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Amiloidosis y trombosis de las venas renales.
Una causa de fracaso renal agudo no
recuperable
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Introduccion

RESUMEN

Se presentan dos casos de amiloidosis secundaria (AA) con sindrome nefrético
que desarrollaron trombosis de la vena renal con fracaso renal agudo irreversible.
Los dos pacientes fueron sometidos posteriormente a un programa de hemodidlisis
periddica.

La amiloidosis ha sido considerada como una causa muy importante de trom-
bosis de la vena renal; sin embargo, recientemente esta asociacién sélo se ha
demostrado en el 5 % de los casos, excluyendo los pacientes que padecen fiebre -
mediterrdnea familiar, en los que la incidencia de esta asociacién es del 39 %.
Queremos recalcar que la asociacién de fracaso renal agudo con trombosis de la
vena renal ha sido comunicada en raras ocasiones.

Palabras clave: Trombosis de la vena renal. Fracaso renal agudo. Amiloidosis.
Sindrome nefrético.

’

AMYLOIDOSIS AND RENAL VEIN THROMBOSIS. A CAUSE OF
IRREVERSIBLE ACUTE RENAL FAILURE

SUMMARY

We report two cases of secondary amyloidosis (AA) with nephrotic syndrome in
whom renal vein thrombosis with irreversible acute renal failure developed. Both
patients were subsecuently submitted to a chronic haemodialysis program.

Amyloidosis has been claimed as a primary cause of renal vein thrombosis.
However, recently the association has only been demostrated in 5 % of cases,
excluding those patients with familiar mediterranean fever, where the incidence
could be as high as 39 %. We specially emphasize that acute renal failure with renal
vein thrombosis has been only occassionally reported. :
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bien algunos trabajos iniciales planteaban el sindro-
me nefrético y, por tanto, las lesiones glomerulares

La aparicién de trombosis venosa renal (TVR) aso-
ciada a sindrome nefrético (SN) es algo clasicamente
descrito desde hace aproximadamente un siglo, vy si
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que lo conicionan, fundamentalmente la GN mem-
branosa, como secundana ala TVR', mas reciente-
mente existen pruebas sugerentes de Que el SN ante-
cede siempre a la aparicidon de TVR 2

Revisada la literatura no existen demasiado casos
publicados de TVR asociada a amiloidosis, pero ain
existen menos en los que se haya descrito asociada
con fracaso renal agudo (FRA). Presentamos dos en-
fermos afectos de amiloidosis presuntamente secun-
daria, a juzgar por su solubilidad con permanganato
potasico, que en su curso evolutivo desarrollaron
TVR asociado a FRA irreversible.



Caso 1

Paciente de cincuenta y nueve afos con el antece-
dente de célicos biliares de repeticién desde 1977,
que dan lugar a ingresos repetidos, siendo el dGltimo
en 1979. En octubre de 1983 la enferma ingresa de
nuevo por presentar desde hacia dos meses un cua-
dro caracterizado por malestar general, astenia, ano-
rexia, pérdida de peso (10 kg.), molestias epigastricas
y febricula, detectandose por primera vez insuficien-
cia renal (IR), con creatinina plasmatica (Crp) de 2,2
mg/dl.; Ccr, 30 ml/min., y proteinuria de seis gramos
por veinticuatro horas; en el sedimento destacaba
unicamente piuria. El colesterol era de 280 mg/dl. y
las proteinas totales de 5,7 g/dl.

A los diez dias de su ingreso presenta un cuadro de
nauseas, vomitos y dolor epigastrico. Ante la detec-
" cioén de un empeoramiento de la funcién renal con
urea de 400 mg/dl. y K plasmatico de 5,9 mEq/l., se
traslada al servicio de nefrologia. .

A la exploracion fisica destaca una presién arterial
(PA) de 150/75 mmHg, intensa palidez de piel y mu-
cosas y edemas generalizados. .

Exploraciones complementarias: Hematies,
3.410.000/mm?*; Hb., 9,8 g/di.; Hto., 29 %; Na,
130 mEq/l.; K, 4,9 mEq/l.; CO3H, 25,6 mEq/l.; Ca,
8,5 mg/dl.; PO,, 5,7 mg/dl.; Crp, 7,1 mg/dl.; coles-
terol, 210 mg/dl.; PT, 5,5 g/di.; albamina, + a,
3,01 g/dl.; a,, 0,72 g/dl.; B, 0,88 g/dl.; v, 0,89 g/dl.
Estudio de hemostasia, normal, salvo discreto déficit
de factores protrombinicos.

