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 El infarto renal agudo (INRA) es el 

daño isquémico del  parénquima renal como 

consecuencia de  la interrupción repen�na 

de su flujo sanguíneo. En este trabajo le 

presentamos un estudio de  62 pacientes 

con INRA (excluidos los trasplantados) en el 

que describen las principales  caracterís�cas 

c l ín icas y  bioquímicas,  anal izan las 

diferencias según la e�ología y determinan 

qué factores se asociaban a una peor 

evolución.
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Resumen

Introducción: El infarto renal agudo (INRA) 

es una patología de diagnós�co infrecuente, 

cuya incidencia real es probablemente 

superior a la detectada, y que asocia una 

evo luc ión  desfavorab le  en  un  a l to 

porcentaje de casos.

Obje�vos: Describir las principales caracte-

rís�cas clínicas, bioquímicas y radiológicas, y 

determinar qué factores se asocian a una 

peor evolución (muerte o deterioro perma-

nente de la función renal).

Material y métodos: Estudio retrospec�vo y 

observacional, que incluyó a todos los 

pacientes diagnos�cados de INRA mediante 

TAC con contraste en un único hospital 

durante 18 años. Los pacientes fueron 

clasificados según el origen cardiogénico o 

no cardiogénico del INRA. Se analizaron las 

pr inc ipa les  caracter ís�cas  c l ín icas , 

bioquímicas y radiológicas, y, mediante un 

modelo de regresión logís�ca mul�variante, 

se determinaron los factores asociados a una 

peor evolución.

Resultados: Se incluyeron 62 casos, de los 

que 30 fueron de origen cardiogénico. Los 32 

pacientes con INRA no cardiogénico eran 

más jóvenes, con menos comorbilidad y 

menor frecuencia de tratamiento previo con 

an�coagulación. La extensión media de 

daño isquémico por radiología fue del 35%, 

sin observarse diferencias entre los 

subgrupos e�ológicos. El 38% de los 

pacientes tuvo una evolución desfavorable, y 

los principales determinantes fueron: la 

función renal al diagnós�co (eGFR) (OR = 

0,949; IC 95%: 0,918-0,980; p = 0,002) y la 
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an�coagulación oral antes del episodio 

agudo (OR = 0,135; IC 95%: 0,032-0,565; p = 

0,006).

Conclusiones: El INRA es una patología 

infrecuente, con manifestaciones clínicas 

poco específicas y, en más de la mitad de los 

casos, no asociada a enfermedad cardiaca o 

arritmias. Una alta proporción de pacientes 

evoluciona desfavorablemente. La función 

renal al diagnós�co es uno de los principales 

factores pronós�cos.

Palabras clave: An�coagulación oral, Fibri-

lación auricular, Embolia renal, Infarto renal 

agudo, Insuficiencia renal aguda.

Introducción

 El infarto renal agudo (INRA) es el 

daño isquémico del parénquima renal como 

consecuencia de  la interrupción repen�na 

de su flujo sanguíneo. 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 

diagnós�cas.

 La forma de presentación clínica 

habitual suele ser la de  un dolor abdominal 

difuso o lumbar de  aparición repen�na, 

junto  con cortejo vegeta�vo, de di�cil 

control analgésico y, en ocasiones, asociado 

a fiebre. Todo este conjunto de síntomas 

inespecíficos puede fácilmente ser confun-

dido con otras enfermedades más comunes, 

como son la uroli�asis, pielonefri�s o 

enfermedad gastrointes�nal(3).

 Las  causas más frecuentes de  

INRA  son: el  embolismo renal, cuyo origen 

más habitual es el cardiaco y el desenca-

denante más común la fibrilación auricular, y  

la trombosis de las arterias principales 

renales debido a lesión en el transcurso de 

procedimientos diagnós�co-terapéu�cos o 

traumá�cos. Otras causas no infrecuentes 

son la disección de arteria renal o la displasia 

fibromuscular, y la trombosis espontánea 

asociada a estados de hipercoagulabilidad. 

No obstante, hay entre un 29 y un 59% de 

todos los casos en los que no es posible 

determinar el origen del  INRA(4-8).

 El tratamiento precoz con an�coa-

gulantes o fibrinolí�cos puede rever�r la 

isquemia y mejorar el pronós�co funcional 

renal(9,10). Desgraciadamente es muy 

frecuente la demora diagnós�ca, por lo que 

es importante incluir siempre esta patología 

en el diagnós�co diferencial de pacientes 

con la sintomatología antes descrita.

