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Resumen

Motivo de consulta: Vardn de 39 aios sin antecedentes personales de interés, sin consumo
de téxicos y que no recibia tratamiento alguno. Acudié a su hospital de referencia por dolor
en flanco derecho que se irradiaba hacia fosa iliaca derecha, el cual se habia iniciado la
noche anterior. No presentd contusidon previa, tampoco nduseas, vomitos, fiebre, clinica
urinaria o cambios en el habito deposicional. La pufio percusién renal fue negativa y no se
observaron signos de peritonismo durante la exploracion abdominal.

Manejo: Analgesia e hidratacion intravenosa. Las analiticas no mostraron alteraciones
salvo elevacion de la LDH (453U/L) y PCR (1.8mg/dl). No se observaron hallazgos de interés
en la radiografia abdominal, en |la ecografia abdominal, en el sedimento ni en el ECG.
Resultado: Tras la escasa respuesta al tratamiento analgésico y la elevacion de las cifras de
LDH se solicité un TC abdominal obteniendo el diagnéstico final de infarto renal derecho.
Discusion: Alcanzar el diagndstico final en este caso fue complejo debido a la errénea
sospecha inicial de célico nefritico junto a la ausencia de otros factores de riesgo
cardiovascular. Tras una evolucién térpida, una pobre respuesta a la analgesia y la
normalidad del sedimento urinario se decidié solicitar una LDH. Si este pardmetro se
encuentra alterado aumenta la posibilidad de infarto renal, el cual se confirmd
posteriormente por TAC. Aunque el célico nefritico debe ser nuestra principal sospecha, en
estos casos debemos siempre considerar otros diagndsticos diferenciales que podrian
tener una mayor repercusion para el paciente.

Palabras clave: Infarto renal, célico nefritico, dolor en flanco, lactato deshidrogenasa, LDH.



Abstract

Presented problem: 39-year-old man with no clinical history of interest, no consumption
of toxic substances and under no treatment. He visits his referral hospital due to pain in his
right flank that radiates to right iliac region. It started the night before. He had no previous
bruise, nausea, vomiting, fever, urinary clinic or changes in depositional habit. Kidney
percussion test was negative and there were no signs of peritonism during the abdominal
exploration.

Management: intravenous analgesia and rehydration. Blood tests results were normal
apart from: LDH 453 U/L and CRP 1.8 mg/dL. There were no alterations on the abdominal
X-ray, abdominal ultrasound, urine test nor EKG.

Outcome: After unsuccessful analgesic treatment and the elevation of LDH levels, an
abdominal CT was requested, reaching the diagnosis of renal infarction.

Discussion and what can we learn: The diagnosis of renal infarction was challenging in this
case given the initial and erroneous suspicion of renal colic and the absence of coexistent
cardiovascular risk factors. After a torpid evolution, a poor response to analgesia and the
normality of urine sediment, LDH was requested. If high, this blood parameter increases
the suspicion of renal infarction, subsequently confirmed by CT scan. Although renal colic
should be our main suspicion, we must bare in mind other acute pathologies that are
potentially more morbid.

Keywords: Renal infarction, renal colic, flank pain, lactate dehydrogenase, LDH.



Introduccion

Elinfarto renal es un suceso muy poco frecuente (1-9). Este hecho provoca que la casuistica
descrita en la literatura médica sea escasa, que las series de casos publicadas en muchas
ocasiones sean antiguas y que el nimero de pacientes estudiados sea pequefio, aunque la

muestra haya sido recogida durante un dilatado periodo de tiempo (3,10).

Para alcanzar este diagndstico de confirmacion habitualmente se requiere de un TC
abdominal con contraste IV, donde se aprecia un darea triangular hipodensa en el

parénguima renal que persiste de este modo tras la inyeccién del contraste (3).

