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Nefropatía isquémica en  un paciente octogenario: seguimiento
a largo plazo tras revascularización percútanea

Ischaemic nephropathy in an octogenarian patient: Long-term

follow up after percutaneous revascularisation

Sr. Editor:

La nefropatía isquémica (NI) puede ser la consecuencia de una
estenosis de arteria renal (EAR) de origen arterioesclerótico. Es una
afección con una prevalencia creciente en los últimos años, parti-
cularmente en los varones de edad avanzada. Sin embargo, con  los
conocimientos disponibles hasta la actualidad, no todos los pacien-
tes con esta afección se  van a  beneficiar de revascularización, por lo
que las indicaciones de este tratamiento endovascular quedan limi-
tadas a un grupo de pacientes seleccionados1,2. Describimos el caso
de un paciente con EAR bilateral que recibió tratamiento médico y
endovascular, analizando su evolución clínica y  de la función renal
a largo plazo.

En el año 2001 fue remitido a  consulta externa de nefrología
un varón de 80 años, por la presencia de una creatinina sérica
de 1,9 mg/dl. Como antecedentes personales destacaban hiperten-
sión arterial (recibía tratamiento con enalapril/hidroclorotiazida y
atenolol), había tenido ingresos previos en otro centro por crisis
hipertensivas. Hipercolesterolemia diagnosticada en 1993, y reci-
bía tratamiento con simvastatina 10 mg/día y  era exfumador de
20 cigarrillos/día desde 1993. En ese año el paciente había sido
sometido a una endarterectomía carotídea derecha. Era indepen-
diente para las actividades de la vida diaria y  no tenía deterioro

Tabla  1

Evolución clínica, analítica y  tratamiento efectuado en  el  seguimiento

2004 2007 (ingreso IC) 2008 2009 (ingreso IC)  F.  auricular 2010 (ingreso IC) 2011  (enero) 2011 (abril)

Cr (s) mg/dl 1,5 2-2,5 2,6 2,7-3,1 3,9 3,4 2,9
CCr  (ml/min) 30 10 15 <  10 10 11
P(o)  g/2 h 0,32 0,20 0,30 neg 1,51 1,37
Ácido  úrico (mg/dl) 6,2 5,7 7 6,4 7,1 6,6 6
Colesterol/triglicéridos (mg/dl) 116/44 138/46 113/44 141/46 113/37 180/98 166/93
PA  (mmHg) 145/80 170/80 145/70 150/70 140/70 145/80 170/80
Tratamiento:  =  =  =  =  =  =  =

-  D/CA/AB (sin AB)
-  Antiagregante
- Alopurinol
- Simvastatina
- AEE/FE

AB: alfabloqueante; AEE: agentes estimuladores de la eritropoyesis; CA: antagonistas del calcio; D: diuréticos; FE: hierro intravenoso; =: se mantuvo igual tratamiento.

cognitivo (puntuación en las escalas de Cruz Roja mental y funcional
0/0).

En la exploración física, cuando vimos por primera vez al
paciente en nuestra consulta externa, presentaba buen estado
general. Estaba consciente y orientado. La presión arterial era de
150/70 mmHg  y el peso de 61,4 kg. La auscultación cardiopulmonar
era normal. El abdomen sin  hallazgos de interés. En las extremida-
des no existían edemas y no se palpaban pulsos distales.

Analíticamente en  sangre destacaba: creatinina 1,8 mg/dl; urea
60 mg/dl; ácido úrico 11,2 mg/dl; calcio 9,7 mg/dl; y fósforo
4,7 mg/dl. El ionograma y hemograma se  encontraban en  rango
normal. En el espectro electroforético en sangre existía una dis-
minución de gammaglobulinas. Las hormonas tiroideas fueron
normales. Los marcadores tumorales en rango normal. El sedi-
mento urinario fue anodino. La proteinuria en orina recogida de 24 h
era negativa y el aclaramiento de creatinina de 26 ml/min. El ECG
mostró bloqueo de primer grado, sin otras alteraciones de repola-
rización. En la radiografía de tórax se  objetivó una cardiomegalia
discreta y signos de hipertensión venocapilar grado i. El Doppler
renal mostró una estenosis severa de arteria renal derecha, y  de
más  de un 60% en la arteria renal izquierda. En  la  ecografía renal
los riñones eran de 10 cm de tamaño.

Se decidió modificar el tratamiento antihipertensivo, instau-
rando tratamiento con calcioantagonista y bloqueadores alfa, se
sustituyó la hidroclorotiazida por furosemida, y se introdujo tra-
tamiento con alopurinol y clopidogrel. Se consideró tratamiento
revascularizador con angioplastia con stent bilateral.

Dos años después del  cambio de medicación y de revasculari-
zar, la presión arterial oscilaba entre 110-130 mmHg de sistólica y
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50-80 mmHg  de diastólica (sin doxazosina la  presión se incremen-
taba hasta 170-180 mmHg) y  la creatinina se estabilizó en 1,5 mg/dl
(CCr 42 ml/min), con proteinuria negativa. El resto de la evolución
clínica, analítica y tratamientos se  muestran en la  tabla 1. En el año
2011 el paciente fallece como complicación de un traumatismo.

La función renal de nuestro paciente se fue deteriorando len-
tamente con el tiempo (a pesar de haber sido revascularizado con
angioplastia +  stent bilateral y  comprobando anualmente la per-
meabilidad del flujo renal con el Doppler), falleciendo por una causa
no relacionada con  la nefropatía isquémica.

La relación entre el grado de EAR y  la NI  es  débil1.  Además, la
indicación de tratamiento endovascular debe considerarse en los
pacientes seleccionados1,2.  En el estudio Angioplasty and Stenting for
Renal Artery Lesions (ASTRAL) en el que se  incluyeron a  806 pacien-
tes demostró que el tratamiento endovascular conlleva un riesgo
sustancial (incluyendo 2 muertes), y  que no se  asociaba a  un bene-
ficio importante en cuanto a la evolución de la función renal, del
control de la presión arterial, de aparición de eventos cardiovascu-
lares y renales, ni tampoco de supervivencia respecto a  realizar solo
tratamiento médico3. En base a los resultados del estudio ASTRAL,
podríamos preguntarnos en nuestro caso si la evolución de la fun-
ción renal hubiera sido la  misma  en caso de haber decidido realizar
únicamente el tratamiento médico, puesto que a  pesar de haber
revascularizado y  comprobar regularmente la permeabilidad renal,
la función renal también se fue deteriorando lentamente con el paso
del tiempo.

Respecto a  la decisión de hacer un abordaje terapéutico invasivo
en  nuestro paciente (a pesar de tener 80 años cuando se diagnosticó
la enfermedad), se  decidió realizar este tratamiento endovascular
dadas sus condiciones particulares (buena situación mental y fun-
cional, así como buena calidad de vida), puesto que  ni  la edad ni

la afección que  presente el enfermo deberían ser el determinante
de indicar o  no cualquier tipo de abordaje terapéutico, sino que
deberían ser las condiciones individuales de cada paciente.

En conclusión, la decisión del tratamiento endovascular
en pacientes con EAR de origen arterioesclerótico debería
individualizarse en base también a otros criterios (edad, comor-
bilidad, esperanza de vida, ritmo de progresión del  deterioro de
función renal): en nuestro paciente, a pesar de la  revascularización
percutánea y de la permeabilidad de las arterias renales en los con-
troles anuales, la función renal se  fue deteriorando lentamente con
fallecimiento del  mismo  por una causa no relacionada con la EAR.
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