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RESUMEN

Se presenta el caso clinico de un enfermo adulto de cincuenta y seis afos de

edad afecto de sindrome nefrético secundario a una nefropatia de cambios mini-

mos que presenté como complicacién nada frecuente la trombosis arterial de un
vaso mayor como fue el de las arterias iliacas.

La trombosis arterial ha sido descrita como complicacién del sindrome nefroti-
co con escasa frecuencia, sobre todo en adultos. Describimos los posibles factores
que hayan podido influir en la aparicion de esta complicacion en nuestro enfermo,
desde las alteraciones en la coagulacion, el tratamiento diurético y esteroideo, la
misma arteriosclerosis e incluso la glomerulopatia subyacente y condicionante de
las alteraciones bioquimicas que concurren en todo sindrome nefrético.
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LARGE BLOOD VESSEL THROMBOSIS IN THE NEPHROTIC SYNDROME
SUMMARY

We report the case of a 56 years-old man with nephrotic syndrome due to
minimal change glomerulonephritis who developed a rare complication, a large
vessel arterial thrombosis in the iliac arteries.

The arterial thrombosis has been described as a rare compl:cat:on of nephrotic
syndrome especially in adults. We describe the possible factors which could have
influenced the appearance of this complication in our patient.

The factors we have checked are coagulation disorders, diuretic and steroid
therapy, the arteriosclerosis of the patient, and the underlying glomerulopathy itself
which causes the biochemical disorders present in any nephrotic syndrome.
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Introduccion

La trombosis arterial de grandes vasos es una com-
pIicacic‘Jn excepcional del sindrome nefrético del
adulto ' ? que apenas si se menciona en grandes se-
ries de enfermos *°. En nifios ha sido descrita aisla-
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damente, pero tal vez con mayor frecuencia ' % ¢!
siendo tras la infeccién la segunda causa de morbi-
lidad y, aun de mortalidad en este grupo de en-
fermos '', hallandose hasta en un 40 % de las ne-
cropsias de ninos afectos de sindrome nefrético '

Influyen varios factores en el estado de hipercoagula-



bilidad que supone el sindrome nefrético 2 '3, pero
ninguno de ellos parece determinante por si solo.

Por todo ello creemos interesante comunicar este
caso clinico que cursd con trombosis de ambas arte-
rias iliacas y aun de la misma aorta, llegando a femo-
rales y que se comporté como un verdadero sindro-
me de Leriche.

Caso clinico

Varén de cincuenta y seis anos de edad con ante-
cedentes de bronconeumopatia crénica obstructiva,
de dolor en las piernas tras la deambulacién prolon-
gada, superior a 1 km., y de haber sido intervenido
de varices en la pierna izquierda dos afios antes. Su
enfermedad actual se inicié tres meses antes con la
aparicién de edemas generalizados, aumentando en
total 15 kg. de peso, e hipertension arterial.

La exploracion fisica revelé una discreta obesidad,
peso 89 kg., toérax con espiracion alargada; corazén:
tonos puros y apagados, pulsos periféricos presentes
y simétricos, edemas generalizados, PA 160/100; res-
to sin datos a destacar.

La Rx de térax mostré6 unos casquetes apicales,
pinzamiento de ambos senos costofrénicos y discre-
tos signos de enfisema; el ECG, una generalizada dis-
minucién del voltaje, siendo el resto normal. Las
pruebas funcionales respiratorias mostraron un pa-
trén obstructivo de moderado a intenso y la ULV unas
siluetas renales de tamano, situacién y morfologia
normales, sin calcificaciones arteriales en la radio-
grafia simple de abdomen. _

Los datos analiticos fueron: urea, 137 mg/dl.; crea-
tinina, 1,4 mg/dl.; 4cido drico, 9,5 mg/dl.; Ca,
9,6 mg/di.; P, 2 mg/dl.; colesterol, 476 mg/dl.; peotei-
nas totales, 4 g/dl.; albamina, 2 g/dl.; proteinograma
con aumento de las alfa-2 globulinas; pruebas de
coagulacién normales, a excepcién de fibrinégeno,
858 mg/dl." Glucosa, hemograma, ionograma, enzi-
mas hepaticos y bilirrubina normales. Factor reuma-
toide, serologia luética, anticuerpos antinucleares,
crioglobulinas y AgHBs negativos. IgG, 1.125 mg/dl;
IgA, 225 mg/dl.; IgM, 475 mg/dLl. En orina: proteinuria,
18,4 g/24 horas; sedimento con escasos cilindros
hialinos y granulosos sin microhematuria ni leucoci-
turia; uroproteinograma: albamina, 72 %; alfa-1 glo-

“bulinas, 2,7 %; alfa-2, 4,9 %; beta, 11,8 %, y gamma,
9 %. Bence Jones negativa; urocultivo negativo.

