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Insuficiencia renal, cosinofilia y estatinas
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RESUMEN

El embolismo de colesterol es una entidad infradiagnosticada que cursa con Insuficiencia renal subaguda y eosinofilia. Su prondstico vital
y renal es malo a corto plazo. Histéricamente no ha tenido un tratamiento especifico. Ultimamente, se incide en la necesidad de tratarlo de
forma mas agresiva para mejorar su pronéstico. Entre otras agentes se preconiza el uso de estatinas con este fin. Presentamos el caso de un
varon de 79 afios con embolismo de colesterol que mejord su funcion renal con el uso de estatinas.
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Un alto porcentaje de insuficiencias renales subagudas en an-
cianos con pluripatologia son achacadas a causas multifactoriales
relacionadas con farmacos y funcionalidad. Nos gustaria llamar la
atencion sobre determinados datos que inclinarian el diagnostico
hacia entidades especificas y permitirian realizar un tratamiento
mas eficaz que el puramente conservador. En este sentido expone-
mos el caso de un varon de 79 afios de edad, que ingresa en nuestro
centro procedente de urgencias con diagnostico de insuficiencia
renal aguda oligtrica. Entre sus antecedentes destacaban Hiperten-
sion arterial, cardiopatia isquémica (infarto agudo de miocardio) 2
afios antes, accidente cerebro vascular hemisférico siete afios antes
e insuficiencia vascular periférica con varios episodios de flebitis
superficial. Su creatinina en plasma diez meses antes era de 1,54
mg/dL y seguia tratamiento habitual con: aspirina, y torasemida. A
su ingreso se afiadio heparina de bajo peso molecular (HBPM) por
via subcutanea y captopril a baja dosis.

El paciente habia sufrido una caida accidental tres meses antes
con resultado de aplastamiento vertebral a raiz del cual inici6 trata-
miento con antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) orales a alta
dosis (ketorolaco, 30 mg/dia). A la exploracion fisica destacaba un
paciente afebril, con mal estado general, astenia y anorexia, normo-
tenso, seco, con mala perfusion periférica, sin ningtn otro rasgo lla-
mativo.

En la analitica de ingreso se constatd eosinofilia (15%,
1.000/mm3) y bioquimica con normalidad del metabolismo lipidi-
co, leve aumento de creatininfosfoquinasa (CPK: 225 UI/L, rango
de normalidad de 24 a 200), creatinina 3,5 mg/dL, urea 149 mg/dL
y aclaramiento de creatinina 14 mL/min. Resto de parametros bio-
quimicos dentro de la normalidad. Orina elemental con sedimento
normal y proteinuria de 250 mg/dia. Serologia virica (hepatitis A, B
y C y VIH), Inmunologia (Anticuerpos anticitoplasma.- ANCAs.-
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anticuerpos antinucleares.- ANAs.- y complemento), inmunoglobu-
linas, proteinograma, hormonas tiroideas, huevos y parasitos en
heces, marcadores tumorales (CEA, AFP, CA 12.5 y PSA) y eosi-
nofiluria sin hallazgos relevantes.

El estudio se completé6 mediante Eco Doppler de miembros in-
feriores y Troncos supraadrticos que objetivd abundantes placas de
ateroma calcificadas. Ecografia abdomino/renal que mostrd rifion
derecho de 59x42mm, con indices de resistencia clevados en vasos
de gran y pequeiio tamafio y disminucion del grosor parenquimato-
so e izquierdo de 107x43 con indices de resistencia igualmente ele-
vados y parénquima conservado y Radiografia simple de abdomen,
de columna dorso-lumbar y ecocardiograma con hallazgos irrele-
vantes para el desarrollo de la historia.