 En este estudio se presenta una 

serie de 62 pacientes con INRA en riñones 

n a � v o s  ( e x c l u i d o s  t r a s p l a n t a d o s ) 

diagnos�cados en el  Hospital Ramón y Cajal 

en un periodo de 18 años. Los obje�vos del 

estudio fueron describir las principales 

caracterís�cas clínicas, bioquímicas y 

radiológicas de esta enfermedad, analizar las 

diferencias según la e�ología, y determinar 

qué factores se asociaban a una peor 

evolución (muerte o deterioro permanente 

de  la función renal).

Material y métodos

 Se realizó una búsqueda de 

pacientes diagnos�cados por métodos 

radiológicos de INRA durante el periodo 

comprendido entre enero de 1996 y 

diciembre de 2014. Se excluyó a los pacien-

tes con riñón trasplantado.

 De la historia clínica se recogieron 

las caracterís�cas basales, incluyendo los 

datos demográficos, el índice de comor-

bilidad (Charlson), los factores de riesgo car-

diovascular (antecedentes de hipertensión, 

diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo, 

cardiopa�a isquémica, arritmias, "trom-

bofilias y embolismos previos), los antece-

dentes de enfermedad renal crónica y 

tratamiento previo con an�agregantes 

plaquetarios o an�coagulación oral.

 El diagnós�co de INRA se realizó 

mediante tomogra�a computarizada (TC) 

axial o helicoidal según el periodo de estudio  

y con administración de  contraste intrave-

noso.

 La  extensión del daño isquémico 

se es�mó 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 

riñón y del contralateral, se consideró una 

extensión de daño del  1/6 (17%) (figs. 1 y 2). 

Así, todos los pacientes tuvieron una 

es�mación de extensión de daño que podía 

oscilar entre 1/6 (17%) y 6/6 (100%).

 Se recogieron datos analí�cos 

basales: parámetros hematológicos (hemo-

globina, leucocitos totales, neutrófilos y 

p laquetas) ,  y  b ioquímicos  como la  

crea�nina sérica,  lactato deshidrogenasa 

(LDH) y proteína C reac�va (PCR). La función 

renal se es�mó mediante el cálculo del 

filtrado  glomerular (eGFR) por la fórmula 

MDRD-4(11), y se consideró deterioro de 

función renal la  existencia de eGFR < 60 
2ml/min/1,73 m  en el momento del 

diagnós�co o durante la primera semana de 

evolución, en los  pacientes que no tenían 

antecedente de enfermedad renal previa. 

Todos los métodos de laboratorio fueron los 

convencionales, aunque con las diferencias 

metodológicas propias de los dis�ntos 

periodos en los que se produjeron los  

eventos de estudio.

 Los pacientes fueron divididos en 2 

subgrupos según la causa de INRA fuera de 

origen cardiaco o  no cardiaco, y se 

compararon las caracterís�cas de  estos 

subgrupos.

 La censura de  datos evolu�vos se 

realizó 6 meses después del episodio inicial 

de INRA. Los criterios para considerar la 

evolución como no favorable fueron el 

fallecimiento por cualquier causa o la no 

recuperación de la función renal parcial o 

total antes de los 6 meses. Se consideró 

recuperación parcial cuando el paciente 

presentó una insuficiencia renal (eGFR < 60 
2ml/min/1,73 m  ), o eGFR inferior al 

conocido antes del episodio de INRA en los 

casos de pacientes en los que ya se conocía la 

existencia de una insuficiencia renal.

Diseño del estudio y análisis estadís�co 

 Este estudio es retrospec�vo y de 

observación, y describe las caracterís�cas 

clínicas y bioquímicas de los pacientes 

diagnos�cado de INRA.

 Para la comparación de 2 variables 

con�nuas independientes se u�lizó el test t 

de Student para muestras no apareadas, o el 

test no  paramétrico de  Mann-Whitney 

según las necesidades por las caracterís�cas 

de distribución de las variables. Para la 

comparación de variables discretas se u�lizó 

el test chicuadrado con corrección con�nua.
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Para establecer los determinantes clínicos 

asociados a una evolución no favorable del 

episodio de infarto agudo renal se u�lizó un 

modelo de regresión logís�ca mul�variante, 

en el que se introdujeron las  siguientes 

variables independientes: edad, sexo, índice 

de comorbilidad, días de evolución desde la 

aparición de síntomas hasta el inicio del 

tratamiento, origen e�ológico (cardiogénico 

o no), filtrado glomerular al diagnós�co, 

leucocitos totales, LDH, an�agregantes pla-

quetarios y an�coagulación oral previa al 

episodio agudo.

