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RESUMEN

El sindrome nefrético se describe
clasicamente por la presencia de
proteinuria, hipoalbuminemia, hiper-
lipidemia y edema. Los pacientes con
sindrome nefrético tienen un mayor riesgo
de tromboembolismo, que se asocia con
una morbilidad y mortalidad sustanciales.
De acuerdo con la evidencia cientifica, se
presenta tromboembolismo tanto en la
circulaciéon arterial como venosa. Sin
embargo, es mas frecuente encontrar casos
de trombosis venosa profunda, embolia
pulmonar y trombosis de la vena renal.
Debido al estado de hipercoagulabilidad en
el sindrome nefrético, la tromboprofilaxis
estd tomando cada vez mayor importancia.
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El tratamiento debe ser individualizado,
considerando las comorbilidades y el riesgo
de sangrado en cada paciente. Existen
diversos tratamientos en los que se incluye
la warfarina, heparina, aspirina vy
anticoagulantes orales de accion directa.
Estos ultimos cada vez cobran mayor
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Hipercoagulabilidad en el sindrome nefrdtico

importancia debido a la seguridad cuando
son administrados. Cuando el riesgo de
hemorragia se considera bajo, se
recomienda iniciar la anticoagulacion
profilactica a dosis terapéuticas, siendo los
anticoagulantes orales directos consi-
derados como parte del tratamiento. La
anticoagulacién profilactica en pacientes
con sindrome nefrético reduce el riesgo de
eventos tromboticos tanto arteriales como
VENosos.

Palabras claves: trombofilia, sindrome
nefrético, anticoagulantes

ABSTRACT

Nephrotic syndrome is classically
characterized by the presence of
proteinuria, hypoalbuminemia, hyper-
lipidemia, and edema. Patients with
nephrotic syndrome have a higher risk of
thromboembolism, which is associated with
substantial morbidity and mortality.
According to scientific evidence, thrombo-
embolism occurs in both the arterial and
venous circulations. However, cases of
deep vein thrombosis, pulmonary
embolism, and renal vein thrombosis are
more common. Due to the hypercoagulable
state associated with nephrotic syndrome,
thromboprophylaxis is becoming in-
creasingly important. Treatment must be
individualized, considering comorbidities
and bleeding risk in each patient. There are
several treatment options that include
warfarin, heparin, aspirin, and direct oral
anticoagulants. The latter are becoming
increasingly important due to their safety
when administered. When the risk of
hemorrhage is considered low, initiation of
prophylactic anticoagulation at therapeutic
doses is recommended, with direct oral
anticoagulants considered part of the
treatment. Prophylactic anticoagulation in
patients with nephrotic syndrome reduces
the risk of both arterial and venous
thrombotic events.

Keywords: thrombophilia, nephrotic

syndrome, anticoagulants

INTRODUCCION

El sindrome nefrotico (SN) se define por la
presencia de proteinuria masiva > 3 gr/24
con hipoalbuminemia (albumina sérica <
30 g/L), hipercolesterolemia, edema vy
lipiduria (),  Se ha evidenciado que la
hipercoagulabilidad se presenta con mayor
frecuencia en estos pacientes debido a la
pérdida glomerular de las proteinas
profibrinoliticas, anticoagulantes y el
incremento de la sintesis hepatica de
proteinas procoagulantes (fibrinégeno,
factor V, factor VIII y factor de von
Willebrand) (3, La hipercoagulabilidad en
el SN se describié por primera vez con la
trombosis de la vena renal, aunque los
pacientes también tienen un mayor riesgo
de trombosis arterial y venosa en otros
sitios (),

La evidencia cientifica ha demostrado que,
en el SN, la hipercoagulabilidad presenta
alto riesgo de complicaciones
tromboembdlicas potencialmente mortales,
como embolia pulmonar, accidente
cerebrovascular isquémico e infarto de
miocardio (®. La tromboembolia venosa
(TEV) resulta ser una de las principales
complicaciones del SN. Las mas comunes
son la trombosis venosa profunda,
embolizacién pulmonar, trombosis de la
vena renal. Sin embargo, también se han
reportado casos de trombosis de la vena
cerebral y trombosis arterial (extremidades
y cerebral) (7)(®),

