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INTRODUCCIÓN

La ateroesclerosis constituye la principal causa de morbi-

mortalidad en el mundo. Varios son los factores de riesgo

implicados en su desarrollo y diversas las consecuencias

que de ella se derivan, siendo frecuente la coexistencia de

enfermedad vascular en varias localizaciones1. La mejora

en la asistencia sanitaria de los últimos años conlleva pro-

longar la vida de estos pacientes y un incremento de pro-

cedimientos vasculares, tratamientos trombolíticos y anti-

coagulantes, factores implicados en el desarrollo de la

enfermedad renal ateroembólica2. Esta constituye una ma-

nifestación de un proceso multisistémico consecuencia de

la oclusión de pequeñas arteriolas por la liberación de cris-

tales de colesterol desde las placas arterioescleróticas ul-

ceradas de la aorta. El riñón es el órgano que con mayor

frecuencia resulta afecto por su proximidad a la aorta ab-

dominal y el alto flujo de sangre que recibe3. El pronósti-

co, tanto en lo referente a la recuperación de la función

renal como al pronóstico vital, es malo. El largo período

de latencia que puede transcurrir desde el evento desen-

cadenante, la posible ausencia de este, la diversidad en su

presentación clínica con alteración aguda/subaguda o el

lento declinar de la función renal, y la variedad de mani-

festaciones extrarrenales nos obligan a mantener un alto

índice de sospecha para llegar al diagnóstico4. Presenta-

mos el caso de una mujer de 64 años activa laboralmente,

que meses después de un evento isquémico cardíaco se

encuentra en programa de diálisis.

CASO CLÍNICO

Mujer de 64 años con antecedentes de tabaquismo (30 paque-

tes/año), diabetes mellitus no dependiente de insulina diagnos-

ticada en el año 2009, ictus isquémico en diciembre de ese año

que recupera sin secuelas. Durante este ingreso presenta cifras

de presión arterial < 140/90 mmHg sin tratamiento farmaco-

lógico, triglicéridos 140 mg/dl, colesterol total 200 mg/dl, co-

lesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad (HDL) 29 mg/dl,

creatinina 0,68 mg/dl, filtrado glomerular > 60. Hemoglobina

glucosilada: 6,3 %. Un eco-Doppler de troncos supraaórticos

mostraba múltiples placas hiperecogénicas a nivel carotídeo.

Se inició tratamiento con estatinas y antiagregantes más con-

sejos higiénico-dietéticos, con especial énfasis en el cese del

hábito tabáquico.

En enero de este año llega al hospital en situación de parada

cardiorrespiratoria, con creatinina de 1,07 mg/dl. Ante la au-

sencia de camas en la Unidad de Cuidados Intensivos, preci-

sa traslado a otro centro. Es alta un mes más tarde con los

diagnósticos de síndrome coronario agudo con fracaso mul-

tiorgánico. Había desarrollado un fracaso renal agudo, preci-

sando hemodiálisis, con recuperación progresiva de la fun-
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ción renal, con creatinina al alta de 1,7 mg/dl. Cinco sema-

nas más tarde, en control ambulatorio, tenía una creatinina

de 3,05, filtrado glomerular estimado (FGe) de 16,4, hemo-

globina 11,6 g/dl y eosinofilia.

En octubre es vista por primera vez por el Servicio de Nefro-

logía de nuestro hospital con una situación de insuficiencia

renal avanzada. Los valores de presión arterial presentaban

una gran variabilidad, con sistólicas entre 80 y 190 y diastó-

licas entre 40 y 75. La creatinina plasmática era de 6 mg/dl,

FGe 9, glucemia 90, triglicéridos 134, colesterol total 125,

colesterol HDL 28, colesterol ligado a lipoproteínas de baja

densidad 70, fósforo 4,7, hormona paratiroidea 318, hemo-

globina 10,1. Ausencia de eosinofilia. El estudio inmunobio-

lógico fue negativo. Una ratio proteínas/creatinina era de

1,47 mg/mg.

