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El infarto renal agudo (INRA) es el
dafoisquémico del parénquima renal como
consecuencia de la interrupcién repentina
de su flujo sanguineo. En este trabajo le
presentamos un estudio de 62 pacientes
con INRA (excluidos los trasplantados) en el
que describen las principales caracteristicas
clinicas y biogquimicas, analizan las
diferencias segun la etiologia y determinan
qué factores se asociaban a una peor
evolucion.

@
@

Fernando Caravaca-Fontan™,
Saul Pampa Saico’,

Sandra Elias Trivifio®,

Cristina Galeano Alvarez’,
Antonio Gomis Couto’,

Inés Pecharroman de las Heras"y
Fernando Liafio’

“Servicio de Nefrologia, Hospital Universitario Ramén y
Cajal, Madrid, Espafia
* Servicio de Radiologia, Hospital Universitario Ramén y

Cajal, Madrid, Espafia

Recibido el 6 de marzo de 2015
Aceptado el 2 de septiembre de 2015
On-line el 15 de diciembre de 2015
Nefrologia 2016;3 6(2):141-148

14

Autor para correspondencia®:
Fernando Caravaca-Fontan
E-mail: fcaravacaf@gmail.com

»

Resumen

Introduccién: El infarto renal agudo (INRA)
es una patologia de diagndstico infrecuente,
cuya incidencia real es probablemente
superior a la detectada, y que asocia una
evoluciéon desfavorable en un alto
porcentaje de casos.

Objetivos: Describir las principales caracte-
risticas clinicas, bioquimicas y radiolégicas, y
determinar qué factores se asocian a una
peor evolucién (muerte o deterioro perma-

cas clinicas y factores pronodsticos

nente delafunciénrenal).

Material y métodos: Estudio retrospectivo y
observacional, que incluydé a todos los
pacientes diagnosticados de INRA mediante
TAC con contraste en un Unico hospital
durante 18 afios. Los pacientes fueron
clasificados segun el origen cardiogénico o
no cardiogénico del INRA. Se analizaron las
principales caracteristicas clinicas,
bioquimicas y radioldgicas, y, mediante un
modelo de regresion logistica multivariante,
se determinaron los factores asociados a una
peor evolucién.

Resultados: Se incluyeron 62 casos, de los
que 30 fueron de origen cardiogénico. Los 32
pacientes con INRA no cardiogénico eran
mas jévenes, con menos comorbilidad y
menor frecuencia de tratamiento previo con
anticoagulacion. La extension media de
dafio isquémico por radiologia fue del 35%,
sin observarse diferencias entre los
subgrupos etioldgicos. El 38% de los
pacientes tuvo una evolucién desfavorable, y
los principales determinantes fueron: la
funcién renal al diagnéstico (eGFR) (OR =
0,949; I1C 95%: 0,918-0,980; p = 0,002) y la
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anticoagulacion oral antes del episodio
agudo (OR =0,135; IC 95%: 0,032-0,565; p =
0,006).

Conclusiones: El INRA es una patologia
infrecuente, con manifestaciones clinicas
poco especificas y, en mas de la mitad de los
casos, no asociada a enfermedad cardiaca o
arritmias. Una alta proporcion de pacientes
evoluciona desfavorablemente. La funcién
renal al diagndstico es uno de los principales
factores pronésticos.

Palabras clave: Anticoagulacién oral, Fibri-
laciéon auricular, Embolia renal, Infarto renal
agudo, Insuficiencia renal aguda.

Introduccién

El infarto renal agudo (INRA) es el
dafio isquémico del parénquima renal como
consecuencia de la interrupcion repentina
de su flujo sanguineo. Se trata de una causa
poco frecuente de fracaso renal agudo, con
una incidencia en las series publicadas que
oscila entre 0,007 y 1,4%(1,2). Sin embargo,
es probable que su incidencia reconocida
sea menor a la real debido a las dificultades
diagndsticas.

La forma de presentacién clinica
habitual suele ser la de un dolor abdominal
difuso o lumbar de aparicién repentina,
junto con cortejo vegetativo, de dificil
control analgésico y, en ocasiones, asociado
a fiebre. Todo este conjunto de sintomas
inespecificos puede facilmente ser confun-
dido con otras enfermedades mas comunes,
como son la urolitiasis, pielonefritis o
enfermedad gastrointestinal(3).

