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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente de 81 afios 3, and a bleeding right polar cyst, that caused
de edad, con rifones poliquisticos de gran tama- severe anemia, is presented. First, a nephropro-
flo, enfermedad renal crénica en estadio 3, y un tective protocol was applied. Then, the right re-
quiste polar derecho sangrante que provocaba se- nal artery was catheterized, accessing the polar
vera anemizacion. Previa aplicacién de un proto- lower branch of the retro-pyelic artery and an-
colo de nefroproteccidn, se cateterizé la arteria giographically identified the bleeding area, and
renal derecha, accediéndose al ramo polar inferior the superselective arterial embolization was per-
de la arteria retropiélica e identificando angiogrd- formed with fragments of Spongostan. When
ficamente el sitio de sangrado; desde este punto se the procedure concluded, the stopping of the
realizé la embolizacion arterial superselectiva con bleeding was proved after two hours. The uri-
fragmentos de Spongostan. Finalizado el procedi- nary sediment examination after ninety days of
miento, se comprobd la interrupcién del sangrado monitoring showed between 6 and 10 red cells
luego de dos horas y el examen del sedimento uri- per field. The function of the vascular network
nario a los noventa dfas de seguimiento, mostraba in polycystic disease, the cell expansion in the
entre 6 a 10 hematies por campo. Se discute el rol cyst wall, and the induced ischemia through the
de la red vascular en poliquistosis, la expansién ultraselective interventionist treatment, is dis-
celular en la pared quistica, y la provocacién de cussed in order to preserve kidney function and
isquemia mediante tratamiento intervencionista prevent any complications.
ultraselectivo, a fin de preservar la funcién renal y
prevenir complicaciones. KEYWORDS: polycystic kidney disease; su-

perselective artery embolization; chronic kidney
PALABRAS CLAVE: enfermedad renal poli- failure
quistica; embolizacién arterial superselectiva;
insuficiencia renal crénica
INTRODUCCION

ABSTRACT La poliquistosis renal autosémica dominan-

A patient of 81 years old, with oversized po- te (PQRAD), es el trastorno monogénico mds
lycystic kidneys, chronic kidney disease in stage frecuente del riién ?; se presenta en 1:400
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a 1:1000 individuos ®¥, y clinicamente se ca-
racteriza por la progresiva formacién y creci-
miento de quistes renales. El proceso cistogené-
tico comprende un incremento de proliferaciéon
y apoptosis, alteraciones de membrana, funcién
secretoria y desorganizacién de la matriz extra-
celular en las células del epitelio tubular ©. La
inflamacién tdbulo-intersticial y fibrosis, asi
como apoptosis a nivel de células epiteliales,
son los predictores histopatolégicos mds sig-
nificativos de progresién al fallo renal, siendo
la probabilidad de llegar al estadio terminal de
la enfermedad renal crénica, y el consiguiente
requerimiento de didlisis o trasplante, de 5%
en menores de 40 anos, entre 25 a 40% a los
cincuenta afos, 65% a los 60, y 65 a 80% a los
setenta afios ©7).

Caso Clinico

Se presenta el caso de un paciente de 81
anos de edad, con antecedente de PQRAD y
progresién a insuficiencia renal crénica (crea-
tinina sérica 1.9 mg/dl, proteinuria 800 mg/24
horas). Ambos rifiones eran de gran tamano,
con didmetro longitudinal de 19 centimetros
y quistes entre 24 y 129 milimetros en riién
izquierdo, y una longitud de 14 centimetros
y quistes dominantes de 75 a 80 milimetros
en el rinén derecho. Referia presencia de he-
maturia microscépica frecuente en los tltimos
cinco afios, y episodios aislados de hematuria
macroscopica. Seis meses previos a la enferme-
dad actual, presenté una severa hemorragia con
requerimiento transfusional e internacién pro-
longada; en esa oportunidad se comprobé que
el sangrado provenia desde el rinén izquierdo,
y fue tratado en forma conservadora ante la re-
misién espontanea del cuadro.

Ante un nuevo episodio de hematuria ma-
croscépica con codgulos, la cual produjo rdpida
y severa anemizacién, se le realizé un estudio
cistoscépico que permitié observar sangrado a
través del meato ureteral derecho. La Resonan-
cia magnética (RM), identificé un gran quiste
renal polar inferior derecho de sefal hiperin-
tensa (cuya caracteristica magnética correspon-
de a la presencia de contenido hemdtico) y un
aumento de tamafio con cambios en el aspecto
del quiste respecto a similar estudio realizado

seis meses previos al actual cuadro; teniendo en
cuenta estos hallazgos, se interpreté que el san-
grado provenia del quiste descrito. Al conside-
rar la estrategia terapéutica, se priorizé el alto
riesgo quirdrgico ante el gran tamano y el fallo
renal concomitante, con la seguridad de preci-
pitar el ingreso del paciente a plan de sustitu-
cién renal, frente a una eventual nefrectomia.
Se opté por intentar la devascularizacién seg-
mentaria del quiste en cuestién, mediante em-
bolizacién arterial superselectiva; con el fin de
prevenir eventual toxicidad renal por iodo, se
procedié de acuerdo al protocolo de nefropro-
teccién, que incluia administracién de solucién
salina endovenosa, acetil cisteina y el uso de
contraste isosmolar en la menor dosis posible.