 Para evitar colinealidad no se 

introdujeron en el modelo ni el recuento de 

neutrófilos, ni la extensión del daño renal 

por radiología (ver apartado de Resultados). 

Para evitar sobreajuste se forzó la  entrada 

de variables en el modelo mul�variante con 

una significación de al menos p < 0,01. La  

elección de las variables en el modelo 

mul�variante se realizó de forma automá�ca 

mediante el proceso de inclusión progresiva 

condicional (hacia adelante).

 Los datos se presentan como me-

dia y desviación estándar (±DE), o como me-

diana y rangos intercuar�les o valor mínimo-

máximo. Una p < 0,05 fue considerada como 

estadís�camente significa�va.

 El análisis estadís�co se realizó con 

el programa IBM SPSS versión 21.

Resultados

 Caracterís�cas demográficas y 

clínicas de los pacientes con INRA

 En el periodo de  estudio se 

iden�ficó a 62  pacientes con el diagnós�co 

de INRA en riñones na�vos. Las  carac-

terís�cas demográficas y clínicas se mues-

tran en la tabla 1.

 El número de casos diagnos�cados 

de INRA siguió una tendencia creciente en 

los sucesivos años del periodo estudiado. 

Analizando la incidencia de INRA por 

periodos de 4 años, la gran mayoría (48  

casos) se diagnos�caron en los úl�mos 8 

años. 

Figura 1 – Corte coronal de TC con contraste 

mostrando un defecto de perfusión en el 

polo inferior del riñón izquierdo (flecha) 

correspondiente al área de infarto renal. La 

extensión de daño en este caso sería de 1/6  

(17% del total del parénquima renal).
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Figura 2 – Corte transversal de TC con 

contraste mostrando hallazgos compa�bles 

con infarto renal con afectación de la 

prác�ca totalidad del riñón izquierdo. Se 

aprecia un área de hipercaptación cor�cal 

marginal (cor�cal rim  sign)  (flecha). La 

extensión de daño en este caso sería de 3/6  

(50% del total del parénquima renal).

 En 30 pacientes (48%) se consideró 

que la causa del INRA era embolígena de 

origen cardiaco. La fibrilación auricular fue la 

única arritmia asociada, siendo el INRA la 

primera manifestación clínica de esta 

arritmia en el 48% de los casos, y en el resto 

de los pacientes el factor precipitante de la 

formación del émbolo fue probablemente el 

mal control de la an�coagulación. No hubo 

ningún caso de  endocardi�s.

 Las  patologías relacionadas con el 

origen de  los 32 casos (52%) de INRA no  

cardiogénico fueron: daño o lesión de las 

arterias renales provocados por disección 

aór�ca y renal (6 casos), tras cirugía abdo-

minal (4 casos), panarteri�s nodosa (un 

caso), estenosis-trombosis de arteria renal 

(3 casos), trombofilias (un caso de polici-

temia y 7 casos de alteraciones hereditarias 

de la coagulación), shock sép�co (un caso), 

neoplasias (5 casos) y de origen indeter-

minado (4 casos).

 Los  pacientes con INRA de origen 

no cardiogénico fueron más jóvenes, 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 cardiogénico ya  estaban 

en tratamiento con an�coagulación oral 

frente a tan solo un 13% de los pacientes con 

INRA no cardiogénico. La an�coagulación 

era exclusivamente con acenocumarol. No 

se observaron diferencias  en cuanto a los 

porcentajes de tratamiento con an�agre-

gantes plaquetarios.

 El 95% de los pacientes con INRA 

cardiogénico que tomaban an�coagulación 

oral se encontraban con INR por debajo del 

rango  terapéu�co  en  el  momento del diag-

nós�co. Tan solo un paciente con INRA 

cardiogénico presentaba INR dentro de 

rango terapéu�co al diagnós�co, aunque los  

síntomas se habían iniciado 72  h antes.

