COMUNICACION CORTA

Hematuria macroscopica per sistente causada
por € “sindrome de cascanueces’.
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SUMMARY

We report the case a fifty nine years old male patient, with the nutcracker syndrome, with clinic character-
istic of persisting macroscopic hematuria, radiologic and surgical evidence of compression of the left renal
vein and consequent hypertension, by compression of the left kidney produced by an inflammatory

pseudotumor of spleen. ( Rev Med Hered 2000; 11: 34-39).
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INTRODUCCION

El “sindrome de cascanueces’ es una causa rara de
hematuriamacroscépicapersistentedd rifién izquierdo,
fue descrito por primera vez en 1972 por DeSchepper
como la compresion de la vena renal izquierda en la
bifurcacion formadaalasalidadelaarteriamesentérica
superior enlaaorta, produciendo hipertensién delavena
renal y hematuriamacroscopica(1,2,3). Lacompresion
de la vena rena izquierda es producida cominmente
por anomalias vascul ares, primariamente de natural eza
venosa como: vena renal izquierda retroaortica, vena
cavainferior izquierdapersistente, venarenal izquierda
circumaortico y otras anomalias de la vena renal

izquierda (4). También, arterias renales aberrantes y
variacionesen €l origen y trayecto de la arteria gonadal
izquierda, han sido sugeridas como mecanismos de
hipertension delavenarenal izquierda(5,6). Otrateoria
postulaquelaptosis posterior del rifién izquierdo puede
producir estrechamiento y compresion de lavenarena
izquierdasobrelaaorta, con laconsecuente hipertension
delavena, (7).

Casoclinico
Paciente varén de 59 afios de edad, con tiempo de

enfermedad de 2 semanas, quien presentadolor en flanco
izquierdo tipo punzada de moderada a gran intensidad,
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gueirradiaahipocondrioy afosailiacaizquierda. Once
dias antes de la consulta, presenta hematuria total, con
presenciade coagulos. Al examenfisico, pacientepalido,
en ma estado general, con dolor a la palpacion pro-
funda en hipocondrio izquierdo y pufio percusion lum-
bar izquierdapositiva. El paciente necesit, transfusiones
sanguineas por disminucién del hematocrito. Se evacuo
coagulos por via endoscopica, comprobandose lasalida
de orina hematica por meato ureteral izquierdo.
Leucocitosis (13,000/uL) y un hematocrito de 27%. La
urografia excretoria mostré ausencia de concentracion
y excresién de la sustancia yodada, la TAC abdominal
mostré una tumoracién abdominal dependiente de la
esferaesplénica, no habiainterfase con el rifidnizquierdo.
En la arteriografia renal no hay pasaje de sustancia de
contraste a rifién izquierdo.

Debido a la persistencia de hematuria severa que lo
comprometia hemodinamicamente a pesar de las
transfusiones sanguineas, el paciente fue sometido a
laparotomia exploratoria, encontrandose un tumor de
bazo que desplazaba €l rifién izquierdo hacia abajo y
atras, I[lamando la atencién el color azulado del
parenquimarenal y lafaltadelatido de la arteria renal,
motivo por el cua se realiza esplenectomia, seguida de
nefrectomia izquierda.

El estudio anatomo-patol6gico mostré un rifién de
180 gr. y 12 x 6 x 3.8 cm., coloracion hemorrégica
especialmente en el polo superior que al corte
comprometia la corteza y la médula
Microscopi camente, €l rifion mostrabanecrosis papilar
isquémica, con regeneracion del epitelio, tibulos
marcadamentedilatadosy hemorrégicos, |o que estaria
con relacién a infarto renal secundario por probable
obstruccion vascular. El bazo de400gr.y 12x 11 x 8
cm., con tumoracion pseudoencapsulada, amarillenta,
de 9 cm. en su didmetro mayor, en relacion a
pseudotumor inflamatorio, formado por abundantes
células inflamatorias de distinta estirpe, vasos
prominentesy deposito detejido conectivo laxo. No se
encontré evidenciade trombosis, infeccion, vasculitis,
hematopoiesis extramedular, hamartoma o neoplasia.
Su origen es desconocido, como etiologia se ha
postulado una necrosis parenquimal con hemorragia,
terapia antibidtica inefectiva, un agente infeccioso no
identificado o una anormalidad en el metabolismo de
los lipidos. (8,9).

El pacientetuvo evoluciontérpida, mejordy fuedado
de alta en buenas condiciones.

Fig. 1: En el rifidn izquierdo no se observa concentracion, ni excrecién de la sustancia
Yodada como se aprecia en €l rifion derecho normal.
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Fig. 2: En aortografia, no hay pasaje de sustancia yodada al rifién izquierdo, lo que si

se observaen €l rifion derecho normal. .
Fig. 3: Tumor de bazo, pseudoencapsulado, firme y homogeéneo.
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Fig. 4: Rifidn con zonas de coloracién "azulada', severa congestion papilar y necrosis.
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Fig. 5: Microscopia del pseudotumor inflamatorio, mostrando fibroblastos, células
plasméticas, linfocitos, histiocitos, eosinéfilos y escasos polimorfonucleares, sin
cambios atipicos.
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Fig. 6: Necrosis en los tubulos colectores de la papila, con regeneracion

DISCUSION

En este caso en particular, el paciente presentaba una
hematuria macroscopica persistente asociada a
coagulos, que ha pesar de las transfusi ones sanguineas
€l hematocrito seguiadisminuyendo, comprometiéndolo
hemodinémi camente. Existialaprobabilidad deexclusion
renal izquierdapor urografia. EnlaTAC habiaevidencia
de desplazamiento del rifién izquierdo y en la
arteriografiarenal, no se evidencia pasgje de sustancia
decontrastearifiénizquierdo. El paciente fue sometido
alaparotomia exploratoria, encontrdndose un tumor de
bazo que desplazaba € rifidn izquierdo hacia abagjo y
atrés, llamando la atencién el color azulado del
parénquimarenal y lafaltadelatido de laarteriarenal.

Todos estos datos nos llevan a postular que hay dos
mecanismos queexplican €l cuadro clinico del paciente.
Segun el primero, & tumor desplazd y roto parcialmente
las estructuras del hilio vascular del rifién izquierdo,
ocasionando un cuadro deisguemiarenal de duracione
intensidad moderadasy que en el estudio histol6gico se
demuestran como una necrosis papilar isquémica con
hemorragia. El epitelio papilar esfacelado por dichane-

38 Rev Med Hered 11 (1), 2000

crosis formé grandes cilindros celulares. El segundo
mecanismo seria la hipertension de la vena renal
izquierda por compresion y estiramiento de las
estructuras vasculares renales entre la aorta y la arteria
mesentérica superior, el llamado efecto cascanueces,
posiblemente condicionado por € desplazamiento que
ocasiond el tumor esplénico y que esta descrita como
causa de hematuria macroscopica slibita y recurrente
en el que igualmente se encuentran necrosis papilar y
&reas de regeneracion (3,10).
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