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La hipertensión renovascular se defi-

ne como la hipertensión arterial

(HTA) causada por hipoperfusión re-

nal, y es el resultado de la isquemia

renal debido a estenosis u oclusión de

una o ambas arterias renales. Un re-

quisito para su diagnóstico es que la

reperfusión del riñón mejore la HTA.

Es una de las causas más frecuentes de

HTA secundaria, siendo del 1% en la

población no seleccionada y del 30%

en el grupo poblacional con caracte-

rísticas clínicas sugestivas de esta en-

fermedad.

Otra consecuencia de la hipoperfusión

renal es la nefropatía isquémica, que

lleva a atrofia renal y pérdida de nefro-

nas, incrementando el riesgo de pro-

gresión a enfermedad terminal, que es

responsable del fallo renal crónico en

un 11-18% de los pacientes en diálisis.

La enfermedad arteriosclerótica renal

puede conducir a una nefropatía is-

quémica, lo que conlleva una afección

grave bilateral o isquemia renal global

que causa HTA rebelde al tratamiento

farmacológico. La arteriosclerosis es

una frecuente e infravalorada causa de

hipertensión e insuficiencia renal. El

riesgo de atrofia renal depende del

grado de estenosis de la arteria y la

progresión de la enfermedad resulta

mayor en estenosis graves.

La disnatremia más frecuente en los

pacientes con IRC y DM2 es la pseu-

dohiponatremia secundaria a hiper-

glucemia o hipertrigliceridemia y en

general, en pacientes con IRC, la pre-

sencia de hiponatremia es mucho más

frecuente que la hipernatremia4-5. Así,

la presencia de hipernatremia, aunque

sea en una sola ocasión en una pa-

ciente con IRC y DM2, debe obligar-

nos a su estudio y diagnóstico dife-

rencial. La ausencia de polidipsia nos

hizo sospechar la existencia de sín-

drome de hipernatremia e hipodipsia

y la identificación y corrección de su

causa.
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La estenosis renal constituye la causa

más común de hipertensión secunda-

ria, con una prevalencia de alrededor

del 3-5% en la población de pacientes

hipertensos. La angioplastia translumi-

nal percutánea y la cirugía de revascu-

larización, inicialmente, son las dos

opciones técnicas para el tratamiento.

La tasa de reestenosis que se ha obser-

vado en los stent renales es muy va-

riable; en los últimos trabajos publica-

dos es de un 0-38%.

Tras la reestenosis, la cirugía de revas-

cularización se presenta como la mejor

opción terapéutica, siendo ésta de ma-

yor complejidad.

Presentamos el siguiente caso clínico,

donde valoramos el manejo de la ciru-

gía de stent renal y sus posibles com-

plicaciones.

Caso clínico
Mujer de 67 años con múltiples facto-

res de riesgo: HTA, hipercolesterole-

mia, disglucosis, obesidad, síndrome

coronario agudo, etc.

Presenta un único riñón izquierdo con

estenosis por enfermedad renal cróni-

ca en estadio 3 (Guías K/DOQUI) se-

cundaria a una nefropatía isquémica

con diuresis conservada.

Presenta angiográficamente una este-

nosis crítica de la arteria renal izquier-

da e hipertensión no controlada a pe-

sar del tratamiento farmacológico con

quíntuple terapia (inhibidores de la

enzima conversora de la angiotensina,

betabloqueantes, calcioantagonistas,

diuréticos y alfabloqueantes). En

pruebas previas destaca una creatinina

de 1,9-2,4 mg % y tensión arterial

(TA) rebelde.

Su riesgo anestésico es moderado,

siendo intervenida de forma progra-

mada para la colocación de un stent

en arteria renal izquierda bajo aneste-

sia locorregional con monitorización

continua de la presión arterial. Duran-

te la cirugía está estable hemodinámi-

camente, con diuresis mantenida.
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estenosis vasculares de las arterias rena-

les puede llevar a la pérdida progresiva

de parénquima renal y su función modi-

ficó el enfoque de tratamiento de la en-

fermedad. Actualmente, el objetivo prin-

cipal es proteger o mejorar la función

renal, tanto por medio de la revasculari-

zación quirúrgica como percutánea.

La angioplastia tiene alta incidencia

de fracasos técnicos, por lo que se han

realizado esfuerzos para mejorar los

resultados en la implantación del stent.

Los resultados parecen mejores con una

tasa de éxito de entre 94-100% en los

últimos trabajos publicados, mejorando

la función renal. En las series revisadas,

se muestra un alta tasa de superviven-

cia pos stent renal, así como mejoría

mantenida de cifras de TA y función re-

nal incluso tras 5 años del proceso in-

tervencional.