 El 87% de los casos fue diagnos-

�cado en el Servicio de Urgencias, y el resto 

en pacientes hospitalizados (Medicina 

Interna, Cirugía), sin observarse diferencias 

significa�vas en el �empo de demora 

diagnós�ca en los hospitalizados con 

respecto a los  diagnos�cados en Urgencias.

 Las manifestaciones clínicas más  

frecuentes fueron el dolor abdominal, dolor 

de flanco y náuseas (tabla 1). Los vómitos y 

fiebre fueron manifestaciones menos 

frecuentes. No se observaron diferencias en 

las  manifestaciones clínicas generales de los 

pacientes con INRA cardiogénico o no 

cardiogénico (tabla 1). Tampoco hubo 

diferencias entre los  subgrupos en el  

�empo de  demora hasta el  diagnós�co, que 

osciló desde menos de  2 h hasta 10 días, con 

una mediana de  1-1,5  días.

 En 35 pacientes (65%) que no 

tenían antecedente de enfermedad renal 

previa, se observó un deterioro de función 

renal en el momento del diagnós�co. La 

función renal (eGFR) al inicio del episodio 

fue significa�vamente más baja y las 

concentraciones de LDH séricas más 

elevadas en los pacientes con I N R A 

cardiogénico (tabla 1). Sin embargo, no se 

observaron diferencias entre subgrupos en 

el recuento de  leucocitos, neutrófilos ni de  

proteína C reac�va.

 La extensión media de daño isqué-

mico es�mada por TC fue del 35% (2/6 del  

parénquima renal total), con hallazgos de 

hipoperfusión periférica en forma de cuña 

en el 70% de los casos, afectación global en el 

21% y mul�focal en el 9%. Ningún paciente 

era monorreno ni tenía atrofia renal 

previamente descrita. No se observaron 

diferencias entre subgrupos (tabla 1), ni 

afectación predominante de  riñón  derecho 

o izquierdo.

 Esta es�mación radiológica del 

daño isquémico se correlacionó significa�-

vamente de forma inversa y lineal con el 

eGFR (R = −0,39; p = 0,001).

 Una vez establecido el diagnós�co 
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de INRA, se inició an�coagulación con 

heparina sódica intravenosa (con el obje�vo 

de  mantener el �empo de  tromboplas�na 

ac�vada de 1,5-2  veces el normal), con 

posterior secuenciación a an�coagulación 

oral (acenocumarol para conseguir INR 

entre 2-2,5). Tan solo en 4 pacientes se 

realizó fibrinólisis local con perfusión de 

urocinasa (dosis inicial de 200.000 UI y 

posterior perfusión de 100.000 UI/h durante 

6 h). El empleo de la fibrinólisis 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 recuperación completa de función renal. 

El cuarto paciente presentó hemorragia 

diges�va alta que obligó a la suspensión del  

tratamiento. Ningún paciente fue  tratado 

mediante revascularización quirúrgica.

Determinantes de una evolución no favo-

rable 

 En 24 pacientes (39%) se observó 

una evolución no favorable del INRA: 8 

pacientes fallecidos, 5 insuficiencias renales 

terminales y 14 insuficiencias renales 

recuperadas parcialmente a los  6 meses (3 

pacientes fallecieron además 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 

evolución combinada favorable y desfavo-

rable. No  hubo diferencias demográficas ni  

en el índice de comorbilidad, ni en los días de  

evolución hasta el  diagnós�co. Los pacien-

tes con una peor evolución tenían una 

función renal inicial más baja, un recuento 

de leucocitos y neutrófilos en sangre 

significa�vamente más elevados, y unas 

concentraciones de  LDH y proteína C 

reac�va más elevadas que los pacientes con 

mejor evolución, aunque las diferencias de 

estos 2 úl�mos parámetros no alcanzaron la 

significación estadís�ca.

 La extensión del daño isquémico 

por TC fue significa�vamente mayor en los 

pacientes que presentaron una peor 

evolución.

 Una observación también desta-

cable fue la mayor frecuencia de  an�coa-

gulación oral previa en los  INRA  con buena 

evolución.

 En la tabla 3 se muestra el grado de 

asociación de cada una de  las variables estu-

diadas con la mala evolución combinada. En 

esta misma tabla también se muestran las 

variables que entraron a formar parte del  

mejor modelo mul�variante predic�vo de  

mala evolución combinada.

