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RELATO DE CASO

Trombose venosa renal no recém-nascido

Renal vein thrombosis in newborn infants

Nilzete L. Bresolin!, Loriete C. EssigZ, Rogério L. Kleis?

Resumo

Os autores fazem uma revisio bibliografica de trombose
venosa renal (TVR), causa freqiiente de insuficiéncia renal
aguda no periodo neonatal. Seu quadro clinico evolutivo é
varidvel e, embora haja concordancia quanto ao tratamento da
doenca de base e as medidas gerais, a eficdcia da terap€utica
fibrinolitica e anticoagulante permanece indefinida. Os 5 casos
de TVR descritos foram atendidos no nosso servigo nos ultimos
5 anos. Quatro dos 5 foram acompanhados, um necessitou
nefrectomia para controle de hipertensdo arterial. O objetivo
deste estudo € descrevé-los comparando-os com os dados da
literatura, além de discutir as condutas terapéuticas atuais.

J. pediatr. (Rio J.). 1996; 72(1):44-48: trombose venosa
renal, recém-nascido.

Introducao

A Trombose Venosa Renal (TVR), obstrugdo parcial
ou total do sistema venoso que drena o rim, foi descrita
pela primeira vez por Rayer em 18401, E causa freqiiente
de insuficiéncia renal aguda no periodo neonatal, em que
a instalacdo do processo é favorecida pelo padrdao hemo-
dindmico, circulagdo lenta, tendéncia a hiperviscosidade,
hematécrito elevado e vasos com calibre reduzido?.

Pode ocorrer em qualquer idade, mas cerca de 75% dos
casos ocorrem no PNN e apenas 7% em criangas maiores

de 1 ano’.

Sua exata incidéncia € indeterminada, mas o relato de
casos tem aumentado e acredita-se ndo ser tdo rara quanto
se supunha?.

1. Pediatra e Especialista em Nefrologia e Terapia Intensiva.
2. Médicos Residentes em Pediatria - 22 ano.
Hospital Infantil Joana de Gusmao.

Abstract

The authors reviewed renal venous thrombosis (RVT), a
frequent cause of acute renal failure in newborns. Clinical
manifestations and prognosis are unsteady and, although there
is agreement about the management of underlying conditions
and general abnormalities, the relative role of anticoagulant and
fibrinolytic therapy has not been clearly established. The 5
RVT described cases were treated in our hospital in the last 5
years. Four out of five were followed and one of these was
submitted to nefrectomy to control arterial hypertension. The
findings are compared to literature and present therapy is
discussed.

J. pediatr. (Rio J.). 1996, 72(1):44-48: renal vein thrombo-
sis, newborn infants.

No periodo neonatal ocorre predominio no sexo mas-
culino (1,9:1,0), mas esse predominio diminui nos meses
subseqiientes e, apds o primeiro ano a incidéncia é de 1:1.

Em nosso servico, nos ultimos 5 anos, tivemos 5 casos
de TVR. O objetivo deste estudo é fazer uma revisdo
bibliografica sobre o tema, descrever os casos e sua evo-
lucdo, e compara-los com os dados da literatura, além de
apresentar e discutir as condutas terap€uticas atuais.

Casuistica e Métodos

Foram estudados retrospectivamente 5 casos de TVR
atendidos no Hospital Infantil Joana de Gusmao, no
periodo de janeiro de 1989 a dezembro de 1994. Asidades
dos pacientes variavam de 3 a 7 dias de vida (média = 3,5
dias), sendo 3 do sexo masculino e 2 do sexo feminino.

Entre os fatores predisponentes destacou-se a anéxia
perinatal, presente em 4 dos 5 casos. Um dos pacientes era
filho de mae diabética e 2 foram submetidos a cateterismo
da veia umbilical, um concomitante com andxia € um
concomitante ao fato de ser filho de mae diabética.
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Todos os casos estudados apresentavam rim palpéavel
unilateral, hematdria macroscépica e palidez no momento
do diagndstico. Hipertensdo arterial ocorreu em 4 casos e
oligdria em 2 casos (Tabela 1).

O diagnéstico foi baseado na histdria, dados clinicos,
laboratoriais e radiolégicos. Na fase aguda da TVR a
anemia (Hb9g/dl) esteve presente em 5 casos, trombocito-
penia (<70000/mm3) em 3 casos, diminui¢io do clearance
da creatinina (540ml/min/1,73m2$C) nos 5 casos, acidose
metabdlica (pH<7,1 e HCO3<9mEql) em 2 casos e protei-
ndria e hematdria nos 5 casos (Tabela 1).

A confirmacdo diagnéstica nos 5 casos foi feita através
da ultra-sonografia. Dois dos 5 pacientes também foram
submetidos a urografia excretora antes de serem atendidos
em nosso servico, constatando-se aumento da massa renal
e retardo na eliminagdo do contraste no rim afetado.