La ecografía abdominal mostraba riñones de 10 cm con leve

aumento de la ecogenicidad, conservando la diferenciación

córtico-medular. En la ecografía de troncos supraaórticos,

múltiples placas en carótidas con aumento del índice de re-

sistencia en ambas carótidas comunes, con inversión del flu-

jo en la vertebral izquierda compatible con robo de subcla-

via, siendo las imágenes de la resonancia magnética nuclear

compatibles con obstrucción de la subclavia izquierda (figu-

ra 1 A-C). En la angio-tomografía axial computarizada ab-

dominal se apreciaba una marcada ateromatosis calcificada

aorto ilíaco-femoral (figura 2 A-D). Ecocardiograma con hi-

pertrofia leve-moderada del ventrículo izquierdo con función

sistólica conservada.

Se optó por realizar biopsia renal, logrando 45 glomérulos, 

10 esclerosados, y muchos de los restantes presentaban un as-

pecto isquémico con ovillo retraído; a nivel túbulo-intersticial

se apreciaba moderada atrofia tubular y fibrosis intersticial. Im-

portante afectación vascular con arterioesclerosis hialina, arte-

riolas con disminución de la luz y en varios focos cristales de

colesterol ocluyendo la luz. Arterias de mediano calibre pre-

sentaban engrosamiento intimal y cristales de colesterol oclu-

sivos (figura 3 A y B).

A nivel ocular se apreciaban cristales de colesterol en arterias

retinianas izquierdas, sin afectación en el ojo derecho (figura 4).

Inició hemodiálisis con heparina en baja dosis y continuó con

estatinas.

DISCUSIÓN

La ateroesclerosis es una patología que se inicia mucho

antes de manifestarse en la clínica como enfermedad car-

diovascular5. Varios son los factores de riesgo implicados en

su desarrollo: diabetes, hipertensión, tabaquismo, dislipe-

mia, edad avanzada, sexo masculino. La insuficiencia renal

ya desde sus etapas más tempranas constituye un factor de

riesgo cardiovascular y, a su vez, la enfermedad ateroescle-

rótica está implicada en el desarrollo de nefropatías que pue-

den manifestarse como hipertensión, nefroesclerosis, nefro-

patía isquémica y enfermedad renal ateroembólica6.

La enfermedad renal ateroembólica resulta de la suelta de cris-

tales de colesterol desde las placas arterioescleróticas ulcera-

das, principalmente de la aorta, si bien es posible desde otros

grandes vasos. En la mayoría hay un procedimiento vascular

desencadenante, el más frecuente angiografía coronaria, pero

se han descrito casos en relación con tratamiento fibrinolítico

y con la terapia anticoagulante tras evento vascular, como es

el caso que describimos, y en una minoría de forma espontá-

nea7,8. Varones, mayores de 60 años, fumadores y con antece-

dentes de evento cardiovascular son el prototipo de pacientes.

El riñón es el órgano con mayor frecuencia afecto, con dete-

rioro agudo y más habitual subagudo de la función renal. Un

lento declinar de la función renal secundaria a una lenta libe-

ración de cristales desde las lesiones ateroescleróticas erosio-

nadas también es posible9.

Figura 1. Imágenes de resonancia magnética nuclear (A y B) y eco-Doppler (C) de troncos supraaórticos. Sugestivas
de vasculopatía en subclavia izquierda.
A) Ausencia de vertebral izquierda: sugestivo de estenosis de subclavia izquierda. B) En otra proyección, en la que también se
aprecian las diferencias entre el lado derecho y el izquierdo. C) Flujo invertido en vertebral izquierda. Sugestivo de estenosis de
subclavia.
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Las manifestaciones asociadas dependen de los territorios vas-

culares afectados, siendo los más frecuentes la piel (livedo reti-

cularis, síndrome del pie azul, nódulos, petequias, etc.), el tracto

gastrointestinal (desde náuseas y vómitos a hemorragia digesti-

va), el sistema nervioso central (accidente isquémico transitorio,

estados confusionales, deterioro neurológico progresivo, etc.) y

la retina (placas de Hollenshort). Durante la fase activa pueden

detectarse eosinofilia e hipocomplementemia transitorias2,3.