 El análisis por separado de los 

determinantes de fallecimiento antes de los 

6 meses (8 casos) mostró al índice de 

comorbilidad como la única variable aso-

ciada significa�vamente con este evento (OR 

= 1,60; IC 95%: 1,07-2,41; p = 0,023).

 El análisis por separado de los 

determinantes de deterioro persistente de la 

función 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 prescripción de 

an�coagulación antes del evento (OR = 

0,037;  IC  95%:  0,002-0,803;  p = 0,036).

Discusión

 Los resultados de este estudio 

muestran que el INRA es una dolencia de 

diagnós�co infrecuente, con manifes-

taciones clínicas poco específicas y asociada 

habitualmente con procesos comórbidos 

(cardiopa�as, arritmias, etc.), que eventual-

mente ayudan a  sospechar su diagnós�co, 

aunque es importante señalar que más de la 

mitad de los pacientes estudiados, sobre 

todo los  más jóvenes, no  presentaban 

patología cardiaca asociada.

 Aproximadamente un 40% de los 

pacientes tuvo una evolución desfavorable 

en cuanto a supervivencia o deterioro renal 

establecido, y los principales determinantes 

de esta peor evolución fueron la función 

renal al  diagnós�co y la ausencia de trata-

miento con an�coagulantes orales antes del  

episodio agudo.
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 Este estudio recoge una de  las 

series más numerosas de casos publicados 

de INRA en un único centro hospitalario. 

Teniendo en cuenta que la población 

dependiente de la atención del Hospital 

Ramón y Cajal es de unos 600.000 habi-

tantes, se puede es�mar que la incidencia 

aproximada de INRA fue de  5,7 casos por 

millón de habitantes año. Esta cifra es 

probablemente inferior a la incidencia real 

de esta enfermedad, sobre todo si se �ene 

en cuenta el envejecimiento de la población 

y la alta prevalencia de enfermedad 

cardiovascular que se a�ende en nuestro 

hospital, además de la posibilidad de casos 

inadver�dos por desarrollo poco sintomá-

�co de INRA2 .

 No es posible determinar si la 

incidencia creciente de INRA observada en 

el periodo de estudio es resultado de una 

mayor destreza clínica o debida a un 

aumento real de  casos.

 En nuestra serie, el origen más 

frecuente de INRA fue el  cardioembólico, en

relación con fibrilación auricular. Estos 

hallazgos difieren de  los comunicados por 

otros autores, en los que la e�ología más 

frecuente fue  la trombó�ca por daño en la 

arteria renal(4,5).

 En tan solo 4 casos no se logró 

determinar la causa del INRA tras estudios 

diagnós�cos exhaus�vos(12,13). Esta 

patología requiere un alto índice de 

sospecha ante cuadros de dolor abdominal 

de predominio en flanco, especialmente en 

p a c i e n t e s  c o n  f a c t o r e s  d e  r i e s g o 

cardiovascular o en riesgo de  poder padecer 

algún evento trombó�co(6,14) .

 El deterioro de función renal en el 

contexto del INRA es fundamentalmente 

debido a la  hipoperfusión renal, aunque la 

clínica asociada (vómitos, disminución de la 

ingesta),  o el  empleo de contrastes 

intravenosos pueden contribuir a dicho 

deterioro. La determinación de LDH ha 

demostrado ser de gran u�lidad en el 

diagnós�co: 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 diagnós�co de 

INRA. Se ha descrito que, cuando se produce 

una obstrucción bilateral de las arterias 

renales, las concentraciones urinarias de 

sodio, crea�nina y urea son similares a las 

plasmá�cas(16). Por otra parte, los niveles 

de LDH medidos en orina pueden estar más 

elevados respecto a los plasmá�cos cuando 

el origen de la isquemia es renal(15). En  este 

estudio no fue posible disponer de la 

analí�ca de orina en muchos pacientes, ni 

determinar el porcentaje de pacientes que 

presentó oliguria o hematuria. Por este 

mo�vo, la  orina no  fue incluida como dato 

de  estudio.

 El diagnós�co firme de INRA 

requiere una prueba de imagen. Existe 

controversia en la  literatura sobre la técnica 

de imagen de elección para un diagnós�co 

correcto, aunque en la mayoría de las series 

se empleó la TC abdominal con contraste 

(4,6,7,9,17,18).