En comparacion con la poblacion en
general, un paciente con diagnoéstico de SN
tiene un alto riesgo de desarrollar
hipercoagulabilidad, especialmente durante
los primeros 6 meses del diagndstico (P10,
El estado de hipercoagulabilidad en estos
pacientes se debe a diversos factores, entre
los que se destaca la predisposicion
genética, la trombocitosis, la activacion y la
agregabilidad de las plaquetas, y la
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activacion localizada de la coagulacion en el
rifion (HAL),

La nefropatia membranosa, la enfermedad
de cambios minimos, la glomeruloesclerosis
focal y segmentaria, la glomerulonefritis
membranoproliferativa, la nefritis IUpica

membranosa con anticuerpos  anti-
fosfolipidos vy la amiloidosis  son
enfermedades glomerulares con tasas

particularmente altas de tromboembolia
venosa (HW(12)(13),

La disminucion de 10 g/L en el nivel sérico
de albumina se asocia con un aumento del
doble de riesgo de TEV, por lo cual es
importante abordar un tratamiento éptimo
y oportuno. El anticoagulante comdnmente
utilizado en estos pacientes es la warfarina.
Sin embargo, estudios recientes demues-
tran que los anticoagulantes orales
directos, como el apixaban, muestran un
menor riesgo de trombdlisis venosa vy
arterial 3, Al momento de prescribir
anticoagulacion profilactica en pacientes
con SN es necesario la valoracion de
diversos factores, como la enfermedad

subyacente, gravedad del SN, el
antecedente de un evento trombotico y el
riesgo de desarrollar hemorragias graves

como resultado de la anticoagulacion oral
@)

En el SN se pueden presentar diversas
complicaciones debido al aumento de la
permeabilidad glomerular que favorece la
pérdida de proteinas anticoagulantes vy
profibrinoliticas, el higado intenta
compensar la pérdida de proteinas
mediante el incremento en la produccion de
albimina y otras moléculas en las que se
incluye las lipoproteinas de baja densidad.
En respuesta a este mecanismo anterior se
produce edema, dislipidemia, eventos
trombaticos, entre otros (15 (figura 1).

El dafio en el glomérulo se puede generar
por toxinas exogenas, farmacos, metales
pesados, agentes quimioterapéuticos, y a
través de autoanticuerpos dirigidos contra
la membrana basal glomerular. Ademas,
las neoplasias malignas, como el mieloma
multiple, también se asocian con el
desarrollo del SN (16),

3 Antitrombina Ill,
T Proteina C,
Proteina S

Agregacion
plaquetaria

Plasmindgeno ‘

Albumina,
Lipoproteinas T
de baja

Fibrinégeno, densidad

factor V, factor
VIl y factor de
von Willebrand

Figura 1. Mecanismo de hipercoagulabilidad en el sindrome nefrético. Elaborado por los

autores con IA
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La hipercoagulabilidad se presenta tanto en
la circulaciéon arterial como en la venosa. A
continuacion, se destallan estos eventos.

- Trombosis venosa

La trombosis venosa se puede manifestar
como trombosis venosa profunda (15%),
embolia pulmonar (10 % - 30%) vy
trombosis de la vena renal (25% - 37%).

La tendencia a la formacién de trombos en
la vena renal puede deberse, en parte, a la
deplecion del volumen intravascular que
conduce a la hemoconcentracién en la
circulacién posglomerular y a la pérdida de
inhibidores de la coagulacion (proteina C y
S, y antitrombina) a través de la orina, lo
que puede hacer que las venas renales sean
particularmente hipercoagulables. Otros
factores a considerar incluyen la deplecién
de volumen relacionada con diuréticos,
terapia con esteroides, estasis venosa,
inmovilizacion o activacion de la cascada de
coagulacién por complejos inmunes (17,