Se inicid tratamiento conservador con sueroterapia y se retira-
ron los posibles nefrotoxicos (IECAs y AINEs), diurético y la
HBPM, con normalizacion de la diuresis y recuperacion parcial de
su funcion renal durante los primeros 7 dias de evolucion (Creatini-
na: 2,5 mg/dL). Ante la ausencia de lesiones cutaneas y su mal es-
tado general se desestimo la posibilidad de realizar biopsia cutanea
o renal. Se realizd examen oftalmolégico que puso de manifiesto la
presencia de Placas de Hollenhorst en ramas temporales Superior e
inferior del Ojo Derecho. Con diagnostico de insuficiencia renal se-
cundaria a embolismo de colesterol se afiadié al tratamiento sim-
vastatina a dosis de 80 mg/dia y se instaurd doble antiagregacion
con clopidogrel y aspirina. El curso clinico fue favorable con esta-
bilizacion de sus cifras de creatinina en torno a 1,8 mg/dl y desapa-
ricion de la eosinofilia. Fue dado de alta y mantuvo su funcion renal
durante los 6 meses de seguimiento ambulatorio, durante los cuales
se mantuvo tratamiento con 20 mg/d de simvastatina. A los 6 meses
fallecio por un Infarto Agudo de Miocardio.

El fracaso renal agudo por embolismo de colesterol se produce
por el desprendimiento de cristales de una placa ateromatosa ulce-
rada que afecta a la microcirculacion de forma sistémica. La mani-
pulacion endovascular y el tratamiento anticoagulante son factores
de riesgo para su desarrollo. Suele afectar a pacientes de sexo varon,
con HTA, cardiopatia isquémica y vasculopatia periférica previas
(1), con insuficiencia renal cronica y proteinuria en rango nefrotico
o no nefrdtico y cursar con eosinofilia y lesiones cutaneas. Evolu-
ciona hacia la insuficiencia renal pese a la retirada de la anticoagu-
lacion y a la instauracion de medidas conservadoras y el pronostico
vital es inferior a 12 meses de supervivencia en series amplias (2,3).
El diagnostico de sospecha incluye (4) aparte de los datos referidos,
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hipocomplementemia, positividad de ANCAs, aumento de CPK,
eosinofiluria y el diagnéstico de certeza se lleva a cabo mediante la
puesta de manifiesto de los cristales por biopsia renal, cutanea o
examen del fondo de ojo. En ¢l se intentan identificar las llama-
das «placas de Hollenhorst», que representan los cristales obstru-
yendo las bifurcaciones arteriales. Se realiza diagndstico diferencial
con vasculitis tipo panarteritis nodosa y nefritis intersticial inmuno-
alérgica (5)

Recientemente se preconiza la necesidad de un tratamiento mas
agresivo con el uso de hipolipemiantes (estatinas), prostaciclinas
(tipo iloprost) (6), esteroides (7,8), vasodilatadores (pentoxifilina) y
aféresis de lipoproteinas de baja densidad (9).

En nuestro caso, el diagndstico se realizo mediante estudio del
fondo de ojo, tras una alta sospecha basada en la eosinofilia, au-
mento de CPK e insuficiencia renal. La retirada de farmacos que
pudieran haber afectado negativamente a la evolucion no supuso
ni la desaparicion de la eosinofilia ni el restablecimiento de la fun-
cion renal, que si mejoraron tras la instauracion de estatinas a
dosis altas. La buena evolucion renal se mantuvo durante los seis
meses de seguimiento, hasta su fallecimiento por una isquemia
cardiaca aguda.

Podemos concluir incidiendo en la sospecha diagnostica de pa-
cientes con eosinofilia, insuficiencia renal y aumento de CPK y
confirmando la necesidad de instaurar medidas terapeuticas condu-
centes a variar un curso clinico que sin ellas tendria un mal pronds-
tico vital y renal. El empeoramiento de funcién renal con eosinofi-
lia y aumento de CPK en un paciente ateromatoso o recientemente
sometido a manipulaciones vasculares debe hacernos incluir esta
entidad en el diagnéstico diferencial. La posibilidad de mejorar el
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pronostico funcional renal con el uso de estatinas (10) se muestra
como una posibilidad apreciable en el seguimiento de estos pacien-
tes, tanto hospitalario como ambulatorio. La mejoria del pronostico
vital sigue siendo una asignatura pendiente en estaos pacientes.
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