El cultivo de orina era negativo. El electrocardio-
grama estaba dentro de los limites de la normalidad.
La radiografia de térax no presentaba alteraciones.
Rx simple de abdomen: Se aprecian ambas siluetas
renales: rifdn derecho, 13 cm. de didmetro mayor;
el rifdn izquierdo, 13,5 cm.

Cavografia: Trombosis de la cava inferior y ambas
venas renales. Biopsia renal percutanea: Depésitos
de amiloide a nivel glomerular moderados, con un
15 % de glomérulos hialinizados y ovillos muy con-
gestivos con capilares dilatados. Importante atrofia
tubular y fibrosis intersticial. Amiloidosis tipo AA
(permanganato K solublé).

Se inicié de forma inmediata depuracién extrarre-
nal mediante hemodialisis y ante la no recuperacién
de la funcién renal se mantuvo la técnica dialitica
periddica.

Caso 2

Paciente de cincuenta y ocho afnos, diagnosticado
desde los veintiin afos de enfermedad.de Hansen
(forma tuberculoide), en tratamiento con sulfonas a
las que se anade rifampicina en los dos Gltimos afos.
En febrero de 1982 ingresa con un cuadro de disnea
de esfuerzo, que progresa hasta hacerse de reposo y
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ortopnea con crisis de disnea paroxistica nocturna,
siendo diagnosticado de insuficiencia cardiaca y

.miocardiopatia dilatada. En mayo de 1984 se objeti-

vo en un control de rutina una proteinuria de siete
gramos por veinticuatro horas, con funcién renal nor-
mal (Crs, 1 mg/dl.); colesterol, dentro de los limites
de la normalidad; sedimento urinario, 25
hematies/campo; PT, 8 g/dl.; albamina, 2,56 g/dl.;
gammaglobulina, 2,93 g/dl. El enfermo inicié trata-
miento con dieta sin sal, diuréticos, digital y vasodi-
latadores.

‘En agosto de 1984 ingresa con un cuadro doloroso
en masas gemelares de ambos miembros inferiores,
acompanado de malestar general, astenia, disuria,
polaquiuria y fiebre. No se objetivd disminucion de
la diuresis.

A la exploracién fisica destaca: PA, 140/70

mmHg; cambios tréficos y neurolégicos generaliza-
dos, compatibles con la enfermedad de Hansen. Sig-
nos compatibles con tromboflebitis de miembro infe-
rior izquierdo. -
Exploraciones complementarias: Hematies,
3.006.000/mm?; Hb, 9 g/dl.; Hto., 25 %. Estudio de
hemostasia: A destacar un fibrinégeno de 580
mg/dl.; Na, 133 mEq/l.; K, 5 mEqg/l.; CO5H, 12
mEqg/l.; Ca, 7,28 mg/dl.; PO,, 8,54 mg/dl.; Crs, 11,6
mg/dl.; colesterol, 220 mg/di.; PT, 6,3 g/dl.; albami-
na, 1,5 g/dl.; a;, 0,3 g/dl.; a,, 1,1 g/dl.; B, 0,2 g/dl ;
Y, 3,2 g/dl. .

En orina: pH, 6,5; Na, 39 mEq/l.; K, 18,9 mEq/l.;
proteinuria, 10,5 g/24 horas. Electroforesis de protei-
nas urinarias: Albdmina, 25 %; a;, 11,7 %; a,,
9,1 %; 8, 14,4 %; v, 39,2 %. Cultivo de orina, ne-
gativo.

En el ECG se apreciaba hipertrofia ventricular iz-
quierda y alteraciones de la repolarizacién. En el
ecocardiograma dilatacién de auricula y ventriculo
izquierdo. Radiologia de torax: Elongacién adrtica,
placas de ateroma en cayado aértico. Rx simple de
abdomen: Ambas siluetas renales de tamano dentro
de los limites de la normalidad.

En la cavografia se observé trombosis troncular y
de las venas segmentarias del rifén izquierdo (fig. 1),
asi como una trombosis intrarrenal de las ramas de la
vena renal del rinén derecho con abundante circula-
cion colateral a través de las venas vertebrales (fi-
gura 2).