- Trombosis arterial

Existen diversos factores de riesgo que se
asocian con la aparicion de trombosis
arterial como el sexo, la edad, Ila
hipertensién arterial, la diabetes, el
tabaquismo, antecedentes de trombosis
arterial y la reduccion de la tasa de
filtracion glomerular @7, Ademas, son
considerados factores de riesgo para el
desarrollo de trombosis arterial, la
hipoalbuminemia severa (<1,6 mg/dl), uso
de diuréticos y corticoides (18),

Factores de riesgo de tromboembolia

Se ha podido evidenciar que existen
diversos factores que influyen en la
aparicion de hipercoagulabilidad en
paciente con diagnéstico de SN, entre las
cuales se presenta:

- Causas del sindrome nefrético

Las causas subyacentes del SN incluyen
glomerulonefritis primaria y secundaria.
Las principales glomerulopatias primarias

que causan SN son la glomeruloesclerosis
focal y segmentaria, la nefropatia
membranosa y la enfermedad de cambios
minimos (19, Es importante mencionar que
la nefropatia membranosa se asocia con el
mayor riesgo trombotico en adultos (10(20),

El anticuerpo sérico anti-PLA2R es un
biomarcador altamente especifico para la
nefropatia membranosa idiopatica. Puede
utilizarse para el diagndstico de la
nefropatia membranosa idiopatica y para la

evaluacion del tratamiento y el prondstico
(21)

- Gravedad de la hipoalbuminemia
La albimina desempenia diversas funciones
fisioldgicas. La mas importante es
mantener la presion oncética dentro de los
compartimentos vasculares, de esta
manera se evita la fuga de liquido al espacio
extravascular (16)(22),

La hipoalbuminemia produce un aumento
del acido araquidonico libre y la formacion
de tromboxano A2, la cual resulta ser
responsable de la hiperagregabilidad
plaguetaria (*7), Se ha demostrado que la
reduccion de 1 g/dL practicamente duplica
el riesgo de desarrollar un evento
trombadtico (17)(23),

Welander et al. 2% reportd que la duracion
de la hipoalbuminemia grave, albimina
sérica/plasmatica <20 g/L, es un factor de
riesgo para desarrollar tromboembolismo
venoso en pacientes con SN, aumentando
el riesgo de trombosis mas de 20 veces

Por lo tanto, un biomarcador considerado
para determinar el riesgo de trombo-
embolismo es el grado de hipo-
albuminemia. Sin embargo, la hiper-
lipidemia es una caracteristica clinica del
SN. Se ha determinado que contribuye a
complicaciones aterotrombdticas y se
asocia con un riesgo mayor de
tromboembolismo en mujeres post-
menopausicas (23,
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- Dimero D
Una concentracion elevada de dimero D
puede indicar un mayor riesgo trombadtico

sin necesariamente indicar una TEV actual
(26)(27),

- Proteinuria

La proteinuria en el SN se considera a la
pérdida de 3,5 o0 mas gramos de proteinas
en 24 horas. Se ha determinado como
factor de riesgo para hipercoagulabilidad

debido a la exacerbacion del cuadro clinico
(16)

Otros factores de riesgo importantes
incluyen los siguientes:

e Predisposicion genética: Factor V
Leiden

e Condiciones de cada paciente en las
gue se incluye cirugias recientes,

inmovilizacién prolongada, diagndstico
de neoplasias malignas.

e El uso de corticoesteroides y diuréticos
en altas dosis o en forma intravenosa
(26) (figura 2).

Prevencion de la tromboembolia

En la practica clinica actual, se requiere un
enfoque individualizado, en el cual se
considera la gravedad de Ila hipo-
albuminemia, la enfermedad glomerular
subyacente responsable del SN, los factores
de riesgo trombéticos y las puntuaciones de
riesgo trombdtico y hemorragico del
paciente antes de instaurar el tratamiento.

A continuacion se detalla los anti-
coagulantes utilizados en la practica clinica
diaria:
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Figura 2. Factores de riesgo que favorecen la hipercoagulabilidad en el sindrome nefrético.

Elaborado por los autores con IA
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- Heparina - Heparina de bajo peso
molecular.