Esta patologia se asocia habitualmente al fallo sibito de suministro sanguineo al rifién (o a
un segmento del mismo) a través de la arteria renal o de alguna de sus ramas, causando
secundariamente isquemia vy, finalmente, necrosis del tejido. Entre las causas mads

frecuentes se encuentran los trombos, los émbolos y las lesiones vasculares (1,4,9).

Hoxie y Cogin (9) en una serie de casos realizada en 1940 con 14411 autopsias observaron
una incidencia de esta patologia de un 1.4%. La mayor parte de casos fueron diagnosticados
post mortem, factor indicativo del infradiagndstico presente, especialmente cuando no
existian las técnicas de imagen actuales como la tomografia computarizada. Hoy en dia el
diagndstico sigue siendo complejo ya que se requiere una alta sospecha clinica y haber
descartado previamente diagnédsticos diferenciales mdas probables como veremos a

continuacion.

Como hemos citado previamente, los trombos o émbolos se han establecido como las
principales causas del infarto renal, es por ello que en multiples estudios se ha observado
una relacién de algunas arritmias cardiacas con este evento, especialmente la fibrilacién
auricular (FA) (1,3). En dichas publicaciones, la edad media de pacientes con FA e infarto
renal fue de 69,5+12.6 afios, siendo hallado el diagnéstico el dia que el paciente solicitd

atencion médica en sdlo el 40% de los 44 casos de dicha serie (1).



Ademas de lo expuesto se han observado casos que presentaban alteraciones en la
coagulacién, como por ejemplo déficit de proteina C activada y deficiencia de proteina S

(11).

En la actualidad existen diversas pruebas de imagen mediante las cuales se puede obtener
el diagndstico de infarto renal como la angiografia (gold standard antes de la
estandarizacién del TC), el angio-TC (prueba mas utilizada en la practica clinica y gold
standard actual), la gammagrafia renal, la ecografia y la pielografia intravenosa o urografia
excretora. Si bien es cierto que la angiografia no se realiza de rutina en la mayoria de
centros y que las mejoras en la tecnologia de TC a lo largo de los ultimos afios han resultado
en la estandarizacion de esta técnica (1,2). Ademds de lo expuesto, el TC cuenta con una
gran ventaja como no ser una prueba invasiva y encontrarse disponible las 24h del dia en
la mayoria de centros (3). Como dato de interés, un estudio del afio 2001 sugiere que la

ecografia Doppler puede ser util en el diagndstico de esta patologia (6).

Por lo que respecta a la sintomatologia en el momento de la consulta, la mayor parte de
los pacientes referian dolor abdominal o en algun flanco junto con nduseas y vomitos.
Ademas de ello, en gran parte de los estudios analiticos realizados se apreciaba leucocitosis
junto con elevacion de la LDH y hematies en el sedimento urinario. La funcién renal solia

encontrarse preservada. (3,11)

Esta presentacion inicial provoca que el diagndstico sea complejo desde un inicio, ya que
es légico pensar en procesos mucho mas frecuentes como el célico renal, la pielonefritis,
el dolor abdominal de causa desconocida, el evento mesentérico agudo o la infeccién de

tracto urinario e infecciones de tracto biliar (1-3,5,8).

Como método de laboratorio de interés se ha sugerido la medicion del valor de la LDH, (3,7)
ya que su elevaciéon debe hacernos sospechar que se estda produciendo un proceso
isqguémico en algun érgano del paciente, lo que, unido a la exploracion fisica, aumenta

significativamente la sospecha diagndstica de infarto renal.



Finalmente cabe destacar que no existe un tratamiento de eleccién claro para esta
patologia ya que, en caso de émbolo, la trombdlisis no ha demostrado ser efectiva y la
tendencia actual consiste en anticoagular al paciente, ya que en la mayoria de casos la

funcién renal suele mantenerse dentro de la normalidad (1-3,8).



