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Trombosis de vena cava inferior en paciente
con glomerulonefritis IgA
A. Molina, M. Heras, M. J. Fernández-Reyes y R. Sánchez
Servicio de Nefrología. Hospital General de Segovia.

Sr. Director:

Ha sido descrito repetidamente cómo el síndrome
nefrótico produce un estado de hipercoagulabilidad
que puede originar trombosis venosas, especialmente
a nivel renal1-3. Es frecuente en glomerulonefritis mem-
branosa4, pero excepcional en la mesangial IgA5.

Presentamos el caso de un paciente varón de 47
años de edad enviado a nuestra consulta al aparecer
proteinuria en una recogida de orina. Como antece-
dentes personales refería una intervención quirúrgica
2 años antes por quiste hidatídico hepático, durante
dicho ingreso además se había diagnosticado de age-
nesia de la vena cava inferior a nivel hepático. En el
momento de ser visto en nuestra consulta presentaba
una tensión arterial de 126/80 mmHg, la ausculta-
ción cardíaca y pulmonar eran totalmente normales,
en el abdomen destacaba la cicatriz de la interven-
ción quirúrgica previa. No presentaba edemas. La
analítica confirmó la presencia de proteinuria (2,26
g/día), la creatinina era 1 ml/dl, y el aclaramiento de
creatinina 97 ml/min. El estudio glomerular mostró
niveles de C3 y C4 111 y 20 mg/dl respectivamente,
Ig G 871 mg/dl, Ig A 205 mg/dl, Ig M 62 mg/dl, es-
pectro electroforético normal y ANCAs negativos. Se
realizaron ecografías renal y abdominal resultando
normales.

Ante la persistencia de proteinuria (tabla I), a los
pocos meses se realizó una biopsia renal diagnóstica
que mostró aumento de matriz y celularidad mesan-
gial difusa en los 16 glomérulos sin presencia linfoci-
taria, en el intersticio se observaba leve fibrosis y la
inmunofluorescencia evidenció positividad irregular
en mesangio, siendo diagnosticado de glomerulone-
fritis mesangial IgA. 

Tras ello se inició tratamiento con Enalapril a dosis
de 10 mg/día. La proteinuria continuó incrementán-
dose hasta 2,8-3 g/día, por lo que en sucesivas revi-
siones se asoció al tratamiento Valsartán a dosis de 20

mg/día. Durante este tiempo fue ingresado en el Ser-
vicio de Cirugía por colección subcapsular hepática
que requirió drenaje en varias ocasiones. Se realizó
TAC abdominal que mostró absceso subcapsular he-
pático, sin otros hallazgos.

Seis semanas más tarde acudió a consulta de Ne-
frología. La proteinuria se había incrementado súbita-
mente a 6,2 g/día con albúmina normal (4,1 g/dl) y
función renal similar a previas (creatinina 1 ml/dl). Se
aumentó el tratamiento con Valsartán a 40 mg/día en
un intento de frenar la proteinuria y se citó al pacien-
te en poco tiempo para ver evolución.

Sin embargo, a los pocos días se realizó TAC de
control por parte de Servicio de Cirugía para valorar
la evolución de la colección hepática, en el que se
apreciaba disminución de tamaño de la colección
previamente descrita y la aparición de trombosis de
la vena cava subhepática (con circulación colateral
por ázigos, hemiázigos y lumbares), afectando a la
bifurcación ilíaca y parcialmente a ambas venas re-
nales. Ante estos hallazgos se inició anticoagulación
inicialmente con heparina sódica y posteriormente
con acenocumarol. La función renal no se deterioró,
presentando una creatinina de 1 ml/dl con aclara-
miento de 105 ml/min. La proteinuria descendió a
0,27 g/día, a pesar de encontrarse tan sólo en trata-
miento con Enalapril 10 mg/día. 

La Glomerulonefritis IgA es la enfermedad glome-
rular más frecuente6. Su curso suele ser benigno si
bien se han descrito algunos datos de mal pronóstico
entre los que se encuentran el grado de insuficiencia
renal, la afectación intersticial, el sexo masculino y el
desarrollo de proteinuria7, 8. En este último caso la
proteinuria puede alcanzar en ocasiones rango nefró-
tico, pero no suele desarrollarse síndrome nefrótico
clínico ni bioquímico.

Ha sido descrito reiteradamente la relación entre el
síndrome nefrótico y la hipercoagulabilidad que predis-
pone al desarrollo de trombosis especialmente veno-
sas1-4, 9. Sin embargo, en nuestro caso la trombosis ve-
nosa se desarrolló en un paciente diagnosticado de
Glomerulonefritis IgA, que cursaba con proteinuria en
ascenso10, pero que nunca desarrolló síndrome nefróti-
co clínico ni bioquímico (la albúmina se mantuvo siem-
pre por encima de 4 g/dl). Es probable, por tanto, que la
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proteinuria per se desencadene un estado de hipercoa-
gulabilidad sin ser necesario la presencia de un síndro-
me nefrótico florido. A la vista de este caso recomenda-
mos la vigilancia estrecha de la proteinuria en pacientes
diagnosticados de Glomerulonefritis IgA y en caso de
incrementos progresivos valorar quizá la antiagregación
o anticoagulación como forma de prevención de trom-
bosis, aún en ausencia de síndrome nefrótico.
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Tabla I. Evolución analítica del paciente en consulta: mes 0: primera visita; mes 4: realización de biopsia renal;
mes 18: realización de TAC abdominal durante último ingreso por colección subcapsular hepática; mes
21: diagnóstico de trombosis venosa de cava inferior; mes 26: última consulta. Creatinina (ml/dl) pro-
teinuria (g/día), albúmina (g/dl)

Mes 0 4 8 14 18 20 21 23 26

Creatinina 1 0,9 1 1 0,9 1 1 1,1 1

Proteinuria 2,14 2,51 2,57 2,68 2,96 6,14 0,27 0,18 0,2

Albúmina 4,4 4,3 4,6 4,5 4,6 4,1 4,3 4,8 4,7