Las causas mads frecuentes de
INRA son: el embolismo renal, cuyo origen
mas habitual es el cardiaco y el desenca-
denante mas comun la fibrilacién auricular, y
la trombosis de las arterias principales
renales debido a lesidn en el transcurso de
procedimientos diagndstico-terapéuticos o
traumdticos. Otras causas no infrecuentes
son la diseccidn de arteria renal o la displasia
fibromuscular, y la trombosis espontdnea
asociada a estados de hipercoagulabilidad.
No obstante, hay entre un 29 y un 59% de
todos los casos en los que no es posible
determinarel origendel INRA(4-8).

El tratamiento precoz con anticoa-

gulantes o fibrinoliticos puede revertir la
isquemia y mejorar el prondstico funcional
renal(9,10). Desgraciadamente es muy
frecuente la demora diagndstica, por lo que
es importante incluir siempre esta patologia
en el diagndstico diferencial de pacientes
con la sintomatologia antes descrita.

En este estudio se presenta una
serie de 62 pacientes con INRA en rifiones
nativos (excluidos trasplantados)
diagnosticados en el Hospital Ramon y Cajal
en un periodo de 18 afios. Los objetivos del
estudio fueron describir las principales
caracteristicas clinicas, bioquimicas vy
radioldgicas de esta enfermedad, analizar las
diferencias segun la etiologia, y determinar
qué factores se asociaban a una peor
evolucion (muerte o deterioro permanente
de lafunciénrenal).

Material y métodos

Se realizé una busqueda de
pacientes diagnosticados por métodos
radiolégicos de INRA durante el periodo
comprendido entre enero de 1996 y
diciembre de 2014. Se excluyd a los pacien-
tes conrifidn trasplantado.

De la historia clinica se recogieron
las caracteristicas basales, incluyendo los
datos demograficos, el indice de comor-
bilidad (Charlson), los factores de riesgo car-
diovascular (antecedentes de hipertension,
diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo,
cardiopatia isquémica, arritmias, "trom-
bofilias y embolismos previos), los antece-
dentes de enfermedad renal crénica y
tratamiento previo con antiagregantes
plaquetarios o anticoagulacion oral.

El diagndstico de INRA se realizd
mediante tomografia computarizada (TC)
axial o helicoidal segun el periodo de estudio
y con administracion de contraste intrave-
noso.

La extension del dafio isquémico
se estimo en cada paciente considerando el
total de la masa renal como un conjunto
formado por 6 partes, de tal forma que un
INRA polar y sin alteraciones en el resto del
rifidn y del contralateral, se consideré una
extension de dafio del 1/6 (17%) (figs. 1y 2).
Asi, todos los pacientes tuvieron una
estimacion de extension de dafio que podia

oscilarentre 1/6 (17%) y 6/6 (100%).

Se recogieron datos analiticos
basales: pardmetros hematoldgicos (hemo-
globina, leucocitos totales, neutréfilos y
plaquetas), y bioquimicos como la
creatinina sérica, lactato deshidrogenasa
(LDH) y proteina Creactiva (PCR). La funcion
renal se estim6é mediante el cdlculo del
filtrado glomerular (eGFR) por la férmula
MDRD-4(11), y se considerd deterioro de
funcién renal la existencia de eGFR < 60
ml/min/1,73 m2 en el momento del
diagndstico o durante la primera semana de
evolucién, en los pacientes que no tenian
antecedente de enfermedad renal previa.
Todos los métodos de laboratorio fueron los
convencionales, aunque con las diferencias
metodolégicas propias de los distintos
periodos en los que se produjeron los
eventos de estudio.

Los pacientes fueron divididos en 2
subgrupos segun la causa de INRA fuera de
origen cardiaco o no cardiaco, y se
compararon las caracteristicas de estos
subgrupos.

La censura de datos evolutivos se
realizd 6 meses después del episodio inicial
de INRA. Los criterios para considerar la
evolucion como no favorable fueron el
fallecimiento por cualquier causa o la no
recuperacion de la funcién renal parcial o
total antes de los 6 meses. Se considerd
recuperacion parcial cuando el paciente
presentd una insuficiencia renal (eGFR < 60
ml/min/1,73 m2 ), o eGFR inferior al
conocido antes del episodio de INRA en los
casos de pacientes en los que ya se conociala
existencia de unainsuficienciarenal.

Disefio del estudio y analisis estadistico

Este estudio es retrospectivo y de
observacion, y describe las caracteristicas
clinicas y bioquimicas de los pacientes
diagnosticado de INRA.

