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Trombosis arterial en sindrome nefrético por

lesiones minimas
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La trombosis es una causa frecuente de morbi-
mortalidad en los pacientes con sindrome nefrético
(SN)!. La complicacion trombética venosa es la mas
frecuente, siendo la trombosis arterial de peor pro-
nostico?. La trombosis arterial en pacientes con SN
se asocia, a menudo, con la administracion de tra-
tamiento esteroideo y diurético®. El conocimiento de
la patogénesis y de los factores de riesgo implica-
dos en la trombosis arterial son necesarios para ins-
taurar una profilaxis adecuada*.

Presentamos el caso de un paciente de 46 anos
con SN secundario a glomerulonefritis por lesiones
minimas que desarrolla una trombosis de la arteria
femoral superficial.

Como antecedentes personales de interés desta-
can: amigdalitis de repeticién en la infancia, crite-
rios de bronquitis crénica y neumonia LIl por ger-
men no filiado en 2003. Fue diagnosticado de SN
en 2003 por lo que se realiz6 una biopsia renal per-
cutanea con el diagndstico anatomopatolégico de le-
siones glomerulares minimas. Tras el diagndstico pre-
sent6 dos recidivas del SN con buena respuesta al
tratamiento esteroideo a dosis de 1 mg/kg/dia du-
rante un mes y posteriormente pauta descendente.
Ademds, se inici6 tratamiento con enalapril 5 mg/dia
por hipertensién arterial, y con atorvastatina 10
mg/dia por hipercolesterolemia mantenida.

Tras 10 meses asintomatico y sin proteinuria, acude
a la consulta objetivandose una tercera recidiva del
SN (proteinuria 21 g/dia), por lo que se prescribe tra-
tamiento esteroideo a dosis de 1 mg/kg/dia y trata-
miento diurético. Tres dias después, y sin haber co-
menzado aln tratamiento esteroideo, ingresa por un
cuadro de dolor, frialdad y parestesias en extremidad
inferior izquierda de horas de evolucién, y edemas
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importantes en extremidades inferiores. Se realiza ar-
teriografia urgente detectando una oclusién de la ar-
teria femoral superficial izquierda, y oclusién en el
origen sin visualizarse lecho distal del tronco tibio-
peroneo, tibial posterior y peroneo. Se realiza una
tromboembolectomia femoral izquierda con Fogarty
consiguiéndose buen flujo retrégrado y flujo anterd-
grado en arteria femoral superficial de 140 ml/min.
Sus parametros analiticos al ingreso fueron los si-
guientes: hemoglobina 17,8 g/dL, hematocrito 54%,
creatinina plasmatica 0,9 mg/dL, colesterol total 374
mg/dL, LDL-colesterol 260 mg/dL, HDL-colesterol 57
mg/dL, triglicéridos 287 mg/dL, proteinas totales 4,5
g/dL, albimina 2 g/dL, fibrin6geno 459 mg/dL y an-
ticuerpos antifosfolipido negativos. El paciente man-
tenfa ritmo sinusal y carecia de antecedentes de
arritmias; el ecocardiograma revelaba estructuras car-
diacas normales. Finalmente, se reinicia tratamiento
esteroideo anadiéndose antiagregacion con clopido-
grel 75 mg/dia y anticoagulacién oral.

Los trombosis es una complicacién frecuente en el
SN con una incidencia del 25%. La localizacion mds
habitual es la vena renal (incidencia 2-42%), mien-
tras que la trombosis arterial presenta una incidencia
del 3%, ocurriendo, por orden de frecuencia, en la
arteria renal, aorta, femoral, cerebral y arterias me-
sentéricas®. Las glomerulonefritis subyacentes son la
membranosa (prevalencia 25%), lesiones minimas
(28%), hialinosis segmentaria y focal (15%) y ami-
loidosis®’. Aunque la patogénesis de esta complica-
cién se desconoce, existe un estado de hipercoagu-
labilidad asociado al SN que favorece los fenémenos
trombdticos, consistente en la presencia de altera-
ciones en los niveles de factores de coagulacion y
del sistema fibrinolitico, alteraciones en la funcién
plaquetaria, estasis venoso y hemoconcentracién’#®.
Ademas, los tratamientos esteroideo y diurético con-
tribuyen a crear un estado de hipercoagulabilidad’*+®;
los esteroides aumentan los niveles del factor VIII y
reducen la capacidad fibrinolitica®® y los diuréticos
producen una deplecién de volumen que favorece la
hemoconcentracién. En nuestro paciente, el estado
de hipercoagulabilidad en relacién con el SN fue pro-
bablemente el factor desencadenante de la trombo-
sis arterial, pudiendo descartar la influencia de los



esteroides puesto que no habfa iniciado el trata-
miento. La albdmina plasmatica es un pardmetro ade-
cuado para valorar el riesgo de trombosis de estos
pacientes, de tal manera que albiminas plasmaticas
< 2 g/dl se asocian a alto riesgo de complicaciones
tromboéticas*®. Seria aconsejable anticoagular de
forma profilactica a pacientes con SN y presencia de
factores de riesgo como hipoalbuminemia severa y
tratamiento esteroideo y/o diurético'#®.
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sEl defecto para acidificar la orina en la prueba realizada con
furosemida, es un marcador de resistencia parcial a la accién

de este farmaco?
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