Caso clinico

Vardn de 39 aios, sin alergias medicamentosas conocidas y sin antecedentes personales,
familiares o patolégicos de interés. Como antecedente quirurgico previo contaba con una
cirugia maxilofacial en el pasado, sin relacion con el caso que nos ocupa. Negaba habitos

toxicos salvo consumo puntual y recreativo de alcohol. No recibia tratamiento habitual.

El paciente acudié en torno a las 13h del medio dia al Servicio de Urgencias Hospitalario
por un cuadro de dolor subito localizado en fosa renal derecha, con irradiaciéon hacia fosa
iliaca ipsilateral, de intensidad 9/10 en escala visual analdgica (EVA), iniciado la noche
pasada.

El paciente negaba sensacion distérmica o cuadro febril asociado, tampoco referia clinica
miccional o alteraciones en el habito deposicional; nunca habia tenido un episodio similar.
En su domicilio tomd un comprimido de paracetamol 1gr sin mejoria clinica, motivo por el

cual tras unas 12h de evolucion de los sintomas decidio solicitar ayuda médica.

A su llegada al Servicio de Urgencias Hospitalario su temperatura era de 36,79C, su
frecuencia cardiaca (FC) de 78 latidos por minuto, su saturacidon de oxigeno del 97% vy la
tension arterial presentaba valores de 154/94mmHg.

El paciente mostraba un estado general conservado, aunque con evidente postura
antiadlgica, llevando su mano a su regién lumbar derecha y flanco ipsilateral. Se encontraba
normocoloreado y normohidratado, sudoroso, eupneico en reposo y orientado en tiempo,

espacio y persona.

Por lo que respecta a la auscultacion cardiopulmonar la misma era anodina. El abdomen
era blando y depresible, sin palpar masas ni megalias. No presentaba singos de irritacion
peritoneal. El murphy era negativo.

La pufiopercusidn renal era positiva en fosa renal derecha (+++/4+).

En cuanto a los diagndsticos diferenciales, llegados a este punto, el célico nefritico derecho

se postulaba como la principal sospecha.



En la sala de tratamientos se decidié administrar 25mg de dexketoprofeno IV y se obtuvo
muestra sanguinea, siendo el resultado de la misma:

BIOQUIMICA: Glucosa: 97 mg/dl. Urea: 23 mg/dl. Creatinina: 0.78 mg/dl. Sodio: 140
mmol/I. Potasio: 4.7 mmol/Il. Amilasa: 57 U/I. Lipasa 33 U/I. AST/GOT: 14 U/I. ALT/GPT: 40
U/l. PCR: 1.8 mg/dl.

HEMOGRAMA: Leucocitos: 12.27 /mmc. Neutroéfilos: 75 %. Linfocitos: 17 %. Monocitos: 7
%. Eosindfilos: 1 %. Basofilos: 0 %. Hematies: 4.85 /mmc. Hemoglobina: 15 g/dl.
Hematocrito: 45 %. VCM: 92 fl. HCM: 31 pg. CHCM: 33.6 g/dl. Plaquetas: 306 /mmc.
ORINA: Densidad: 1020 . PH: 5 . Resto negativo

Tras paso de analgesia IV el paciente refirié mejoria clinica, de modo que se decidié6 el alta
del mismo pautando tratamiento con ibuprofeno, recomendando abundante hidrataciény
explicando sintomas de alarma ante los que se recomendaba acudir de nuevo.

A pesar de la normalidad del sedimento urinario el cual no mostraba presencia de hematies

se catalogo el cuadro clinico de célico nefritico derecho probable.

Durante la misma guardia el paciente acude unas 11h mas tarde (en torno a las 2am) de
nuevo por la misma clinica, sin apreciar nuevos sintomas de relevancia en la exploracion
fisica. En el nuevo triaje no presentaba fiebre (36,52C), su FC era de 67lat/min y su TA de

157/90mmHg.