Tratado con furosemida y espironolactona se con-
sigui6 hacer perder 15 kg. paulatinamente en die-
cisiete dias. La biopsia rectal fue negativa para ami-
loide y la renal mostré una nefropatia de cambios
minimos (fig. 1) bajo microscopia 6ptica y electréni-
ca, siendo la inmunofluorescencia negativa. Se tra-
t6 entonces con prednisona 1 mg/kg/dia, negativi-
zandose:la proteinuria a los treinta dias y mejorando
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fag. 2 drambosis marad ocluseea por placa de ateromea alce-

rada en arteria iliaca externa derecha. (HE x 4.)

los pardmetros bioquimicos de sindrome nefrético.

A los dos meses, iniciando la reduccién de la dosis
de prednisona, vuelve a presentar proteinuria de ran-
go nefrético y edemas generalizados, reinstaurandose
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entonces la pauta inicial de tratamiento esteroideo y
anadiendo diuréticos (100 mg. de espironolactona y
80 mg. de furosemida); a pesar de ello persistieron
edemas importantes, sobre todo a nivel de extremida-
des inferiores, donde paulatinamente fueron apare-
ciendo signos de isquemia arterial. La analitica mos-
traba: urea, 167 mg/dl.; creatinina, 2,1 mg/dl.; 4cido
arico, 9,5 mg/dl.; Ca, 6,1 mg/dl.; P, 5,4 mg/dl.; protei-
nas totales, 4,2 g/dl.; albamina, 1,9 g/dl.; colesterol,
625 mg/dl.; triglicéridos, 510 mg/dl.; GOT, 128
mU/ml.; GPT, 62 mU/ml.; LDH, 1.022 mU/ml.; fosfa-
tasas alcalinas, 124 mU/ml.; gamma GT, 23 U/I.; CPK,
indosificables por muy elevadas; fibrinégeno,
420 mg/dl.; actividad antittombina Ill, 82 %, siendo
el resto de analitica basica en sangre normal; y en
orina: proteinuria, 16 g/24 horas; sedimento con ci-
lindruria y -microhematuria sin leucocituria.

Un ECO y TAC abdominales descartaron la trom-
bosis de venas renales y cava inferior, no evidencidn-
dose tampoco adenopatias intraabdominales ni calci-
ficaciones vasculares. Ante los signos clinicos y ana-
liticos de isquemia arterial y muscular se practicé
una arteriotomfa de ambas iliacas, poniéndose de
manifiesto una trombosis arterial que partia de la bi-
furcacién aortoiliaca en el contexto de una aorta en
apariencia no arteriosclerosa. Posteriormente mejora-
ron los signos de isquemia en ambas extremidades,
pero presenté un fracaso renal agudo por rabdomiéli-
sis tras la revascularizacion, precisando de tratamien-
to sustitutivo mediante hemodidlisis. El ecocardiogra-
ma fue normal. Finalmente, aunque el paciente nor-
malizé la funcién renal manteniendo proteinurias de
rango nefrotico, falleci6é a los cien dias de la inter-
vencion quir(rgica en el contexto de una sepsis por
enterobacter cloacae. El estudio necrépsico puso de
manifiesto: a) una nefropatia de cambios minimos
con algunos glomérulos con lesiones de esclerosis
segmentaria y focal; b) una sepsis con distintos focos
pulmonares bronconeumdnicos, esplenitis séptica y
leucocitosis sinusoidal hepatica marcada; existia in-

feccion pulmonar por citomegalovirus; ¢) ateromato-.

sis adrtica moderada con trombosis con obstruccién
total de la luz de la arteria iliaca externa derecha y
trombosis parietal en cara anterior de aorta por de-
bajo de las arterias renales (fig. 2); d) bronquitis cré-
nica. )

Discusién

Son de sobra conocidos los fenémenos trombéti-
cos como complicacién de todo sindrome nefrético,
y de manera preferente en territorios venosos > * 3.
Entre las arterias, las pulmonares son las mds fre-
cuentemente afectadas como manifestacion trombéti-
ca «in situ» & 2 % Han sido considerados distintos
factores como causa de dichos fenémenos tromb6éti-
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cos; entre ellos las alteraciones en el sistema de la
coagulacién 2, la utilizacion de diuréticos con la
consiguiente hipovolemia "> '® y tal vez la glomeru:
lopatia subyacente '’.

