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RESUMEN   
Se presenta el caso de un paciente de 81 años 

de edad, con riñones poliquísticos de gran tama-
ño, enfermedad renal crónica en estadío 3, y un 
quiste polar derecho sangrante que provocaba se-
vera anemización. Previa aplicación de un proto-
colo de  nefroprotección, se cateterizó la arteria 
renal derecha, accediéndose al ramo polar inferior 
de la arteria retropiélica e identificando angiográ-
ficamente el sitio de sangrado; desde este punto se 
realizó la embolización arterial superselectiva con 
fragmentos de Spongostan. Finalizado el procedi-
miento, se comprobó la interrupción del sangrado 
luego de dos horas y el examen del sedimento uri-
nario a los noventa días de seguimiento, mostraba 
entre 6 a 10 hematíes por campo. Se discute el rol 
de la red vascular en poliquistosis, la expansión 
celular en la pared quística, y la provocación de 
isquemia mediante tratamiento intervencionista 
ultraselectivo, a fin de preservar la función renal y 
prevenir complicaciones.

PALABRAS CLAVE: enfermedad renal poli-
quística; embolización arterial superselectiva; 
insuficiencia renal crónica

ABSTRACT   
A patient of 81 years old, with oversized po-

lycystic kidneys, chronic kidney disease in stage 

3, and a bleeding right polar cyst, that caused 
severe anemia, is presented. First, a nephropro-
tective protocol was applied. Then, the right re-
nal artery was catheterized, accessing the polar 
lower branch of the retro-pyelic artery and an-
giographically identified the bleeding area, and 
the superselective arterial embolization was per-
formed with fragments of Spongostan.  When 
the procedure concluded, the stopping of the 
bleeding was proved after two hours. The uri-
nary sediment examination after ninety days of 
monitoring showed between 6 and 10 red cells 
per field. The function of the vascular network 
in polycystic disease, the cell expansion in the 
cyst wall, and the induced ischemia through the 
ultraselective interventionist treatment, is dis-
cussed in order to preserve kidney function and 
prevent any complications.

KEYWORDS: polycystic kidney disease; su-
perselective artery embolization; chronic kidney 
failure

INTRODUCCIÓN 
La poliquistosis renal autosómica dominan-

te (PQRAD), es el trastorno monogénico más 
frecuente del riñón (1,2); se presenta en 1:400 
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a 1:1000 individuos (3,4), y clínicamente se ca-
racteriza por la progresiva formación y creci-
miento de quistes renales. El proceso cistogené-
tico comprende un incremento de proliferación 
y apoptosis, alteraciones de membrana, función 
secretoria y desorganización de la matriz extra-
celular en las células del epitelio tubular (5). La 
inflamación túbulo-intersticial y fibrosis, así 
como apoptosis a nivel de células epiteliales, 
son los predictores histopatológicos más sig-
nificativos de progresión al fallo renal, siendo 
la probabilidad de llegar al estadio terminal de 
la enfermedad renal crónica, y el consiguiente 
requerimiento de  diálisis o trasplante, de 5% 
en menores de 40 años, entre 25 a 40% a los 
cincuenta años, 65% a los 60, y 65 a 80% a los 
setenta años (6,7). 

Caso Clínico
Se presenta el caso de un paciente de 81 

años de edad, con antecedente de PQRAD y 
progresión a insuficiencia renal crónica (crea-
tinina sérica 1.9 mg/dl, proteinuria 800 mg/24 
horas). Ambos riñones eran de gran tamaño, 
con diámetro longitudinal de 19 centímetros 
y quistes entre 24 y 129 milímetros en riñón 
izquierdo, y una longitud de 14 centímetros 
y quistes dominantes de 75 a 80 milímetros 
en el riñón derecho. Refería presencia de he-
maturia microscópica frecuente en los últimos 
cinco años, y episodios aislados de hematuria 
macroscópica. Seis meses previos a la enferme-
dad actual, presentó una severa hemorragia con 
requerimiento transfusional e internación pro-
longada; en esa oportunidad se comprobó que 
el sangrado provenía desde el riñón izquierdo, 
y fue tratado en forma conservadora ante la re-
misión espontanea del cuadro. 