Se decidid nueva extraccion de muestra venosa dado el tiempo de evolucidn y se inicid de
nuevo paso de analgesia IV con 25mg de dexketoprofeno IV y 2gr de metamizol IV. Tras una
hora el paciente siguia refiriendo dolor de intensidad creciente por lo que se administraron

100mg de tamadol IV junto con 10mg de metoclopramida en bolo como antiemético.

Llegados a este punto se recibid el resultado de la analitica, la cual era muy similar a la
realizada el medio dia anterior, aunque los reactantes de fase aguda mostraban un leve

ascenso:



BIOQUIMICA: Glucosa: 92 mg/dl. Urea: 15 mg/dl. Creatinina: 0.75 mg/dl. Sodio: 138
mmol/I. Potasio: 4 mmol/I. Bilirrubina: 0.49 mg/dl. Amilasa: 53 U/I. Lipasa 31U/Il. AST/GOT:
44 U/l. ALT/GPT: 17 U/I. PCR: 1.5 mg/dI.

HEMOGRAMA: Leucocitos: 14.57 /mmc. Neutrdfilos: 71 %. Linfocitos: 19 %. Monocitos: 8
%. Eosinodfilos: 1 %. Basoéfilos: 0 %. Hematies: 4.75 /mmc. Hemoglobina: 14.7 g/dl.
Hematocrito: 43 %. VCM: 90 fl. HCM: 31 pg. CHCM: 34.5 g/dl. Plaquetas: 304 /mmc.

Se decidid solicitar una radiografia abdominal con la intencién de descartar imagenes

radiopacas sugestivas de litiasis. No se apreciaron hallazgos de interés.

El dolor persistia, de modo que se inici6 paso de 50mg de petidina IV, consiguiendo
adecuado control del mismo. Se decidié entonces observacion del paciente en la sala de
urgencias durante un tiempo prudencial. A los 30 minutos el paciente refirié de nuevo dolor

intenso.
Ante la evolucion térpida del cuadro, la segunda asistencia al Servicio de Urgencias

Hospitalario y las medicaciones administradas con persistencia del dolor se decidié solicitar

ecografia abdominal.

10



FA 28Hz
Res./\Vel.

2D
66%
C 48
P Baj.
ArmonGral

Imagen 1. Ecografia Abdominal. Rifién derecho.
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Imagen 2. Ecografia Abdominal. Higado y rifién derecho.
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Como se puede observar el higado presentaba una ecoestructura homogénea sin
identificar lesiones focales ni alteraciones en la via biliar. Durante la técnica la vesicula era
alitidsica e indolora.

Los planos que se visualizaron de la glandula pancredtica (cabeza y parte del cuerpo) y bazo
presentaban un aspecto conservado.

Ambos rifiones tenian adecuado tamafio, localizacién y ecoestructura, sin identificar
lesiones focales, imagenes que sugierieran nefrolitiasis ni alteraciones en la via excretora.
La vejiga se encontraba a media replecion identificando ambos jets ureterales de caracter
simétrico.

No presentaba liquido libre ni otras alteraciones destacables.

Ante la normalidad de las pruebas sanguineas y de imagen solicitadas, asi como la
persistencia de la clinica, el diagndstico de célico nefritico poco a poco era desplazado por
otras sospechas con mayor peso, motivo por el cual se decidié ampliar la analitica
sanguinea y solicitar una lactato deshidrogenasa (LDH), la cual obtuvo un valor de 453U/L

(valor de referencia: 95-250).

Ante dicho hallazgo analitico la sospecha vird hacia un posible infarto renal agudo, por lo

gue se decidio solicitar un TC abomino pélvico con contraste.
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Imagen 4. TC Abdominal con contraste IV. Corte coronal. Infarto renal derecho.
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En las imagenes superiores se muestran sendos cortes de TC abdomino-pélvico con

contraste intravenoso, en proyecciones axiales y coronales.

