los pacientes.3,4 En muchos de

estos pacientes se considera que la

fuente del émbolo fue el donante, la

mayoría de edad avanzada, con FRCV

asociados y en muchos casos donacio-

nes multiorgánicas. Los casos tardíos se

asocian con mejor pronóstico, recupe-

rando frecuentemente parte de la fun-

ción renal. Sin embargo, nuestro pa-

ciente presentó un daño inicial muy

grave y perdió el injerto. 

El ateroembolismo de colesterol debe

considerarse en el diagnóstico diferen-

cial del deterioro asintomático de la

función del trasplante renal.
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El Embolismo de Colesterol (EC) es

una complicación seria de los procedi-

mientos invasivos intravasculares y de

la terapia anticoagulante en los pacien-

tes con arterioesclerosis y placas aórti-

cas ulceradas. Además de la afectación

renal, los cristales de colesterol pueden

afectar arterias de pequeño calibre de

otros territorios como el sistema nervio-

so central, las arterias coronarias, me-

sénterica, páncreas, cuyo compromiso

representa una de las principales causas

de mortalidad en estos pacientes.1

Varón de 78 años con antecedentes per-

sonales de IRC secundaria posiblemen-

te a hipertensión arterial y diabetes me-

llitus (creatinina sérica basal 1,5 mg/dl),

ex fumador e hipercolesterolemia. En

febrero de 2007 se diagnosticó de car-

diopatía isquémica con enfermedad

Figura 2. Biopsia renal de trasplante con corte

trasversal de arteria arcuata donde se observa el

impacto de múltiples cristales de colesterol

(tinción con tricrómico de Masson).

Figura 1. Biopsia renal de trasplante mostrando

dos glomérulos con estructura conservada y un

importante grado de atrofia tubular (tinción con

hematoxilina-eosina).

Pruebas complementarias: 

Analítica: creatinina plasmática 5,5

mg/dl, urea 131 mg/dl, leucocitosis,

anemia normocítica normocrómica,

acidosis metabólica y elevación de pa-

rámetros de inflamación sistémica.

Ecografía doppler: riñón de 12 cm,

cortical adelgazada, índices de resisten-

cia normales.

Biopsia renal: cinco glomérulos con es-

tructura conservada, sin alteraciones de

celularidad. Capilares permeables. Atro-

fia tubular. En arteria arcuata de 100 mi-

cras de diámetro impacto de múltiples

cristales de colesterol ocluyendo la luz

del vaso. Alrededor, células gigantes

multinucleadas e histiocitos.

Ante la irreversibilidad de las lesiones

y persistencia de aclaramiento de crea-

tinina menor a 10 ml/min, el paciente

reinicia programa de HDP. 