Para la comparacion de 2 variables
continuas independientes se utilizo el test t
de Student para muestras no apareadas, o el
test no paramétrico de Mann-Whitney
segun las necesidades por las caracteristicas
de distribucién de las variables. Para la
comparacién de variables discretas se utilizd
el test chicuadrado con correccidn continua.



Para establecer los determinantes clinicos
asociados a una evolucién no favorable del
episodio de infarto agudo renal se utilizé un
modelo de regresion logistica multivariante,
en el que se introdujeron las siguientes
variables independientes: edad, sexo, indice
de comorbilidad, dias de evolucién desde la
aparicion de sintomas hasta el inicio del
tratamiento, origen etioldgico (cardiogénico
o no), filtrado glomerular al diagndstico,
leucocitos totales, LDH, antiagregantes pla-
quetarios y anticoagulacion oral previa al
episodio agudo.

Para evitar colinealidad no se
introdujeron en el modelo ni el recuento de
neutrdfilos, ni la extensién del dafio renal
por radiologia (ver apartado de Resultados).
Para evitar sobreajuste se forzé la entrada
de variables en el modelo multivariante con
una significacién de al menos p < 0,01. La
eleccién de las variables en el modelo
multivariante se realizé de forma automatica
mediante el proceso de inclusion progresiva
condicional (hacia adelante).

Los datos se presentan como me-
dia y desviacion estandar (+DE), o como me-
dianay rangos intercuartiles o valor minimo-
maximo. Una p < 0,05 fue considerada como
estadisticamente significativa.

El andlisis estadistico se realizd con
elprograma IBM SPSSversion 21.

Resultados

Caracteristicas demograficas y
clinicas de los pacientes con INRA

En el periodo de estudio se
identifico a 62 pacientes con el diagndstico
de INRA en rifiones nativos. Las carac-
teristicas demograficas y clinicas se mues-
tranenlatablal.

El nimero de casos diagnosticados
de INRA siguié una tendencia creciente en
los sucesivos afios del periodo estudiado.
Analizando la incidencia de INRA por
periodos de 4 afos, la gran mayoria (48
casos) se diagnosticaron en los ultimos 8

anos.

S

Figura 1 — Corte coronal de TC con contraste
mostrando un defecto de perfusion en el
polo inferior del rifdn izquierdo (flecha)
correspondiente al drea de infarto renal. La
extension de dafio en este caso seria de 1/6
(17% del total del parénquimarenal).
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Figura 2 — Corte transversal de TC con
contraste mostrando hallazgos compatibles
con infarto renal con afectacién de la
practica totalidad del rifién izquierdo. Se
aprecia un area de hipercaptacién cortical
marginal (cortical rim sign) (flecha). La

extensidon de dafio en este caso seria de 3/6
(50% del total del parénquimarenal).

En 30 pacientes (48%) se considerd
que la causa del INRA era emboligena de
origen cardiaco. La fibrilacién auricular fue la
Unica arritmia asociada, siendo el INRA la
primera manifestacion clinica de esta
arritmia en el 48% de los casos, y en el resto
de los pacientes el factor precipitante de la
formacién del émbolo fue probablemente el
mal control de la anticoagulacién. No hubo
ningun caso de endocarditis.

@

Las patologias relacionadas con el
origen de los 32 casos (52%) de INRA no
cardiogénico fueron: dafio o lesion de las
arterias renales provocados por diseccidn
aodrtica y renal (6 casos), tras cirugia abdo-
minal (4 casos), panarteritis nodosa (un
caso), estenosis-trombosis de arteria renal
(3 casos), trombofilias (un caso de polici-
temia y 7 casos de alteraciones hereditarias
de la coagulacién), shock séptico (un caso),
neoplasias (5 casos) y de origen indeter-
minado (4 casos).

Los pacientes con INRA de origen
no cardiogénico fueron mas jovenes, con
menos comorbilidad y también menos
antecedentes de factores de riesgo cardio-
vascular que los pacientes con INRA
cardiogénico (tabla 1). Un 53% de los
pacientes con INRA cardiogénicoya estaban
en tratamiento con anticoagulacién oral
frente a tan solo un 13% de los pacientes con
INRA no cardiogénico. La anticoagulacién
era exclusivamente con acenocumarol. No
se observaron diferencias en cuanto a los
porcentajes de tratamiento con antiagre-
gantes plaquetarios.

El 95% de los pacientes con INRA
cardiogénico que tomaban anticoagulacion
oral se encontraban con INR por debajo del
rango terapéutico en el momento del diag-

Tabls 1 - Caracteriaticas demografices y clinicas del toinl de pacienies y segin subgrupos etioldgioos

nostico. Tan solo un paciente con INRA
cardiogénico presentaba INR dentro de
rango terapéutico al diagndstico, aunque los
sintomas se habianiniciado 72 hantes.