No que se refere ao tratamento, nos 5 casos a conduta
na fase aguda foi conservadora, incluindo apenas medidas
gerais para tratamento das condi¢des predisponentes tais
como corre¢do da hemoconcentracio e hiperviscosidade e
hidratacdo endovenosa adequada, além de corre¢do de

Tabela 1 - Dados clinicos e laboratoriais no momento do diagndstico
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distirbios hidroeletroliticos e acido-bdsicos e didlise peri-
toneal em 1 dos pacientes com insuficiéncia renal aguda.

Dos 5 pacientes, somente 1 ndo compareceu para
acompanhamento ambulatorial. Dos 4 pacientes acompa-
nhados, 3 evoluiram com normaliza¢@o dos niveis de uréia
e creatinina e dos niveis tensionais; 1 paciente foi subme-
tido a nefrectomia devido a hipertensdo arterial persistente
e refratdria ao uso de anti-hipertensivos, com evidéncia de
comprometimento importante do rim afetado a cintilogra-
fia com 99mtc - Acido Dimercaptossuccinico (DMSA).
Nenhum dos pacientes desenvolveu Sindrome Nefrética
na evolugdo.

Para avaliagc@o evolutiva, os outros 3 pacientes tam-
bém foram submetidos a cintilografia renal com DMSA,
além de avaliag@o laboratorial da funcdo renal. Constatou-
se diminuicdo da captacdo do material radioativo no pa-
rénquima renal em 2 dos casos, captacdo de 30% no rim
comprometido de 1 deles, e captacdio de 40% no rim
comprometido do outro paciente, apesar de niveis normais
de uréia e creatinina (Tabela 2).

Sinais Clinicos Dialise Hemog. /Hemat. Plaquetas Creatinina/Uréia Clearance Creatinina PH/HCO3

Peritoneal (g/dl) (%)

(mm3)  (mg/dl) (mg%) (ml/min/1,73m2SC)

1 Rim direito aumentado
Hematiria macroscépica
Palidez, Hipertensao Nao 6,8 20
Oliguria
Anoxia Perinatal
2 Rim direito aumentado
Hematiria macroscopica Nao 9 27
Palidez
Diabetes Materno
Cateterismo
Umbilical Venoso

3 Rim esquerdo aumentado
Hematuria macroscopica
Palidez, Oligtria Sim 7,5 22
Hipertensédo
Anoxia Perinatal

4 Rim direito aumentado
Hematiria macroscopica
Palidez, Hipertensao Nao 9 27
Anoxia Perinatal
Cateterismo
Umbilical Venoso

5 Rim esquerdo aumentado
Hematiria macroscopica Nio 8,5 25
Palidez, Hipertensao
Anoxia Perinatal

250.000 35 100 7,0 7,0/8,3
68.000 0.9 50 25 7,3/15

68.000 3,6 102 7,5 6,9/7,0
380.000 1,1 40 20 7,3/13,2
60.000 0,8 52 40 7,35/12
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Tabela 2 - Dados evolutivos
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Idade Duracio Creatinina mg/dl Presséao Cintilografia

atual Follow-up Uréia mg% Arterial DMSA

1 5 anos Nao retornou - -
2 3 anos 3 anos 0,5/15 90 x 50 Rim(D) - 30%
Rim(E) - 70%
3 2 a6m 2 a6m 0,6/18 80 x 50 Rim(D) - 50%
Rim(E) - 50%
4 2a 2a 150 x 85* Rim(D) - 10%

5 4dm 4dm 0,6/19

Rim(E) - 90%
90 x 50 Rim(D) - 40%
Rim(E) - 60%

* Manteve-se hipertenso, refratdrio ao uso de anti-hipertensivos até a nefrectomia direita hd 8 meses.

PA atual = 100 x 50.

Comentarios

A TVR € conseqiiéncia de estase venosa secunddria a
hemoconcentracao ou diminui¢do da press@o de perfusdo
renal. O rim do recém-nato, como ja citado anteriormente,
€ particularmente susceptivel devido a baixa pressao de
perfusdo e a resisténcia de 2 leitos capilares intra-renais
consecutivos, que predispde 2 estase venosa®.

No periodo neonatal esta condi¢@o atinge comumente
os recém-natos anoxiados, os que sofrem desidratagdo
severa (principalmente se associada a hipernatremia), os
filhos de mae diabética, os sépticos e os cardiopatas
congénitos. Outros fatores que contribuem para a instala-
cdo de TVR sdo acidose, choque, cateterismo umbilical,
trauma ao nascer, uso materno de diuréticos, anormalida-
des de coagulagio e fibrinSlise proprias do recém-nato’.