La indicación de angioplastia percutá-

nea renal en la enfermedad vasculorre-

nal es discutida; está documentado que

niveles de creatinina mayores a 3 mg/dl

se asocian con una baja tasa de supervi-

vencia renal.

En pacientes monorrenos, la indicación

de revascularización es aún más discu-

tida, habiendo series a favor del trata-

miento médico. En estudios revisados

no hay diferencias significativas en tér-

minos de morbimortalidad entre pa-

cientes monorrenos o pacientes con dos

riñones, uno de ellos normofuncionan-

te; sí se han encontrado algunas dife-

rencias en cuanto a la supervivencia a

largo plazo desde el punto de vista real,

siendo mayor para los pacientes con ri-

ñón contralateral normal. Los predicto-

res de beneficio clínico a largo plazo

son, entre otros: FGF mayor de 30

ml/min/1,73 m2, tamaño renal mayor de

9 cm, no deterioro de la función renal

inmediato al proceso endovascular. La

intervención en pacientes monorrenos

es un proceso seguro y mejora o estabi-

liza la función renal en un 87% de los

pacientes con beneficios clínicos dicta-

minados por el eGFR preoperatorio, ta-

maño real y fallo renal tras el procedi-

miento, siempre y cuando no ocurran

complicaciones.

Durante el posoperatorio comienza con

dolor intenso súbito en fosa renal iz-

quierda acompañado de hipotensión,

cuadro vegetativo y oligoanuria brusca.

Posteriormente comienza con dolor to-

rácico, irradiado a espalda sin cambios

en electrocardiograma ni elevación de

marcadores cardíacos. No obstante, se

inicia tratamiento para cardiopatía is-

quémica. Ante la sospecha de una trom-

bosis del stent, se realiza vía femoral

izquierda una arteriografía confirman-

do la trombosis de la arteria renal (se in-

tenta su trombolisis sin conseguirlo) y

la migración del stent, que se intenta

recolocar sin éxito. Durante el procedi-

miento se encuentra inestable hemodi-

námicamente y necesita drogas vasoac-

tivas y transfusión sanguínea; en

anuria, con aumento de urea y creatini-

na, por lo que se implanta catéter para

diálisis. Precisa altas dosis de fármacos

vasoactivos para mantener TA, hemo-

diafiltración por anuria con cifras en as-

censo de urea y creatinina y ecocardio-

grafía que descartó componente

cardiogénico. Presentaba alteraciones

de la coagulación sin evidencia de san-

grado activo y rápido deterioro clínico

con insuficiencia respiratoria depen-

diente de ventilación mecánica. La to-

mografía axial computarizada abdomi-

nal demostró la presencia de un

hematoma retroperitoneal, realizándose

laparotomía urgente. La situación se

complica con presencia de shock dis-

tributivo refractario a drogas vasoacti-

vas, síndrome de respuesta inflamatoria

sistémica e insuficiencia renal anúrica,

y desemboca en una situación de fallo

multiorgánico secundario a complica-

ciones de cirugía vascular sobre cuadro

de isquemia renal en paciente monorre-

na que fue finalmente éxitus, siendo la

causa inmediata de éste el shock re-

fractario a tratamiento.

Discusión
La estrategia en el manejo terapéutico

de la enfermedad arteriosclerótica reno-

vascular ha sufrido cambios importantes

en los últimos años. Inicialmente los

procedimientos de revascularización re-

nal se concibieron para el control de la

TA rebelde al tratamiento farmacológi-

co. La evidencia de que la progresión de
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antibiótico persistiendo el cuadro febril.

La analítica al ingreso se recoge en la ta-

bla 1. Otros datos analíticos: inmuno-

complejos circulantes, 54,9 µg/ml;

1,25(OH)2 vitD
3
, 8,6 pg/ml; 25(OH)

vitD
3
, 8,1 pg/ml; enzima conversora de

la angiotensina (ECA): 23 U/l. Estudio

infeccioso amplio, todo negativo. Ra-

diografía de tórax: al ingreso, normal;

un mes después presenta pequeños infil-

trados pulmonares bibasales con imáge-

nes aerolares. Tomografía axial compu-

tarizada de tórax, normal. Ecografía

renal, normal. La gammagrafia pulmo-

nar se muestra en la figura 1.

El deterioro de la función renal inicial-

mente nos impresionó de origen prerre-

nal +/- posinfeccioso, junto a una posi-

ble necrosis tubular aguda asociada. En

los primeros días, la función renal me-

joró de forma progresiva, para poste-

riormente volver a empeorar hasta las

cifras del ingreso (figura 2). La protei-

nuria que inicialmente fue de rango no

nefrótico (1-2 g/24 h), posteriormente

alcanza el rango nefrótico (figura 2).

