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Trombosis venosa renal en la infancia
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Sevicio Cirugia Pedidtrica. EHL Universitario 5. Carlos.
Universidad Complutense de Madrid

La trombosis de las venas renales’ * o de sus ramificaciones cs una entidad
guc se presenta con muy poca frecuencia v que en algunos casos puede pasar
desapercibida debtdo a presemtarse la mayoria de las veces, en ¢l curso de otras
cnfermedades agudas y muy gravces.

Fue descrita por primera vez por Rayer®en 1837, en material de autopsias de
individuos adultos, encontrandose inicamente un nine entre e¢ste material. Solo
Campbell y Mattews* aclararon la enfermedad y pudieron establecer ¢l diagnos-
tico en vida e hicieron la indicacion quirirgica urgente.

Virchow® propuso en la génesis de la trombaosis tres postulados, los cuales
siguen tenicndo, adn hoy, plena validez; tales postulados son:

1. Anormalidades de la pared del vaso.

2. Alltcraciones en la corriente sanguinea.

3. Cambios ¢n la coagulabilidad de la sangre.

Entre las anormalidades de la pared del vaso tenemos las producidus por
cfecto de la cateterizacién de los vasos umbicales®, asi como el cierre delectuoso
del conducto arteriose, pudiendo ser punte de partida de microémbelos vy una vez
trombosadas las vénulas, el émbolo progresaria en lorma centripeta.

Hemos de anadir, ademds, que las lesiones endoteliales pueden estar producidas
por hipoxemia localizada o sistémica®, asi como por procesos infecciosos.

Lacirculacion de lasangre porlasvenas interlobares”, interiobulares y arcuatae
es muy lenta', dependiendo, por supuesto, de la presién diferencial, presion que
suele ser muy baja en los necnatos y lactantes; asimismo depende de las
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alteraciones de la visciosidad de lu sangre, la cual estd en funciéon del plasma, del
valor hematocrito y de la agregabilidad y deformabilidad de los eritrocitos, El
incremento del valor del hematocrito guarda intima relacion en adultos con
arteriopatias y trombosis venosas' . Elsindrome de «hiperviscosidad» * del neonato
ataca mas bicn a pequedines que tienen un valor hematocrito elevado y en cllos
se ha corroborado alteraciones en la corrienle sanguinea.

El didmetro de los eritrocitos parece scr importante para la adherencia
plaquetaria, ya que a mayor didmetro, mayor adherencia plaquetaria®. Por tanto,
la polictternia y la deshidratacion hacen que aumente ci hemalocrito y. como
COMSCCUENCIA, UN Mayor ricsgo frombdtico™,

A la policitemia existente cn hijos de madre diabética™ ', la cual existe en
un 33%, se lc atribuia la mayor frecuencia de trombosis venosa en los neonatos,
seguiindemostraban los estudios anatomopatoldgicos afectados por Oppenheimer'
(15,8% de los hijos de diabCticus contra un 1% en los restantes). Bstudios mis
recientcs efectuados por Gamsu'™ y por Arneil”, en colaboracion en Europa. no
demuestranestos resultados. La diferencia puede estaren que los de Oppenheimer
estaban realizados en autopsia v los otros, por contra, eran clinicos. Estos
resultados dificiles de interpretar se complican con el decremento impresionante
de la morbilidad y mortalidad de los hijos de madres diabéticas; descenso que sc
explica por la mejor asistencia perinatal'®, la cual pudiera ser la explicacion de
la menor frecuencia de trombosis en tales nifos.

Siguiendola mpdiesis de Virchow® lahipercoagulabitidad, la hipofibrindlisis
o ambos factores predisponen a la enfermedad trombdética.

Entrc las anormalidades hematolégicas que predisponen al riesgo trombotico
se han encontrado déficit en ¢l sistema hemostatico dependientes de la antitrom-
bina 'Y, d¢ la proteina C*"21 3 y de la proteina $*, cuya herencia cs autosdmica
dominante.

Es probable que todos los componentes de la triada de Virchow se compliquen
por ¢l choque, estados de flujo lento y también la infeccion™. La corriente o flujo
es sin duda ninguna un determinante en la formacion y el tamano del trombo.

En cuanto a la etiologia'™>* =, podemos dividirla en dos grandes grupos:

— Procesos perinatalces.

— Procesos que se presentan a lo largo de ia vida.

Dentro de los perinatales™, tenemos aquellos casos que conocemos como
idiopéticos, porque su etiologia no puede ser aclarada. Sin embargo, en csie
periodo hay una seric de procesos padecidos por la madre, los cuales, sin duda
alguna, pueden ser un factor ctioldgico en la producccion del trombo; entre ellos
se considera la toxemia gravidica'®, el hidramnios, infecciones por cytomegalo-
virus?, el uso de diuréticos™ (Tiacidas) y los traumatismos.
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En el periodo postnatal, tendriamos los episodios de asfixia, las caracteriza-
ciones, las deshidrataciones tanto hiperténicas como hipotdnicas, estados
poliglobilicos (hijos de madres diabéticas'® ), cuadros sépticos, cardiopatias
ciandgenas v estados hipercoagulativos como son los déficit de antitrombina 111,
proteina C y protcina S.