El 87% de los casos fue diagnos-
ticado en el Servicio de Urgencias, y el resto
en pacientes hospitalizados (Medicina
Interna, Cirugia), sin observarse diferencias
significativas en el tiempo de demora
diagnodstica en los hospitalizados con
respectoalos diagnosticados en Urgencias.

Las manifestaciones clinicas mas
frecuentes fueron el dolor abdominal, dolor
de flanco y nauseas (tabla 1). Los vémitos y
fiebre fueron manifestaciones menos
frecuentes. No se observaron diferencias en
las manifestaciones clinicas generales de los
pacientes con INRA cardiogénico o no
cardiogénico (tabla 1). Tampoco hubo
diferencias entre los subgrupos en el
tiempo de demora hasta el diagnédstico, que
oscilé desde menos de 2 h hasta 10 dias, con
unamedianade 1-1,5 dias.

En 35 pacientes (65%) que no
tenian antecedente de enfermedad renal
previa, se observé un deterioro de funcion
renal en el momento del diagndstico. La
funcién renal (eGFR) al inicio del episodio
fue significativamente mas baja y las
concentraciones de LDH séricas mas
elevadas en los pacientes con INRA
cardiogénico (tabla 1). Sin embargo, no se
observaron diferencias entre subgrupos en
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de INRA, se inicidé anticoagulacién con
heparina sddica intravenosa (con el objetivo
de mantener el tiempo de tromboplastina
activada de 1,5-2 veces el normal), con
posterior secuenciaciéon a anticoagulacidn
oral (acenocumarol para conseguir INR
entre 2-2,5). Tan solo en 4 pacientes se
realizé fibrindlisis local con perfusidon de
urocinasa (dosis inicial de 200.000 Ul y
posterior perfusién de 100.000 Ul/h durante
6 h). El empleo de la fibrindlisis estuvo
condicionado por la experiencia del equipo
médico tratante, considerando los riesgos
asociados, y en especial que el INRA se
hubiera producido en menos de 24 h. De
ellos, 3 pacientes fueron tratados con éxito,
con recuperacién completa de funcién renal.
El cuarto paciente presenté hemorragia
digestiva alta que obligd a la suspension del
tratamiento. Ningun paciente fue tratado
mediante revascularizacién quirurgica.

Determinantes de una evolucion no favo-
rable

En 24 pacientes (39%) se observd
una evolucion no favorable del INRA: 8
pacientes fallecidos, 5 insuficiencias renales
terminales y 14 insuficiencias renales
recuperadas parcialmente a los 6 meses (3
pacientes fallecieron ademas de desarrollar
insuficiencia renal).

En 9 pacientes (15%) se produje-
ron embolismos extrarrenales (ictus isqué-
mico, isquemia mesentérica, embolismos en
miembros inferiores), sin encontrarse

diferencias entre sub-grupos.

En la tabla 2 se muestran las dife-
rencias entre los que presentaron una
evolucién combinada favorable y desfavo-
rable. No hubo diferencias demograficas ni
en el indice de comorbilidad, nien los dias de
evolucién hasta el diagndstico. Los pacien-
tes con una peor evolucién tenian una
funcién renal inicial mas baja, un recuento
de leucocitos y neutrofilos en sangre
significativamente mas elevados, y unas
concentraciones de LDH y proteina C
reactiva mas elevadas que los pacientes con
mejor evolucion, aunque las diferencias de
estos 2 ultimos parametros no alcanzaron la
significacion estadistica.

La extension del dafio isquémico
por TC fue significativamente mayor en los
pacientes que presentaron una peor
evolucién.

Una observacion también desta-
cable fue la mayor frecuencia de anticoa-
gulacidn oral previa en los INRA con buena
evolucién.

Enlatabla 3 se muestra el grado de
asociacion de cada unade lasvariables estu-
diadas con la mala evolucién combinada. En
esta misma tabla también se muestran las
variables que entraron a formar parte del
mejor modelo multivariante predictivo de
mala evolucién combinada.

El analisis por separado de los

determinantes de fallecimiento antes de los
6 meses (8 casos) mostrd al indice de
comorbilidad como la Unica variable aso-
ciadasignificativamente con este evento (OR
=1,60;1C95%:1,07-2,41;p=0,023).