La heparina se ha utilizado tradi-
cionalmente para la tromboprofilaxis en el
SN y son los farmacos de eleccién en las
guias KDIGO (?®, Tiene la desventaja de
requerir inyecciones diarias y actuar sobre
la antitrombina III, que puede filtrarse en
la orina durante el SN 29,

- Warfarina

Puede utilizarse independientemente de la
funcion renal, ya que su eliminacién es
extra renal. Sin embargo, presenta la
desventaja de una alta unién a proteinas,
con una eficacia retardada, una actividad
prolongada tras la suspensidon y la
necesidad de ajustes frecuentes de la dosis
debido a las fluctuaciones del indice
internacional normalizado (INR) (29)(30),

- Anticoagulantes orales directos

Los anticoagulantes orales de accién directa
(ACOD), como apixaban y rivaroxaban, son
inhibidores  del factor  Xa. Estos
medicamentos estdn ganando mayor
atencion debido a que son faciles de
administrar, no requieren monitorizacion
sanguinea, tienen una depuracién renal
limitada y tienen menos interacciones
farmacoldgicas que la warfarina, pero
también se unen en gran medida a las
proteinas (17)(29),

- Aspirina

La monoterapia con aspirina en pacientes
con alto riesgo de trombosis y con riesgo
aceptable de sangrado, demostro ser poco
atil para prevenir la TEV. Sin embargo, la
terapia dual con anticoagulantes y aspirina
resultd beneficiosa a expensas de un mayor
riesgo de sangrado (29,

La aspirina presenta un efecto protector de
la anticoagulacién, especialmente en
pacientes con hipoalbuminemia grave
(niveles de albumina sérica < 2 g/dL). En
los pacientes con alto riesgo de sangrado,
aquellos que no pueden optar por
tratamiento farmacoldgico en base a
anticoagulantes, la aspirina es una buena

opcidon. Ademads, para los pacientes con
bajo riesgo de tromboembolia, como
aquellos con funcion renal preservada e
hipoalbuminemia moderada, y que no
presentaron un riesgo significativo de
sangrado, se recomienda la monoterapia
con aspirina (26,

Estratificacion del riesgo trombo-
embdlico

La estratificacion del riesgo permite
categorizar a los pacientes en niveles de
riesgo especificos para orientar
intervenciones apropiadas

- Riesgo bajo: Los pacientes con
enfermedad de cambios minimos o
glomeruloesclerosis focal o segmentaria sin
hipoalbuminemia grave (albumina sérica >
2,5 g/dL) pueden controlarse
adecuadamente mediante el tratamiento de
la enfermedad subyacente, con o sin
aspirina sola (29,

- Riesgo moderado: los pacientes con
nefropatia membranosa estable e
hipoalbuminemia moderada (albumina
sérica de 2,5 a 3,2 g/dL) pueden
beneficiarse tanto de aspirina como de
reevaluaciones peridédicas para monitorizar
la respuesta y ajustar el tratamiento segun
sea necesario (?9),

- Alto riesgo: incluye pacientes con
enfermedad activa o en empeoramiento o
hipoalbuminemia grave (< 2,5 g/dL,
especialmente en nefropatia membranosa).
Estos pacientes suelen requerir
anticoagulacion (p. ej., heparina de bajo
peso molecular o warfarina) con o sin
aspirina para controlar eficazmente el
riesgo trombdtico elevado. Debe
considerarse la  profilaxis temprana,
especialmente durante los primeros 6
meses posteriores al diagndstico. En
pacientes de alto riesgo, la prueba del
dimero D puede ser Gtil como parte de la
evaluacion. Los niveles elevados de dimero
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D en pacientes de alto riesgo deben motivar
investigaciones adicionales para confirmar
o descartar la TEV subclinica o activa (2,

Metodologia

La presente revision bibliografica es de tipo
narrativa sobre la hipercoagulabilidad en el
SN. Para mejorar la precisién y la integridad
de la informacion se empled el Checklist
STARD (The Standards for Reporting of
Diagnostic Accuracy).

Las bases de datos electrdnica utilizadas en
esta revision bibliografica fueron PubMed,
Scopus y Web of Science. Se aplicaron
términos de  busqueda relevantes,
incluyendo palabras clave como
“hipercoagulabilidad”, “sindrome nefré-
tico”, “anticoagulantes”, y otros términos
relacionados.