Una vez realizada la prueba se observd un extenso defecto de captacidon en ambas fases
del estudio (arterial y portal) en parénquima renal derecho afectando a su tercio interpolar
con tenue signo del anillo cortical que sugeria infarto renal segmentario. El resto de informe
indicaba: “Arteria renal principal derecha permeable. Aorta y ramas arteriales principales
permeables, sin alteraciones destacables. No signos de ateromatosis. No se evidencian
nefrolitiasis ni alteraciones en la via excretora. Resto de estructuras abdomino-pélvicas
incluidas en el estudio sin hallazgos destacables. En los cortes tordcicos previos en el estudio
no se aprecian alteraciones pleuroparenquimatosas destacables. Conclusion: Hallazgos que

sugieren infarto segmentario renal derecho.”

Con el diagnéstico de infarto renal derecho agudo en vardn de 39 afios sin factores de
riesgo cardiovascular conocidos (FRCV) se decidié ingreso del mismo en el Servicio de

Medicina Interna y se inici6 estudio de posibles causas cardiacas o auto-inflamatorias.

Durante el ingreso el paciente recibié tratamiento analgésico con dexketoprofeno vy
metamizol cada 8h junto con petidina de rescate y metoclopramida en caso de precisarse.
Se inici6 omeprazol 40mg IV cada 24h y se indic6 HBPM a dosis anticoagulante

(1mg/kg/12h). Se recomendd reposo en cama y dieta sin sal.

Mientras tanto se solicité una ecocardiografia transesofagica realizando interconsulta al
servicio de Cardiologia, asi como la colocacidon de un monitor Holter.

El informe de la ecocardiografia arrojaba: “Ventriculo izquierdo no dilatado y con buena
funcion sistélica. No se aprecian valvulopatias significativas. Ventriculo derecho no
dilatado. No derrame pericdrdico. Se realiza test de burbujas con suero fisioldgico y
gelafundina asi como maniobra de Vasalva sin apreciar paso a nivel de tabique

interauricular”.

Por su parte el Holter no mostré hallazgos de interés.
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La estancia del paciente en el servicio de Medicina Interna fue de 6 dias. Ademas de los
controles analiticos habituales donde el uUnico hallazgo de interés fue wuna
hipercolesterolemia leve (colesterol total 224mg/dl, HDL 49mg/dl, LDL 152mg/dl) se
solicité un proteinograma que no mostré alteraciones, estudio del complemento (C3c y
C4), marcadores de enfermedades autoinmunes sistémicas (cribado anticuerpos anti-
celulares) y marcadores de vasculitis (Ac. anti-mieloperoxidasa, ac. anti-proteinasa 3, ac.
anti-membrana basal glomerular); todos ellos negativos. De igual modo la serologia

infecciosa fue negativa.

Se realiz6 un amplio estudio de hipercoagulabilidad y autoinmunidad, el cual no obtuvo
hallazgos (anti-trombina 3, proteina C cromogénica, proteina S antigénica libre, resistencia
a proteina C activada, mutacion del factor V de Leiden, mutacién 20210A de la PT, mutacién
MTHR, homocisteina, 1gG anti-cardiolipina, IgG anti-B2glicoproteina |, IgM anti-
cardiolipina, 1gM anti-B2Glicoprtoteina |, anticoagulante lupico, factor reumatoide, HLA

B27).

Finalmente, dada la estabilidad clinica y hemodinamica del paciente durante el ingreso se
procedid al alta del mismo tras 6 dias en el hospital, anticoagulado con acenocumarol y con

citas de control con Medicina Interna para adecuado seguimiento.

Durante los meses sucesivos el paciente mostré mejoria clinica progresiva, con una funcién
renal estable en todo momento, aunque con persistencia de molestia leve en FRD. Se inicié
tratamiento con nifedipino para controlar adecuadamente cifras TA, las cuales se

encontraban en rango de HTA Grado |.
A continuacioén, se decidid mantener ACO durante un afno y proseguir con antiagregacion

con AAS 100mg cada 24h junto con simvastatina 20mg cada 24h. De igual modo se

aportaron medidas higiénico-dietéticas.
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Se realizdé un TC de control al afio del evento, pudiendo observar persistencia de cicatriz

renal residual.