El andlisis por separado de los
determinantes de deterioro persistente de la
funcién renal a los 6 meses sin tener en
cuenta la mortalidad fueron: el filtrado
glomerular inicial (OR = 0,804; IC 95%:
0,695-0,930; p = 0,003) y la prescripcién de
anticoagulacién antes del evento (OR =
0,037; IC 95%: 0,002-0,803; p=0,036).

Discusion

Los resultados de este estudio
muestran que el INRA es una dolencia de
diagnédstico infrecuente, con manifes-
taciones clinicas poco especificas y asociada
habitualmente con procesos comoérbidos
(cardiopatias, arritmias, etc.), que eventual-
mente ayudan a sospechar su diagndstico,
aunque es importante sefialar que mas de la
mitad de los pacientes estudiados, sobre
todo los mas jovenes, no presentaban
patologia cardiaca asociada.

Aproximadamente un 40% de los
pacientes tuvo una evolucién desfavorable
en cuanto a supervivencia o deterioro renal
establecido, y los principales determinantes
de esta peor evolucidon fueron la funcién
renal al diagndstico y la ausencia de trata-
miento con anticoagulantes orales antes del
episodioagudo.
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Este estudio recoge una de las
series mas numerosas de casos publicados
de INRA en un Unico centro hospitalario.
Teniendo en cuenta que la poblacidon
dependiente de la atencidn del Hospital
Ramoén y Cajal es de unos 600.000 habi-
tantes, se puede estimar que la incidencia
aproximada de INRA fue de 5,7 casos por
millén de habitantes afio. Esta cifra es
probablemente inferior a la incidencia real
de esta enfermedad, sobre todo si se tiene
en cuenta el envejecimiento de la poblacion
y la alta prevalencia de enfermedad
cardiovascular que se atiende en nuestro
hospital, ademas de la posibilidad de casos
inadvertidos por desarrollo poco sintoma-
ticode INRA2.

No es posible determinar si la
incidencia creciente de INRA observada en
el periodo de estudio es resultado de una
mayor destreza clinica o debida a un
aumentoreal de casos.

En nuestra serie, el origen mas
frecuente de INRA fue el cardioembdlico, en

relacion con fibrilacidon auricular. Estos
hallazgos difieren de los comunicados por
otros autores, en los que la etiologia mas
frecuente fue la trombdtica por dafio en la
arteriarenal(4,5).

En tan solo 4 casos no se logré
determinar la causa del INRA tras estudios
diagndsticos exhaustivos(12,13). Esta
patologia requiere un alto indice de
sospecha ante cuadros de dolor abdominal
de predominio en flanco, especialmente en
pacientes con factores de riesgo
cardiovascular o enriesgo de poder padecer
algiin evento trombatico(6,14) .

El deterioro de funcién renal en el
contexto del INRA es fundamentalmente
debido a la hipoperfusidn renal, aunque la
clinica asociada (vomitos, disminucion de la
ingesta), o el empleo de contrastes
intravenosos pueden contribuir a dicho
deterioro. La determinacion de LDH ha
demostrado ser de gran utilidad en el
diagndstico: se incrementa en las primeras
24 h y puede permanecer elevada hasta 2

semanas después(6,9,15).

En ocasiones la orina puede
aportar indicios sobre el diagndstico de
INRA. Se ha descrito que, cuando se produce
una obstruccién bilateral de las arterias
renales, las concentraciones urinarias de
sodio, creatinina y urea son similares a las
plasmaticas(16). Por otra parte, los niveles
de LDH medidos en orina pueden estar mas
elevados respecto a los plasméticos cuando
el origen de laisquemia es renal(15). En este
estudio no fue posible disponer de la
analitica de orina en muchos pacientes, ni
determinar el porcentaje de pacientes que
presentd oliguria o hematuria. Por este
motivo, la orina no fue incluida como dato
de estudio.

El diagnostico firme de INRA
requiere una prueba de imagen. Existe
controversia en la literatura sobre la técnica
de imagen de eleccidn para un diagnoéstico
correcto, aunque en la mayoria de las series
se empled la TC abdominal con contraste
(4,6,7,9,17,18).

La TC con contraste muestra
defectos de perfusion, acompafiados en
ocasiones de areas de hipercaptacion
marginal cortical (cortical rim sign), que se
corresponden con el flujo que aportan las
arterias colaterales(19) (fig. 2). Sidebidoaun
bajo indice de sospecha o contraindicacion
no se emplea contraste intravenoso, esta
dolencia puede pasarinadvertida(20).