Las alteraciones descritas en el sistema de coagula-
cién han sido atribuidas a diferentes anomalias, entre
las cuales un hecho practicamente constante es la
hiperfibrinogenemia % > '8, tal y como ocurrié en
nuestro enfermo; también se han barajado otras etio-
logfas, como el déficit de antitrombina 1l '* ?°, cuya
actividad era normal en nuestro paciente. No sélo es-
to, ya que se han descrito todo tipo de alteraciones
en los factores de coagulaciéon en el sindrome
nefrotico ' '3 18 27y cuyo resultado final es el de
una tendencia a la hipercoagulabilidad '®; reciente-
mente, Cameron %? ha abogado por la importancia
del aumento de agregabilidad plaquetaria inducido
por la hipoalbuminemia que aumentaria la sintesis de
4cido araquidénico con los consiguientes pasos a
tromboxano A, y tromboxano B,, potente agregante
plaquetario 2%, asimismo también se aumentaria la
agregabilidad por la actividad aumentada del factor
Von Willebrand secretado por las plaquetas y las cé-
lulas endoteliales . '

Por fin, se han considerado una serie de parame-
tros analiticos, hematdcrito, fibrinégeno, creatinina,
antitrombina Ill, plasminégeno y alfa-2 inhibidor de
plasmina, cuya suma de alteraciones podria predecir
fielmente el riesgo de trombosis 2*. En este contexto
se ha apuntado como posibilidad el tratamiento con
aspirina para prevenir la trombosis arterial ° o, co-
mo se habia aconsejado, evitar en lo posible peque-
fios traumatismos sobre los vasos ¥ 2, y si se consi-
dera el tratamiento esteroideo como factor coadyu-
vante en los fenémenos trombdticos, cambiarlo por
ciclofosfamida °. ,

Otra causa a la que se le ha dado importancia es la -
hipovolemia del enfermo como factor de riesgo de
las trombosis vasculares en el sindrome nefrético. En
este sentido, la terapéutica con diuréticos podria em-
peorar una situacion de hipovolemia del espacio in-
travascular preexistente en todo sindrome nefrético,
con la consiguiente hiperviscosidad y hemoconcen-
tracion, y con ello favorecer los fenémenos tromboti-
cos vasculares ' 1% 16 En nuestro enfermo, los diu-
réticos podrian haber jugado un importante papel
coadyuvante en la trombosis arterial.

Recientemente también se han detectado fenéme-
nos inmunolégicos en la tendencia trombética de es:
tos enfermos, hecho sobre todo remarcable en el lu-
pus eritematoso diseminado y los anticuerpos
anticardiolipina 7.
~ Por dltimo, no podemos obviar que el enfermo es-
taba afecto de una ateromatosis que, aunque mode-
rada, era evidente. La presentacién de isquemia agu-
da de extremidades inferiores por trombosis arterial
es poco frecuente 28, pero no nula, y podria haber



jugado su papel patogénico en la trombosis arterial

de este enfermo.

En cuanto a la glomerulopatia subyacente se ha
barajado el fenémeno causa-efecto entre la glome-
rulonefritis membranosa y la trombosis de venas
renales, dudindose incluso en si la trombosis es
consecuencia de la glomerulopatia o viceversa,
aunque no sea un hecho exclusivo de dicha
glomerulonefritis '/ 4 %Y. No es extrafio encontrar
en la literatura médica casos clinicos cuyo diagnésti-
co final de glomerulopatia y trombosis de venas rena-
les se ha hecho en el estudio de fenémenos trombdéti-
cos distantes *'. En el caso de nuestro enfermo, se
trataba de una nefropatia de cambios minimos en el
que, al disponer de toda la pieza renal en la necropsia,
se apreciaron discretas lesiones de esclerosis segmen-
taria y focal en aislados glomérulos, tal y como po-

dria sospecharse de la corticorresistencia evidenciada.

A manera de conclusién, queremos resaltar el he-
cho realmente excepcional de presentacion de trom-
bosis arterial en un adulto, a pesar de su contexto de
arteriosclerosis, siendo los casos preexistentes descri-
tos realmente muy puntuales. A pesar de su rareza es
aconsejable manejar estos enfermos con tratamiento
diurético no muy enérgico, con antiagregantes pla-
‘quetares, y evitar toda manipulacién como punciones
arteriales sobre su sistema vascular.
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