La técnica utilizada consistié en el cateteris-
mo de la arteria renal derecha mediante Caté-
ter Simons 5F y microcatéter 3F, para acceder
al ramo polar inferior de la arteria retropiélica;
una vez identificado y desde este sitio (Figura
1 A,B,C), se procedié a la embolizaciéon super-
selectiva con fragmentos de Spongostan (Figu-
ra 2 A,B). Se administré un total de 20 ml de
contraste iodado isosmolar, reportdndose como
complicacién un pequefio hematoma autolimi-
tado al sitio de puncién. En tanto, la creatinina
sérica se mantuvo sin cambio significativo en el
postoperatorio inmediato.

Figural-A, By C-

A. Arteriografia en rifion derecho
poliquistico con rarefaccion tipica del
parénquima (*) con imagen
puntiforme (flecha) de sangrado
minimo en polo inferior

B. Vistamagnificada en tiempo arterial y
C. en tiempo capilar
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Figura 2 -Ay B-

A. Postembolizacion selectivo del polo inferior se observa la
amputacion de la rama responsable del sangrado (flecha) en
tiempo arterial y B. capilar

Evolucién: Una vez finalizado el procedimien-
to, se comprobd la interrupcién del sangrado en
la segunda miccién luego de dos horas, permi-
tiendo la externacién a las cuarenta y ocho ho-
ras. El examen del sedimento urinario a las dos
semanas, mostraba de ocho a diez hematies por
campo.

Luego de noventa dias de seguimiento, el
paciente se encontraba asintomadtico, sin signos
de sangrado evidente, hematocrito estable y sin
requerimiento transfusional.

DISCUSION

El epitelio de revestimiento intraquisti-
co, mediante la produccién de factor de creci-
miento endotelial vascular ®, puede promover
la angiogénesis con la consiguiente hemorragia
intraquistica y hematuria macroscépica; estu-
dios recientes han demostrado una red vascular
intensa en la pared de los quistes, la cual provee
la adecuada provisién de oxigeno y promueve
la expansién de la masa celular del quiste con
mayor probabilidad de isquemia ®'?. Dentro de
las complicaciones clinicas de la PQRAD, la he-
maturia sintomdtica, ocurre en un 40% de los
pacientes durante el curso de la enfermedad, en
algunos casos como episodios recurrentes debi-
dos a la ruptura de quistes dentro de la pelvis
renal. De no existir comunicacién con el sistema
colector, el paciente solo sufrird dolor sin ma-
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nifestacién clinica de la hematuria. Los episo-
dios sintomdticos probablemente subestiman la
verdadera frecuencia de hemorragias intraquisti-
cas, ya que en mds del 90% de los pacientes con
PQRAD, se encuentran quistes hiperdensos en
la tomografia computada o hiperintensos en la
RM, patrones correspondientes a contenido in-
traquistico de sangre o proteina.

Una reciente investigacién en la que se es-
tudiaron doce factores clinicos y genéticos que
permitan predecir la evolucién a la insuficiencia
renal en PQRAD, determiné que solo tres de
ellos tenfan un valor predictivo significativo de
sobrevida renal y progresién al fallo renal cré-
nico; uno de esos factores fue la complicacién
urolégica y fundamentalmente la hematuria ma-
croscépica V.

En las formas menos graves de hemorragias
en PQRAD, se ha utilizado como tratamiento
conservador, acetato de desmopresina (DDA-
VP), Aprotinina (Inhibidor de la fibrindlisis) y
4cido tranexdmico "?. En los casos de hemorra-
gia renal de mayor severidad, tanto espontdnea
como traumdtica, se ha utilizado la emboliza-
cién renal, con oclusién completa de la arteria
renal e infarto secundario; el primer reporte al
respecto data de 1980, y se refiere a un paciente
dializado con severa y recurrente hemorragia !%;
posteriormente, este tipo de procedimiento se ha
extendido y ha sido aceptado como alternativa a
la nefrectomfia quirdrgica 4.

Un estudio retrospectivo sobre 1028 pacien-
tes poliquisticos en hemodidlisis y con severa
sintomatologia como dolor, hematuria y disten-
sién abdominal, mostré que aquellos pacientes
que padecian este tipo de complicaciones y que
fueron tratados con embolizacién renal transca-
téter, tenfan una mayor sobrevida a largo plazo
que los no tratados y seguidos en forma conser-
vadora .

Por las caracteristicas angiograficas que pre-
sentaba el actual paciente, la mds selectiva ar-
teriografia convencional no hubiera logrado
identificar el sitio de sospecha de sangrado; sélo
la utilizacién de una técnica ultraselectiva per-
mite circunscribir la pequena drea de perfusién
al foco hemorrdgico y tratar asi, en forma espe-
cifica y racional, una de las complicaciones mds
graves y riesgosas de la PQRAD. A su vez, el

uso de minimas dosis de contraste y comproba
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da baja nefrotoxicidad, han permitido preservar
la funcién renal, postergando el requerimiento

de didlisis y reduciendo los riesgos de una gran
cirugfa, con una minima hospitalizacién.
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