Dentro de los criterios de inclusidon se
identificaron  estudios publicados en
revistas cientificas revisadas por pares,
estudios que examinen el uso de diversos
anticoagulantes utilizados en el SN,
factores de riesgo para desarrollar
trombosis arterial o venosa en paciente con
SN vy estudios publicados en inglés o
espanol.

Dentro de los criterios de exclusidon, se
excluyeron estudios que no proporcionan
informacion relevante para analizar vy
sintetizar, estudios que se basen en
modelos in vitro o animales y estudios con
fecha de publicacion anteriores al 2021.

RESULTADOS

En las tablas 1 y 2 se describen la
prevalencia de eventos trombodticos y los
tratamientos propuestos.

DISCUSION

Los pacientes con SN también presentan un
mayor riesgo de eventos tromboembdlicos
arteriales, especialmente aquellos con

factores de riesgo cardiovascular clasicos,
como sexo masculino, edad avanzada,
hipertensién arterial, diabetes mellitus,
tabaquismo y una tasa de filtracidn
glomerular  estimada reducida. La
estructura del coagulo de fibrina formado
por el plasma nefrético es menos porosa,
debido a esto el coagulo podria ser menos
permeable y a la vez mas resistente a la
fibrinodlisis (38),

De Pascali et al. (38, en su estudio realizado
en 414 pacientes, sugiere que la
anticoagulacion profilactica en pacientes
adultos con SN primario puede reducir el
riesgo de TEV, aunque pueda estar
asociada a un riesgo de hemorragia no
despreciable. Miles et al. (3% demostrd que
los pacientes que recibieron anticoagulante
y presentaban un nivel muy bajo de
albimina presentaron menos eventos
tromboticos.

Segun las recomendaciones interna-
cionales, cuando el riesgo de hemorragia se
considera bajo, se recomienda iniciar la
anticoagulacién  profildctica a  dosis
terapéuticas en caso de niveles de
albimina sérica <2-2,5 g/dL utilizando
heparina o warfarina (28)(40),

Todavia no estd claro cual es el mejor
anticoagulante para prevenir eventos
tromboticos en pacientes con SN. De
acuerdo con las guias KDIGO, el farmaco
que se recomienda es la HBPM. Sin
embargo, la HBPM podria llegar a ser
ineficaz debido a la pérdida por la orina de
antitrombina, el ligando de la heparina. Por
lo mencionado anteriormente, las dosis
profilacticas con enoxaparina varian desde
4000 UI a 8000 UI ©“9,  En un estudio
publicado en 2021, Matyjek et al. @
encontraron que la dosis oOptima de
heparina de bajo peso molecular para
tromboprofilaxis es de 0,8 mg/kg en
pacientes con SN.
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Tabla 1. Prevalencia de eventos trombodticos en pacientes con sindrome nefrético

Autor y

~ Metodologia Pais
afo

Poblacion Resultados

Zhu et al.,
(2022) (31,

Estudio

. China
retrospectivo

Se detecté un total de 46 trom
venosas en sitios anatdémicos en 1
pacientes, 7 pacientes present
trombosis venosa simultdnea en m.
un sitio, 22 pacientes presentaron
TVP; 11 pacientes presentaron una
10 pacientes presentaron una trom
de la vena cava inferior; dos pacice
presentaron una EP.

365

Estudio
retrospectivo

Li et al.,
(2023) (21,

En este estudio 20 pacientes (-
tuvieron eventos tromboembolicos
los cuales 8 (15%) de los paciente:
albumina sérica >25 g/l desarrol
TEV, 6 fueron positivos para anticue
PLA2r séricos.

97

I
Jeyalan et Estudio

al., (2022) . -
(32) retrospectivo

Se encontrd que 12/83 (14,5%)
presentaban TEV probablemente
relacionado con MN ; manifestandc
como embolia pulmonar en 10/83
(12%), trombosis de la vena renal
83 3/83 (3,6%) y trombosis venosa
profunda en 1/83 (1,2%). Se utiliz
warfarina durante al menos 6 mese
todos, pero se prolongé mas en 4
pacientes Anti-PLA2R positivos.