Em lactentes a TVR é rara e, quando ocorre, associa-se
a quadros de desidratacdo grave. Além disso, em lactentes
e criangas maiores, a sindrome nefrética, estado de hiper-
coagulabilidade, predispde eventualmente o desenvolvi-
mento de lesdes tromboembdlicas que podem atingir as
veias renais® . Os 5 casos apresentados eram recém-natos
e o principal fator predisponente foi a anoxia perinatal
presente em 4 casos. Outros fatores foram cateterismo
umbilical e diabetes materno.

Em qualquer das situagdes descritas a congestao veno-
sa proximal ao trombo provoca hipdxia tissular local,
lesdo celular e hemorragia intraparénquima renal. O trom-
bo intra-renal inicia-se nas veias arciformes ou interloba-
res e se propaga proximalmente e/ou centralmente.d Me-
nos comumente pode ocorrer trombose primdria da veia
renal>*7. O infarto pode acometer o rim em toda sua
extensdo ou apenas segmentos localizados, dependendo
do nivel de obstrucdo venosa e da velocidade de propaga-
¢ao do trombo através do sistema venoso. A partir da veia
renal pode ocorrer comprometimento da veia cava e exten-

sd0 ao rim contralateral, assim como embolizar para a veia
pulmonar’. Nos casos de passagem de cateter venoso ou
invasdo tumoral, o sitio de origem do trombo pode ser a

veia cava inferior>.

As manifestagdes clinicas iniciais da TVR, secunda-
rias as alteracdes anatomopatolégicas descritas, compre-
endem na maioria das vezes massa abdominal no flanco
uni ou bilateral com caracteristicas de retroperitoneal,
hematiria macroscdpica, anemia, oligiria que pode che-
gar a anuria, hipertensdo arterial em 1/3 dos casos, além
dos sinais e sintomas da doenca de base>.

Os 5 casos apresentavam rim palpdvel unilateral, he-
matidria macroscépica e palidez; 4 estavam hipertensos e
2 oligtricos (Tabela 1).

Para o diagnéstico de TVR incluem-se além dos dados
de histéria e exame fisico, achados bioquimicos, hemato-
l6gicos e exames radioldgicos. Nos casos estudados, a
anemia e a azotemia foram constatadas em 5 casos, a
trombocitopenia, que, segundo a literatura, € um dos dados
mais constantes, ocorreu em 3 casos, € a acidose metabd-
lica em 2 casos (Tabela 1).

A confirmacdo diagndstica depende dos exames
radiolégicos porimagem. Ao urograma excretor, por exem-
plo, pode-se observar aumento renal, auséncia ou ma
visualizagdo renal ou alteragdo dos cdlices devido a edema
renal; no entanto, a ultra-sonografia tem substituido o
urograma excretor principalmente no periodo neonatal®?.
Os achados da ultra-sonografia sdo variados e inespecifi-
cos, dependem da distribui¢do da lesdo renal e constam de
aumento da massa renal e presenca de trombo no interior
da veia renal, que pode eventualmente estender-se a veia

cava inferior?.

A seguranca e a eficdcia da ultra-sonografia (92,3%)
torna-a procedimento de escolha para o diagndstico e
acompanhamento da TVRS,
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Neste estudo, embora 2 pacientes tenham realizado
urograma excretor, em que foi visualizado aumento da
massa renal e retardo na eliminag¢do do contraste no rim
afetado, a confirmacgdo diagndstica nos 5 casos foi ultra-
sonografica.

A tomografia computadorizada também permite o
diagnéstico de TVR, mas ndo oferece vantagem em
relagdo 2 ultra-sonografiad.

A cintilografia renal com DMSA permite a avaliagdo
quantitativa da funcio renal. Na fase aguda, pode demons-
trar aumento renal e diminui¢do da fungdo e € til na
monitorizagio da recuperacdo da fungio renallC.

Outros exames radiolégicos incluem venografia renal
ou angiografia seletiva, que permitem o diagndstico defi-
nitivo da TVR através de demonstracdo de defeito de
enchimento persistente durante a fase venosa. No entanto,
0s mesmos sdo invasivos e carreiam risco de deslocar o
trombo, especialmente a venografia®.

Mais recentemente, para o diagndstico de TVR, em
pacientes com Sindrome Nefrdtico, a venografia de sub-
tracdo digital tem sido considerada segura, eficaz e ndo
invasiva®.

No passado, a conduta padréo para tratamento da TVR,
era a nefrectomia visando a previnir infec¢do ou hiperten-
sdo arterial subseqiiente. No entanto, a medida que a
infeccdo vem sendo virtualmente eliminada como fator
complicante dessa doenca, e as medidas gerais t&ém evolu-
ido, a conduta terapéutica inicial estd direcionada para
manuseio conservador, isto é, manutenc¢do do equilibrio
hidroeletrolitico e 4cido basico, através de terapia endove-
nosa adequada e suporte da func@o renal sempre que
necessdrio, além de evitar sempre que possivel o uso de
infusdes hipertdnicas, antibiéticos, drogas nefrotéxicas e
estudos com contrastes radiograficos hiperosmolares!!.