 La TC con contraste muestra 

defectos de perfusión, acompañados en 

ocasiones de áreas de hipercaptación 

marginal cor�cal (cor�cal rim sign), que se 

corresponden con el flujo que aportan las 

arterias colaterales(19) (fig. 2). Si debido a un 

bajo índice de sospecha o contraindicación 

no se emplea contraste intravenoso, esta 

dolencia puede pasar inadver�da(20).

 Por otra parte, la arteriogra�a es 

una prueba de  confirmación diagnós�ca y 

que aporta, además, la localización y 

extensión más exacta de la oclusión arterial. 

Sin embargo, presenta  mayores riesgos 

como la nefrotoxicidad asociada a la mayor 

exposición de contraste radiológico, 

ateroembolismo, o roturas arteriales(13). 

Otras técnicas alterna�vas son el renograma 

isotópico o la ecodoppler renal. De esta 

úl�ma cabe señalar que, aunque es accesible 

e inocua, no ha demostrado ser suficien-

temente sensible(9). La ecogra�a con 

contraste parece mejorar los resultados, 

aunque es necesaria una más amplia 

experiencia para su validación como prueba 

diagnós�ca efec�va(21) .

 En este estudio, todos los casos 

fueron diagnos�cados mediante TC con 
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contraste. La extensión media del daño 

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 an�coagulación sistémica, la fibrinólisis y 

la cirugía abierta, aunque el recurso a esta  

úl�ma es excepcional. La fibrinólisis parece 

una buena alterna�va, aunque es preciso 

valorar el  �empo de evolución y la 

comorbilidad del  paciente(22,23).

 La an�coagulación sistémica es el 

procedimiento estándar, sobre todo cuando 

existe una causa cardiológica subyacente. En 

nuestra serie, tan solo 4 pacientes fueron 

tratados mediante fibrinólisis local con 

urocinasa. En estos casos el diagnós�co de 

INRA se había hecho durante una estancia 

hospitalaria por otro mo�vo, con una 

demora diagnós�ca de  tan solo pocas horas.

 Un hallazgo destacable fue la 

mejor evolución en los pacientes que 

estaban con tratamiento an�coagulante oral 

previo al INRA, aunque los �empos de 

protrombina no estuvieran en rangos de 

an�coagulación óp�mos. Algunas especu-

laciones para jus�ficar este hallazgo podrían 

ser: una más fuerte sospecha diagnós�ca de  

INRA, menor tamaño de los trombos 

formados, y mayor facilidad y rapidez para 

alcanzar una an�coagulación efec�va.

 El 30% de los pacientes diagnos-

�cados de INRA en nuestra serie mostraban 

un deterioro permanente de la función 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 elevación de crea�nina al 

ingreso son parámetros predictores de 

desarrollo de ERC(24). Otra secuela pos-

terior que puede aparecer con frecuencia es 

la hipertensión 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 

tanto como un desencadenante de la 

muerte, sino como un epifenómeno dentro 

de la situación de gravedad en la que se 

encontraban los pacientes (cáncer en 

estadio avanzado, sepsis o disección aór�ca 

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 relación con dañoo 

isquémico sobre otros órganos vitales(18), lo 

que demuestra la importancia de un 

adecuado control de los  factores embo-

lígenos o de la causa desencadenante del 

INRA para reducir la mortalidad asociada(5).

 Este estudio �ene limitaciones. Se 

trata de un estudio retrospec�vo en un único 

centro hospitalario, en el  que no  fue posible 

recoger todas las  variables en todos los  

pacientes. Además, el  diagnós�co y 

seguimiento no  fue realizado por un único 

equipo médico, por lo que el manejo no fue  

uniforme ni protocolizado. La es�mación del 

daño de extensión isquémico por TC no se 



realizó con métodos de alta precisión (es�-

mación aproximada), aunque es reseñable la 

significa�va correlación con la función renal 

basal.

 En conclusión, aunque el INRA es 

una enfermedad de diagnós�co infrecuente, 

siempre debe ser tenida en cuenta ante 

determinadas manifestaciones clínicas y 

peculiaridades bioquímicas, incluso en 

pacientes sin cardiopa�as ni  arritmias. El 

daño renal permanente parcial o total es una 

complicación frecuente, y un tratamiento 

precoz podría ayudar a disminuir la 

extensión y gravedad del  daño isquémico 

renal.
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