Figura 2. Ateromatosis aorto-ilíaco-femoral.
Angio-tomografía axial computarizada abdominal mostrando marcada ateromatosis calcificada aorto ilíaco-femoral (A-D).
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Figura 3 Biopsia renal con los hallazgos característicos de la enfermedad renal ateroembólica.
A) Parénquima renal con esclerosis glomerular y glomérulo isquémico. B) Presencia de arteriola interlobular con su luz ocluida con
hendiduras característica por depósito de cristales de colesterol.
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La conjunción de proceso desencadenante con clínica típica

nos hace sospechar el diagnóstico, si bien es la histología la

que nos permite el diagnóstico definitivo y la diferenciación

con procesos tales como la nefritis intersticial aguda, la vas-

culitis, etc.7.

Seguimos sin disponer de un tratamiento específico, no ha-

biéndose confirmado la utilidad de los esteroides; las medidas

de soporte y las estatinas que podrían contribuir a es-

tabilizar las placas de ateroma son las únicas armas de

las que disponemos8,10,11. En casos aislados se combinó

el uso de esteroides con análogos de las prostaglandi-

nas, obteniéndose una mejoría del dolor y de las lesio-

nes cutáneas12-14.

Según series, hasta 40-60 % de los pacientes llegan a precisar

diálisis y un alto porcentaje seguirá precisando terapia sustitutiva8.

Tradicionalmente se ha considerado la diálisis peritoneal como

más adecuada, si bien no hay datos definitivos que confirmen la

superioridad de esta técnica sobre la hemodiálisis, aunque sí pare-

ce adecuado minimizar lo más posible el uso de heparina15.

El pronóstico vital de estos pacientes sigue siendo malo, con

una alta tasa de mortalidad por evento cardiovascular7,8,16.

En el caso que presentamos, varios son los aspectos que de-

ben reseñarse y muchas las enseñanzas que de ello pueden

derivarse:

1. Sexo. La enfermedad cardiovascular es la primera causa

de muerte en la mujer adulta en España17-19.

2. Tabaco: reconocido factor de riesgo cardiovascular. El

aumento del tabaquismo es una de las razones del in-

cremento en la prevalencia de las enfermedades cardio-

vasculares en la mujer19,20. Nuestra paciente fumó duran-

te años, persistiendo el hábito incluso tras el primer

evento cardiovascular. Un estudio en el que participaron

12 países europeos, incluida España, analizó las histo-

rias de 5687 individuos con alto riesgo cardiovascular y

concluyó que existe una alta prevalencia de factores de

riesgo incontrolados en estos pacientes y que un alto

porcentaje de ellos desconocían su nivel de riesgo y asu-

mían estar sanos21.

3. Conjunción de factores de riesgo cardiovascular. En el

punto anterior hacemos referencia al tabaquismo, que

en nuestra paciente consideramos que desempeñó un

papel primordial, pero a este se suman la diabetes y los

valores de colesterol HDL bajos.

4. Enfermedad silente. Aun con la mejora en la asistencia

sanitaria, el diagnóstico del proceso arterioesclerótico si-

gue siendo en muchos casos tardío, cuando ya se ha

desarrollado enfermedad cardiovascular, como en el

caso presentado20,22.