Na maioria dos pacientes a corre¢do da hemoconcen-
tracdo e hiperviscosidade previne propagacgio do trombo e
¢ seguida por recuperacio. Nos 5 casos relatados a conduta
na fase aguda foi conservadora, havendo necessidade de
didlise peritoneal em apenas 1 dos casos com insuficiéncia
renal aguda.

A trombectomia, terapéutica fibrinolitica e/ou antico-
agulante estd indicada em casos selecionados!2,

No que se refere a terapia com heparina, dados da
literatura permanecem controversos. Seu uso é recomen-
dado quando a TVR € parte de desordem trombolitica
aguda ou quando hd evidéncia de embolizagdo pulmonar
(raro em criancgas), ou ainda nos casos associados a SN3:12,
Quando utilizada, a heparina endovenosa deve ser mantida
até que ocorra aumento na contagem de plaquetas e/ou
evidéncia de melhora da fungdo renal®.

Em relacdo a terapia fibrinolitica, estudos com uroqui-
nase e estreptoquinase t€ém demonstrado sucesso em adul-
tos e criangasl3. Nowak-Gottl e cols.!4 estudaram, recen-
temente, o tratamento da TVR com ativador de plasmino-
génio tipo tecido recombinante (rt-PA) e constataram ser
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um tratamento eficaz por provocar lise imediata do trombo
e prevenir ou minimizar a perda da funcao renal, principal-
mente nos casos de oclusdo bilateral e, também, porque
ocorre aumento local na concentracdo de plasminogénio,
o que é importante em lactentes cuja concentragdo de
plasminogénio encontra-se reduzida fisiologicamente!#13.
O tratamento inicia-se 48 horas apds os primeiros sinais e
sintomas com doses 0,1 - 0,2mg/kg endovenoso por 10
minutos e duragdo total de 6 horas a 6 dias, concomitantes

com infusdo de heparina em baixas doses!©.

A trombectomia geralmente ndo estd indicada por ndo
restaurar o fluxo sangiiineo renal, uma vez que a trombose
visualmente inicia-se em pequenas veias renais, principal-
mente arciformes e interlobares®. Por outro lado, a nefrec-
tomia pode, ocasionalmente, ser necessdria em complica-
¢des tardias da doenca, tais como hipertensdo arteriall’,
fato ocorrido em um dos pacientes relatados aos 2 anos de
idade.

A hipertensdo arterial residual ocorre em aproximada-
mente 30% dos casos, € uma das mais freqiientes compli-
cacdes da TVR e pode estar ou ndo relacionada a rim
atréfico ou ndo funcionante, pois existem pacientes hiper-
tensos sem comprometimento renal e pacientes com rim
atréfico e normotensos!2>. Cabe lembrar ainda que, mes-
mo apds a recuperacio total da TVR, pode ocorrer hiper-
tensdo arterial na evolugdo a longo prazo!2.

A evolugdo da fungdo renal apds a TVR € varidvel,
podendo ocorrer desde recuperacdo completa até compro-
metimento ou auséncia de funcdo renal, bem como atrofia
renal parcial ou total, hipertensao arterial, sindrome nefré-
tico e insuficiéncia renal cronica>-!2. Mesmo nos casos de
andria total e comprometimento de ambos os rins, a
recuperacdo € possivel.

A mortalidade gira em torno de 15%, sendo que a
maioria das mortes sdo devidas a doenca de base e ndo
devido & TVR ou infarto renal.

Ainda em relacdo a funcdo renal evolutiva alguns
autores concluiram ndo haver correlagdo entre as anorma-
lidades demonstradas em estudos por imagem ou radioisé-
topos e dados laboratoriais da fungdo renal, ou seja, apesar
das alteragcdes morfoldgicas persistentes nos exames por
imagem, a funcdo renal estava normal, tanto pela medida
do clearance da creatinina, quanto pela medida da capaci-
dade de concentracio urinaria>-1218, E possivel, portanto,
que tais anormalidades também observadas nos exames
com DMSA em 2 pacientes deste estudo, que t€m clearan-
ce de creatinina normal, sejam transitérias e compensadas
por hipertrofia contralateral, que pode ocorrer nesta idade.
(Tabela 2)

Para finalizar, esperamos que esta revisdo, principal-
mente no que se refere as novas drogas especificas para
tratamento da TVR, tais como ativador de plasminogénio
recombinante, contribuam para melhorar o progndstico
desta patologia.
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