Imagen 6. TC Abdominal con contraste IV. Corte Coronal. idem a imagen 5
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Discusidn y conclusiones

Como hemos podido observar en la introduccién, los casos clinicos existentes en la
literatura difieren en parte del que ha motivado el presente trabajo, ya que la mayor parte
de ellos se inician con un paciente mas afioso (habitualmente en la sexta década de vida),
el cual suele contar con una arritmia cardiaca activa o tener antecedentes de evento
embdlico previo. Ademas de ello, suelen presentar alteraciones analiticas de mayor calado,
como leucocitosis y hematuria (la cual no presentaba nuestro paciente) junto con una
elevacion mas marcada de la LDH (1-11). Es por ello que, dentro de esta patologia tan poco

frecuente, el caso que nos ocupa destaca por sus caracteristicas atipicas.

Es fundamental puntualizar que para alcanzar un correcto diagndstico se requieren dos
factores fundamentales; una alta sospecha clinica y la realizacion de pruebas
complementarias como la solicitud de una LDH junto con un TAC abdominal con contraste

(1,2,7).

Es por todo lo descrito anteriormente que la clinica presentada por el paciente a su llegada
al Servicio de Urgencias Hospitalario supuso un importante reto diagndstico, ya que es
légico pensar en procesos mucho mas frecuentes como ya hemos comentado (célico renal,
pielonefritis, dolor abdominal de causa desconocida, evento mesentérico agudo, infeccion

de tracto urinario e infecciones de tracto biliar) (1-3,5,8).

Durante el ingreso se exploraron todas las opciones y se intentd encontrar causa al evento
valorando todas las etiologias posibles, siendo descartadas todas ellas. El paciente no
presentaba arritmias cardiacas, procesos autoinmunes, alteraciones en la coagulacién o

consumo de tdxicos; por tanto el cuadro fue considerado idiopatico.

En conclusidn, ante un paciente que presente una clinica sugestiva de célico nefritico con
una evolucién tdrpida y una pobre respuesta a la analgesia debemos considerar otros
diagndsticos diferenciales como causa del mismo. Es por ello que la presencia de una clinica

compatible y leucocitosis en la analitica junto con una elevacion sérica de la LDH aumentara

17



de forma significativa la sospecha de infarto renal (3,7) ya que si se observa una elevacién
de la misma cabe pensar que se esta produciendo un proceso isquémico en algun érgano
del paciente, lo que, unido a la exploracion fisica, aumenta significativamente la sospecha

diagnostica.

Fue precisamente en nuestro paciente la elevacion de esta enzima la que motivé la solicitud
del TC abdominal con contraste mediante el cual se obtuvo el diagndstico de certeza. Este
hecho permitié en definitiva realizar un abordaje adecuado del caso, evitando potenciales
complicaciones que pusieran en riesgo la vida del paciente y pudiendo establecer el

tratamiento mas adecuado.
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Consideraciones Eticas

El presente estudio se enmarca dentro de la Declaracién de Helsinki de la Asamblea Médica
Mundial (AMM) en su 642 edicién en Fortaleza, Brasil, de octubre de 2013 que regula y
establece los principios éticos para la investigacion médica en seres humanos y de su
informacién identificable.

Se declara, ademas, que los datos obtenidos de la historia clinica del paciente han sido
tratados acorde a lo enunciado por la Ley Organica de Proteccion de Datos Personales y
garantia de los Derechos Digitales (Ley Orgéanica 3/2018, de 5 de diciembre LOPD-GDD).
Para el presente trabajo se ha solicitado la exencién del consentimiento informado, la cual

ha sido aprobada por el Comité de Etica del Hospital General Universitario de Alicante.
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