Biopsia renal percutinea: se aprecia la presencia
de depésitos de amiloide en todos los glomérulos,
que se encuentran en vias de hialinizacion; luces ca-
pilares permeables y dilatadas. Intensa atrofia y dila-
tacion tubular. Amiloidosis tipo AA (permanganato K
soluble).

El enfermo fue tratado con heparinizacién sistémi-
ca y depuracién extrarrenal desde el momento de su
ingreso y ante la irreversibilidad del cuadro pasé a
programa de hemodiélisis periédicas.
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L. HORTAL y cols.

Fig. 1.—Trombosis troncular y de las venas segmentarias del rindn
izquierdo del caso 2.

Discusion

Aunque se cita a la amiloidosis como causa clasica
de TVR, existen diversas publicaciones que sitGan su
incidencia en menos de un 5 % 2, cifra que nos per-
mite decir que la TVR es una rara complicacién de la
amiloidosis, excepcién hecha de los casos de fiebre
mediterranea familiar en que se ha asociado a un
39 % de los enfermos *.

El cuadro clinico caracteristico de la TVR aguda
con dolor lumbar, hematuria macroscépica y en al-
gunos casos deterioro de la funcién renal, no es tan
frecuente como se habia sugerido > > y a destacar
que la aparicién de un répido descenso del filtrado
glomerular, es decir, de una situacién de FRA, se re-
coge escasamente en la literatura 2.6 muchas veces
mezclado con situaciones como hipovolemia, que
por si mismas pueden favorecer la situacion de FRA'y
de TVR. Sin duda este puede ser el caso de nuestro
enfermo 1, afecto de molestias digestivas y vomitos
previamente a su ingreso en situacién de uremia.
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Fig. 2.—Trombosis intrarrenal de las ramas de la vena del riidn
derecho del caso 2, con abundante circulacién colateral en las
venas vertebrales.

Se describe como tipico que la TVR en el seno de
la amiloidosis comienza por las pequenas ramas ve-
nosas y habitualmente progresa de forma insidiosa y
gradual 7 lo que podria justificar un deterioro lento
de la funcién renal y la ausencia de sintomatologia
aguda en la mayoria de los casos. Sin embargo,
nuestro segundo enfermo, junto a una trombosis total
de la vena renal izquierda, presenta claramente una
trombosis localizada en venas periféricas de su rifén
derecho como corresponderia a esa descripcion evo-
lutiva de la TVR, pero ya en este momento se mostra-
ba en situaciéon de FRA, requiriendo dialisis.

Sobre la patogenia de la TVR con sindrome nefroti-
co los estudios estdn de acuerdo con la existencia de
una hipercoagulabilidad con descripcién de distintas
anomalias: disminucién de la antitrombina il por
pérdidas urinarias 8, elevacion de distintos factores
de la coagulacién y disminucién de la fibrindlisis 9
quiza en relacién con la existencia de un inhibidor
de la plasmina (a, antiplasmina) '°. Sin embargo, no
se han detectado diferencias claras en el estudio de



coagulacién entre enfermos con sindrome nefrético
acompanado o no de TVR. De forma paralela se ha
pensado que en enfermos con trasplante renal la TVR
podria estar condicionada por una disfuncién pla-
quetaria, reflejada en que muchos de estos enfermos
han presentado trombosis de repeticién en sus acce-
sos vasculares para hemodislisis ''. Aunque no se
han realizado estudios exhaustivos de hemostasia po-

demos decir que en uno de nuestros pacientes no se

demostré ningin dato patolégico de consideracion.
Unicamente hemos encontrado un aumento del fibri-
négeno en uno de los dos pacientes (nim. 2), dato
que concuerda con trabajos como el de Kendal y
cols. %, en el que describe un altisimo porcentaje de
hiperfibrinogenemias en el sindrome nefrético, rever-
sible al remitir la proteinuria y que puede jugar un
papel etiopatogénico evidente en la TVR.

Finalmente sefialar que uno de nuestros dos pa-
cientes fue sometido a tratamiento con heparina sis-
témica, actitud terapéutica actualmente defendida
como la dnica til, sobre todo para evitar fenémenos
de tromboembolismo pulmonar y con menor eficacia
en cuanto a la recuperacién del dafio renal % '3, co-
mo se demuestra en nuestro caso. Mas recientemente
se ha comenzado a utilizar la infusién local de es-
treptoquinasa, que parece comportar buenos resulta-
dos en los casos de TVR aguda '* 5. '
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