Vi
estergaard Estudio de

et al., Dinamarca
(2021) 69 cohorte

El riesgo a 1 afio de tromboem
arterial fue del 4,2% (IC 95%: 3,6-
de TEV fue del 2,8% (IC del 95%:
3,3) y de sangrado fue del 5,2% (I
95%: 4,5-5,9). El riesgo a 10 afic
tromboembolia arterial fue del 1-
3967 (IC del 95%: 12,8-15,2), de TE\
7,7% (IC del 95%: 6,8-8,6) 1
sangrado del 17,0% (IC del 95%:
18,3), con los mayores riesgo:
accidente cerebrovascular isqué
(8,1%), infarto de miocardio (6,0'
sangrado gastrointestinal (8,2%).

Ademas, los anticoagulantes orales directos
estan siendo considerados como parte del
tratamiento, especialmente en pacientes
que han presentado efectos secundarios
con el uso de warfarina o heparina. Por otro
lado, el grado de severidad de Ia
hipoalbuminemia se ha convertido en un

factor importante para determinar el
prondstico y toma de decisiones al
momento de instaurar un tratamiento para
mitigar el riesgo tromboembdlico (26)(37),
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Tabla 2. Tratamiento anticoagulante utilizado en pacientes con sindrome nefrético

Autor y
afio

Metodologia

Pais

Poblacion

Resultados

Mc
Donnell
et al.,

(2023)
(34),

Estudio de
cohorte
longitudinal
retrospectiva

102

Se brindé anticoagulacién  profilactica
especialmente con warfarina en la nefropatia
membranosa y con heparina de bajo peso
molecular en la podocitopatia, cuyos
pacientes presentaron alblimina sérica <20
g/L y puntuacion HAS-BLED <3. En este
estudio 54 pacientes presentaban nefropatia
membranosa; eventos venosos 8 y eventos
arteriales 4. Mientras que de los 48
podocitopatias, se presentd 2 eventos
venosos y 2 eventos arteriales.

El -
Bardissy
et al.,

(2025)
7.

Estudio
retrospectivo

57

En este estudio 31 pacientes recibieron
warfarina (54,4%) y 26 tomaban ACOD
(45,6%), de los «cuales 23 tomaban
rivaroxaban, 2 dabigatran y 1 apixaban.
Dos pacientes del grupo de ACOD
desarrollaron TEV. El primer paciente
desarroll6 trombosis de la vena renal
mientras recibia dabigatran. El segundo
paciente desarroll6 una embolia pulmonar
con rivaroxaban. Ningun sujeto del grupo de
warfarina desarrollé TEV.

Cubilier
et al.,

(2025)
(29),

Estudio
retrospectivo

Francia

389

En este estudio se encontré6 410 episodios
SN, de los cuales, 51 episodios fueron
tratados con ACOD como apixaban,
dabigatran y rivaroxaban y 82 episodios
fueron tratados con warfarina y
acenocumarol. En este estudio se presentd 2
casos de trombosis en el grupo ACOD vy
ninguno en el grupo tratado con
antagonistas de la vitamina K (VKA) ,
mientras que el sangrado se presentdé solo en
el grupo tratado con VKA. Sin embargo, se
pudo evidenciar que no existe una diferencia
significativa.

Welander
et al.,

(2021)
24

Estudio
retrospectivo

Suecia

95

Se dividid la muestra en dos grupos: 40
pacientes recibieron profilaxis y 55 no
recibieron profilaxis, el estudio demostré que
la duracién de la hipoalbuminemia grave
(albumina sérica/plasmatica <20 g/L) es un
factor de riesgo tanto para la tromboembolia
venosa como para la hemorragia.

Tajini et
al.,

(2023)
(35),

Estudio de
corte
retrospectivo

44

En el 8 % frente al 26,3 % ( p = 0,21) de los
pacientes tratados con ACOD o warfarina,
respectivamente, y fue causado por
hemorragia mayor (4 % frente al 21 %, p =
0,25).
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Arches et
al.