Antes estos datos, se decide realizar

biopsia renal (26/8/2011), tras la cual, y

con los hallazgos de la gammagrafía

pulmonar, se instaura tratamiento con

prednisona, 1 mg/kg/día, desaparecien-

do la fiebre y mejorando las cifras de

crp 1,5 mg/dl y la proteinuria.

Finalmente, llegamos al diagnóstico de

enfermedad renal crónica en estadio II

secundaria a sarcoidosis con hipercal-

Ángela M. Soriano-Pérez, 

Yolanda Baca-Morilla, Beatriz Galindo-de

Blas, M. Paz Bejar-Palma, Magdalena

Martín-Ortiz, M. Pilar Bueno-Millán

Servicio de Anestesiología. 

Reanimación y Terapéutica del Dolor. 

Complejo Hospitalario de Jaén.

Correspondencia: Ángela M. Soriano Pérez

Servicio de Anestesiología. 

Reanimación y Terapéutica del Dolor. 

Complejo Hospitalario de Jaén.

Manuel Caballero Venzala, 8 5C. 23009 Jaén.

bacamorilla@hotmail.com

angelasoriano_@hotmail.com.

Fracaso renal subagudo
en paciente con fiebre
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En la sarcoidosis, en raras ocasiones las

manifestaciones renales preceden al

cuadro pulmonar, siendo lo habitual

que el paciente comience con lesiones

pulmonares, se establezca el diagnósti-

co y tiempo después se desarrolle la

afectación renal1-3.

A continuación presentamos el caso de

un varón de 18 años, cuidador de anima-

les. Acude a Urgencias de su Hospital de

referencia por un cuadro febril de larga

evolución; en dicho ingreso desarrolla

un fracaso renal agudo de evolución sub-

aguda. Posteriormente es trasladado a

nuestro Servicio para estudio con una

creatinina plasmática (crp) de 6 mg/dl.

Refería fiebre elevada de dos meses de

evolución, que había aparecido una se-

mana después de sufrir una dudosa pi-

cadura de garrapata. La fiebre se presen-

taba diariamente sin predomino horario

y con sudoración nocturna. En su hospi-

tal de origen había recibido distintos tra-

tamientos antibióticos de forma empíri-

ca por sospecha clínica de fiebre

botonosa mediterránea, entre otras enti-

dades infecciosas. En el momento del

ingreso llevaba 20 días sin tratamiento

cemia leve y afectación renal intersti-

cial granulomatosa +/- proceso glome-

rular asociado, hipoparatiroidismo se-

cundario y acidosis tubular distal

secundaria a nefritis intersticial.

Discusión
La hipercalcemia es la alteración más fre-

cuente hallada en la sarcoidosis: en torno

a un 10-15% de los casos. El mecanismo

por el que se produce hipercalcemia se

debe a que los macrófagos activados a ni-

vel pulmonar y ganglios linfáticos son

capaces de aumentar la producción de

calcitriol. En nuestro paciente, la 1-25 y

25 vitamina D estaban disminuidas, su-

ponemos que debido al largo período de

hospitalización sin exposición solar. Ade-

más, se evidencia una marcada supresión

de la paratohormona (PTH) a pesar del

grado de enfermedad renal crónica, por

la que debería de presentar unos niveles

más elevados de PTH. Interpretamos que

dicha disminución de PTH es ocasiona-

da por la hipercalcemia, a pesar de la au-

sencia de cifras elevadas de vitamina D4,5.

Aproximadamente el 20% de los pa-

cientes con sarcoidosis muestran

afectación granulomatosa a nivel re-

nal. La nefritis intersticial granuloma-

tosa es común en la sarcoidosis6,7; sin

embargo, el desarrollo de la enferme-

dad clínica manifiesta por insuficien-

cia renal es inusual. En el caso que

debatimos, sin embargo, sí que pre-

sentó enfermedad renal manifiesta, y

una buena evolución con el tratamien-

Tabla 1. Evolución de la analítica

Ingreso A los A los A los Biopsia Inicio de 20 días 51 días
19/7/2011 6 días 16 días 29 días renal Tratamiento después después

29/8/2011 9/9/2011

Hemoglobina (g/dl) 10 11,4 9,9 10,1 8 9,3 12 14,6

Diuresis (cc) 4000 5300 4500 3500 2200 2200 2200 4000

Urea (mg/dl) 70 44 70 54 41 58 49 47

Creatinina (mg/dl) 4,7 2,8 4,4, 4 3,5 2,3 1,5 1,6

Proteinuria (g/24 h) 4,5 1,9 5,4 1,8 0,7

Calcio plasmático (mg/dl) 10,6 10,3 10,2 10,7 9,9 10 9,5 11,1

Calcio en orina (mg/dl) 8 10 11,3

Paratohormona (pg/ml) 10 25