La presión arterial diferencial elevada es marcador de la

rigidez de las arterias y, por tanto, de enfermedad avan-

zada. En este caso, además, había una enorme variabili-

dad en los registros debida a las diferencias de presión

arterial entre ambos brazos con sistólicas entre 85-90

mmHg en el izquierdo y de 150-170 en el derecho, con-

secuencia de la estenosis de vasos centrales. Las guías

reseñan claramente la necesidad de medir la presión ar-

terial en ambos brazos en la primera visita para detec-

tar posibles vasculopatías. ¿Lo hacemos?23

5. Alto índice de sospecha. En el caso descrito, el trata-

miento anticoagulante durante el evento cardíaco pudo

haber sido el precipitante. La alteración de la función re-

nal tras un infarto puede ser secundaria a una situación

hemodinámica de bajo gasto, nefropatía por contraste,

empleo de inhibidores del sistema renina-angiotensina24.

El período de latencia, que puede llegar hasta los seis

meses en la enfermedad ateroembólica, es uno de los

factores diferenciales. Nuestra paciente desarrolló un

fracaso renal agudo durante el insulto inicial, precisan-

do hemodiálisis con una recuperación no completa de

la función renal, y cinco semanas después presentó un

nuevo deterioro de función con eosinofilia, sin que dis-

pongamos de más datos.

En pacientes con arterioesclerosis severa siempre debe-

mos pensar en este proceso, aun en ausencia de técni-

ca invasiva.

6. Modalidad de diálisis. Nuestro hospital, aun con ser centro

de referencia de un área sanitaria de más de 300 000 ha-

bitantes, no dispone de programa de diálisis peritone-

al. La paciente presentaba una insuficiencia renal avan-

zada sintomática, por lo que se inició programa de

hemodiálisis con una dosis baja de heparina. ¿Debería-

mos transferir a la paciente a un programa de diálisis

peritoneal?

La heparinización necesaria durante la hemodiálisis po-

dría actuar como precipitante de nuevas embolizacio-

nes. Hay descritos casos con mejoría de la clínica tras

cambio de hemodiálisis a diálisis peritoneal y de recu-

rrencia de la enfermedad en el caso de pacientes trans-

Figura 4. Cristales de colesterol en arteriolas.
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feridos de peritoneal a hemodiálisis, pero no hay gran-

des series publicadas al respecto. En una de las más am-

plias, los autores no encuentran diferencias en cuanto

a posibilidad de recuperación de la función renal ni en

el riesgo de fallecimiento entre ambas modalidades. Se

ha planteado como alternativa la hemodiálisis diaria

corta evitando la anticoagulación15,25,26.

La paciente que describimos está bien adaptada al pro-

grama de hemodiálisis, pero debemos mantener la aler-

ta, vigilar la posible aparición de lesiones cutáneas, de

clínica gastrointestinal, de eosinofilia e incluso repetir

periódicamente el fondo de ojo.

7. Futuro. Se cifra en un 20-80 % la mortalidad durante el

primer año. Es preciso conseguir un control estricto de los

factores de riesgo cardiovascular y evitar la exposición a

factores precipitantes2,4,8. Nuestra paciente continúa sin fu-

mar, y con un buen control glucémico y lipídico. Sobre el

efecto de los análogos de las prostaglandinas en la morta-

lidad y recuperación de la función renal, se precisan más

estudios, si bien pensamos que en casos en que el diag-

nóstico sea precoz y ante la ausencia de efectos secunda-

rios derivados de su uso y la inexistencia de un tratamien-

to específico con probada eficacia podría valorarse su

utilización en combinación con esteroides, tal y como se ha

realizado en los casos descritos en la literatura. En nuestro

caso, dada la tardanza en el diagnóstico, no se realizó este

planteamiento, pero sería una opción para valorar si sufrie-

ra nuevas embolizaciones.

CONCLUSIONES

La enfermedad ateroembólica aparece en el contexto de una

arterioesclerosis sistémica. Es preciso dedicar recursos a la bús-

queda de un tratamiento específico de ella, pero el mayor es-

fuerzo debe hacerse en la prevención, en la que no solo de-

bemos estar implicados los profesionales del ámbito sanitario,

sino que también desde las organizaciones sociales y políticas

han de promoverse programas de prevención y fomentar ini-

ciativas destinadas a conseguir hábitos saludables desde eda-

des tempranas.
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