(2025)
(36)

Estudio
retrospectivo
multicéntrico

Francia

144

En el grupo de ACOD, fueron tratados con
apixaban (n = 50, 69,4 %), rivaroxaban
(n = 22, 30,6 %). Entre los pacientes
tratados con apixaban, el 66 % (27/41) y
el 78 % (7/9) recibieron una dosis de 5 mg
dos veces al dia para profilaxis primaria y
secundaria, respectivamente (p = 0,70).
Los pacientes del grupo de tratamiento
estandar recibieron warfarina, fluindiona,
tinzaparina y otras heparinas en el 48,6 %,
25 % vy 264 % de los casos,
respectivamente. Los anticoagulantes se
utilizaron para la profilaxis primaria en el
79,2% vy el 83,3% de los grupos ACOD y
SOC, respectivamente (p = 0,67),
mientras que la TE-SN se identificé al inicio
de la SN en los casos restantes (15/72,
[20,8%] en el grupo ACOD vy 12/72
[16,7%] en el grupo SOC, p = 0,67). La
mayoria de las TE-SN al inicio de la SN
fueron embolias pulmonares; 9 de 15
(60%) en el grupo ACODy 8 de 12 (66,7%)
en el grupo SOC (P =1).

Meena et
al.

(2025)
(37)

Estudio
observacional -
prospectivo

40

En este estudio,38 pacientes recibieron
ACOD para tromboprofilaxis, y 2 pacientes
fueron tratados por tromboembolismo.
Todos los pacientes presentaron niveles de
albimina sérica inferiores a 2,5 g/L.
Durante un periodo de anticoagulacion
entre 1 y 3 meses, no se observd
tromboembolismo, y solo 2 pacientes
presentaron episodios de sangrado menor.

Los primeros informes sobre el uso de
ACOD para la anticoagulacién terapéutica
en el sindrome nefrético comenzaron a
surgir en 2014 vy los de su uso profilactico
en 2018 ¢V, Arches et al. (39, de acuerdo
con su estudio realizado en 144 pacientes,
informa que la anticoagulaciéon basada en
ACOD en el SN parece ser segura y eficaz
en comparacion con las estrategias
estandar, que incluyen heparina y/o AVK.
Ademas, demuestra que las tasas de
sangrado son bajas.

Si  bien adn se estan realizando
investigaciones  prospectivas, grandes
estudios observacionales sugieren que los
ACOD confieren un menor riesgo de
eventos hemorragicos incluso en la
enfermedad renal cronica avanzada (49, Sin

embargo, los pacientes con SN tratados con
apixaban pueden tener un mayor riesgo de
hemorragia por el farmaco libre debido a
una exposicién prolongada. Por otro lado,
la concentracion exacta a la que el
tratamiento con apixaban conduce a un
mayor riesgo de hemorragia, sigue siendo
desconocida 42,

Conclusiones

En el SN se pueden presentar diversas
complicaciones, entre las que se destaca la
hipercoagulabilidad. La anticoagulacion
profildctica en estos pacientes reduce el
riesgo de eventos trombdticos tanto
arteriales como venosos. Sin embargo, es
importante tomar en cuenta |las
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comorbilidades para elegir el tratamiento
adecuado. Ademas, es importante recalcar
que esta medida puede asociarse a un
riesgo de hemorragia.

Tradicionalmente se ha venido utilizado
warfarina y heparina como profilaxis en
pacientes con SN. Sin embargo, en la
actualidad, se esta implementado el uso de
anticoagulantes orales directos como el
apixaban, rivaroxaban y dabigatran, debido
a ofrecen mayor seguridad y requieren
menos monitorizacion.

Abreviaturas
SN Sindrome nefrotico

TE Evento tromboembdlico

TVP Trombosis venosa profunda

TEV Tromboembolia venosa

TVR Trombosis de la vena renal

EP Embolia pulmonar

ACOD | Anticoagulantes orales de accidon
directa
AVK Antagonistas de la vitamina K

SOC Tratamiento estandar

TE- Tromboembolismo asociado al
NS sindrome nefrotico

HBPM | Heparina de bajo peso molecular

MN Nefropatia membranosa

TFG Tasa de filtrado glomerular
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