Por otra parte, la arteriografia es
una prueba de confirmacion diagndstica y
que aporta, ademas, la localizacién y
extension mas exacta de la oclusidn arterial.
Sin embargo, presenta mayores riesgos
como la nefrotoxicidad asociada a la mayor
exposicién de contraste radiolégico,
ateroembolismo, o roturas arteriales(13).
Otras técnicas alternativas son el renograma
isotépico o la ecodoppler renal. De esta
ultima cabe sefalar que, aunque es accesible
e inocua, no ha demostrado ser suficien-
temente sensible(9). La ecografia con
contraste parece mejorar los resultados,
aunque es necesaria una mas amplia
experiencia para su validacion como prueba
diagndstica efectiva(21).

En este estudio, todos los casos
fueron diagnosticados mediante TC con



contraste. La extension media del dafio
isquémico fue similar tanto en los INRA de
origen cardiogénico como en los de origen
no cardiogénico, con hallazgos similares a los
descritos en otras series(20).

Los posibles tratamientos incluyen
la anticoagulacion sistémica, la fibrindlisis y
la cirugia abierta, aunque el recurso a esta
ultima es excepcional. La fibrindlisis parece
una buena alternativa, aunque es preciso
valorar el tiempo de evolucién y la
comorbilidad del paciente(22,23).

La anticoagulacién sistémica es el
procedimiento estandar, sobre todo cuando
existe una causa cardioldgica subyacente. En
nuestra serie, tan solo 4 pacientes fueron
tratados mediante fibrindlisis local con
urocinasa. En estos casos el diagnédstico de
INRA se habia hecho durante una estancia
hospitalaria por otro motivo, con una
demora diagnésticade tansolo pocas horas.

Un hallazgo destacable fue la
mejor evolucidon en los pacientes que

estaban con tratamiento anticoagulante oral
previo al INRA, aunque los tiempos de
protrombina no estuvieran en rangos de
anticoagulacidon éptimos. Algunas especu-
laciones para justificar este hallazgo podrian
ser: una mas fuerte sospecha diagndstica de
INRA, menor tamafio de los trombos
formados, y mayor facilidad y rapidez para
alcanzar unaanticoagulacion efectiva.

El 30% de los pacientes diagnos-
ticados de INRA en nuestra serie mostraban
un deterioro permanente de la funcién renal
(ERC) 6 meses después del evento inicial,
siendo estos datos semejantes a los
registrados en otros estudios(9,24). Se ha
descrito que la elevacién de creatinina al
ingreso son parametros predictores de
desarrollo de ERC(24). Otra secuela pos-
terior que puede aparecer con frecuencia es
la hipertensiéon arterial refractaria al
tratamiento(25).

La mortalidad global de los pacien-
tes estudiados fue del 13%, aunque proba-
blemente el INRA se pueda interpretar, no
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tanto como un desencadenante de la
muerte, sino como un epifenémeno dentro
de la situacion de gravedad en la que se
encontraban los pacientes (cédncer en
estadio avanzado, sepsis o diseccion adrtica
severa)(5). La presencia de embolismos
extrarrenales condicionaron un aumento de
la morbimortalidad y de la estancia
hospitalaria. En otros estudios se ha
descrito el fallecimiento de pacientes tras el
alta hospitalaria en relacién con dafioo
isquémico sobre otros érganos vitales(18), lo
gue demuestra la importancia de un
adecuado control de los factores embo-
ligenos o de la causa desencadenante del
INRA parareducir lamortalidad asociada(5).

Este estudio tiene limitaciones. Se
trata de un estudio retrospectivo en un tnico
centro hospitalario, enel que no fue posible
recoger todas las variables en todos los
pacientes. Ademads, el diagndstico y
seguimiento no fue realizado por un Unico
equipo médico, por lo que el manejo no fue
uniforme ni protocolizado. La estimacién del
dafio de extension isquémico por TC no se
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realiz6 con métodos de alta precisidn (esti-
macién aproximada), aunque es resefiable la
significativa correlacién con la funcidn renal
basal.

En conclusion, aunque el INRA es
una enfermedad de diagndstico infrecuente,
siempre debe ser tenida en cuenta ante
determinadas manifestaciones clinicas y
peculiaridades bioquimicas, incluso en
pacientes sin cardiopatias ni arritmias. El
dafio renal permanente parcial o total es una
complicacién frecuente, y un tratamiento
precoz podria ayudar a disminuir la
extension y gravedad del dafio isquémico
renal.
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