Ante un nuevo episodio de hematuria ma-
croscópica con coágulos, la cual produjo rápida 
y severa anemización, se le realizó un estudio 
cistoscópico que permitió observar sangrado a 
través del meato ureteral derecho. La Resonan-
cia magnética (RM), identificó un gran quiste 
renal polar inferior derecho de señal hiperin-
tensa (cuya característica magnética correspon-
de a la presencia de contenido hemático) y un 
aumento de tamaño con cambios en el aspecto 
del quiste respecto a similar estudio realizado 

seis meses previos al actual cuadro; teniendo en 
cuenta estos hallazgos, se interpretó que el san-
grado provenía del quiste descrito. Al conside-
rar la estrategia terapéutica, se priorizó el alto 
riesgo quirúrgico ante el gran tamaño y el fallo 
renal concomitante, con la seguridad de preci-
pitar el ingreso del paciente a plan de sustitu-
ción renal, frente a una eventual nefrectomía. 
Se optó por  intentar la devascularización seg-
mentaria del quiste en cuestión, mediante em-
bolización arterial superselectiva; con el fin de 
prevenir eventual toxicidad renal por iodo, se  
procedió de acuerdo al protocolo de nefropro-
tección, que incluía administración de solución 
salina endovenosa, acetil cisteína y el uso de 
contraste isosmolar en la menor dosis posible. 

La técnica utilizada consistió 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 procedió a la embolización super-
selectiva con fragmentos de Spongostan (Figu-
ra 2 A,B). Se administró un total de 20 ml de 
contraste iodado isosmolar, reportándose como 
complicación un pequeño hematoma autolimi-
tado al sitio de punción. En tanto, la creatinina 
sérica se mantuvo sin cambio significativo en el 
postoperatorio inmediato.

Figura 1 -A, B y C-
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Figura 2 -A y B-

Evolución: Una vez finalizado el procedimien-
to, se comprobó la interrupción del sangrado en 
la segunda micción luego de dos horas, permi-
tiendo la externación a las cuarenta y ocho ho-
ras. El examen del sedimento urinario a las dos 
semanas, mostraba de ocho a diez hematíes por 
campo.

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

DISCUSIÓN 
El epitelio de revestimiento intraquísti-

co, mediante la producción de factor de creci-
miento endotelial vascular (8), puede promover 
la angiogénesis con la consiguiente hemorragia 
intraquística y hematuria macroscópica; estu-
dios recientes han demostrado una red vascular 
intensa en la pared de los quistes, la cual provee 
la adecuada provisión de oxígeno y promueve 
la expansión de  la masa celular del quiste con 
mayor probabilidad de isquemia (9,10). Dentro de 
las complicaciones clínicas de la PQRAD, la he-
maturia sintomática, 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 comunicación con el sistema 
colector, el paciente solo sufrirá dolor sin ma-

nifestación clínica de la hematuria. Los episo-
dios sintomáticos probablemente subestiman la 
verdadera frecuencia de hemorragias intraquísti-
cas, ya que en más del 90% de los pacientes con 
PQRAD, se encuentran quistes hiperdensos en 
la tomografía computada o hiperintensos en la 
RM, patrones correspondientes a contenido in-
traquístico de sangre o proteína.

Una reciente investigación en la que se es-
tudiaron doce factores clínicos y genéticos que 
permitan predecir la evolución a la insuficiencia 
renal en PQRAD, determinó que solo tres de 
ellos tenían un valor predictivo significativo de 
sobrevida renal y progresión al fallo renal cró-
nico; uno de esos factores fue la complicación 
urológica y fundamentalmente la hematuria ma-
croscópica (11).  

En las formas menos graves de hemorragias 
en PQRAD, se ha utilizado como tratamiento 
conservador, acetato de desmopresina (DDA-
VP), Aprotinina (Inhibidor de la fibrinólisis)  y 
ácido tranexámico (12). En los casos de hemorra-
gia renal de mayor severidad, tanto espontánea 
como traumática, se ha utilizado la emboliza-
ción renal, con oclusión 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 (13); 
posteriormente, este tipo de procedimiento se ha 
extendido y ha sido aceptado como alternativa a 
la nefrectomía quirúrgica (14). 

Un estudio retrospectivo sobre 1028 pacien-
tes poliquísticos en hemodiálisis y con severa 
sintomatología como dolor, hematuria y disten-
sión abdominal, mostró que aquellos pacientes 
que padecían este tipo de complicaciones y que 
fueron tratados con embolización renal transca-
téter, tenían una mayor sobrevida a largo plazo 
que los no tratados y seguidos en forma conser-
vadora (15).

Por las características angiográficas que pre-
sentaba el actual paciente, la más selectiva ar-
teriografía convencional no hubiera logrado 
identificar el sitio de sospecha de sangrado; sólo 
la utilización de una técnica ultraselectiva per-
mite circunscribir la pequeña área de perfusión 
al foco hemorrágico y tratar así, en forma espe-
cífica y racional, una de las complicaciones más 
graves y riesgosas de la PQRAD. A su vez, el 
uso de mínimas dosis de contraste y comproba



www.renal.org.ar nefrología, diálisis y trasplante, volumen 34 - nº 3 - 2014

158

da baja nefrotoxicidad, han permitido preservar 
la función renal, postergando el requerimiento 
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de diálisis y reduciendo los riesgos de una gran 
cirugía, con una mínima hospitalización.
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