Cuando ¢l nifo es ya mas mayorcito, o en cl adulto, hay una serie de factores
que se presentan con mas frecuencia, tales como los estados hipercoagulativos
tumorales, las invasiones vasculares y las compresiones tumorales. En el curso
de enfermedades del colageno, en el tratamiento con corticoides, asi como cn los
traumatismos directos. Se ha unido el sindrome nefrético, tanto en el adulto como
en ¢l nino, a la trombosis venosa sin que esté aun muy claro la secuencia de
hechos, nefrosis-trombosis o trombosis-nefrosis?® ', pero, en [a mayoria de [os
casos, la trombosis es una complicacion de la nefrosis™.

En cuanto a la frecuencia, se sabe que puede afectar a personas de cualquier
edad, pero con una mayor incidencia ¢n los neonatos. Del 63 al 73% de los casos
publicados corresponde a nifios de menos de un mes de edad’ .

Como hallazgo anatomopatoldgico su frecucncia oscila alrededor de un
(1,26%.

No existe diferencia en relacion al sexo, afectindose ambos por igual. Si
parece quc cxiste una preponderancia en la frecuencia de la trombosis renal
izquierda en las nifias, asi como en la afectacion bilateral, hechos que no tienen
explicacion de ningdn tipo™.

El cuadro clinico puede describirse segan Kauffman®* de la siguiente forma.
Un lactante o neonato ingresa en la clinica a causa de una afeccion con fiebre
elevada y hematuria. Siendo muy frecuente el dato de que [a orina coloree varias
veces ¢l panal de rojo. El paciente casi siemprc estd muy excitado y da la
impresion de padecer intensos dolores. En la exploracion del abdomen se
encucntra una masa tumoral en region renal que cn algunas ocasioncs suele ser
bilateral y que cn exploraciones sucesivas nos da la impresion de crecimiento
rapido. El cuadro se suele acompainar de shock. No suele cxistir edemas y
cianosis en piernas, a no ser que se trate de un caso de trombosis en la vena cava
inferior. Sinos llamaré la atencion el tinte ictérico de la piel. La hematuria franca
es un sintoma casi constantc y seguro al que hay que darle un gran valor, pero
existen casos que pueden presentarse sin ella y hemos de tener en cuenta que en
otros ha desaparecido en las primeras veinticuatro horas del inicio, existiendo
unicamente una hematuria microscopica.

Entre los datos gque nos suministrard el laboratorio, tendremos siempre
presente la hemoglobinuria, fa cual habla mejor que la hematuria en el sentido de
un infarto renal.
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Podri existir anemia, asi como trombocitopenia. La anemia no ¢s constante
y €n las extensiones de sangre periférica se puede ver una discreta fragmentacion
de los hematies, sinque sea tan franca como la encontrada en el sindrome urémico
hemolitico™.

Otros datos del laboratorio son, el aumento de urea y creatinina, sobre todo
en los casos bilaterales, por supuesto, son incspecificos de trombosis venosa
renal y mas indicadores del fracaso renal, aunque no cxista anuria.

Como consecucncia de fa coagulopatia de consumo que s¢ produce, ¢n-
contraremos plaquctopenia, disminucion de! fibrindgeno, aumento de los pro-
ductos de degradacion del fibrindgeno, alurgamiento del tiempo de protombina
y de tromboplastina parcial,

El diagndstico se realiza por la clinica y los datos del laboratorio que aca-
bamos de mencionar, los cuales, por si mismos, no son suficientes para confirmar
odescartar una trombosis, necesitando apoyar el diagndstico en medios auxiliares
por imdgenes.

Como primer medio, se comenzo a utilizar la pielografia, con un porcentaje
de éxitos del 850%™ En la radiografia simple, podemos apreciar un efecto masa
en fosas renales. En las seriadas nos encontraremos un rindn mudo, aumentado
de tamano, con bordes irregularcs, con una desestructuracion de la pelvis y
mugscas en los uréteres por compresion. Estos datos son mas visibles cuando se
puede realizar una ureterografia retrograda, la cual solamente estd indicada
cuando hay una posibilidad de uropatia obstruetiva®,

Hay que tener en cuenta que enlos primeros dias de la vida no serd un método
utilizable debido a la pobre capacidad dc concentracion de los rinones del
nconato,

Hoy dia utilizamos como elemento diagnadstico de primera linea, la ecogra-
fia**" ¢n tiempo real, la cual nos suministrard gran cantidad de datos, tales como:
un aumento del tamafo de los rifones, con conlorno globuloso, con
hiperecogenicidad del parénquima renal, con disminucion o desaparicion de la
diferenciacion corticomedular, pelvis execntricas, finas o invisibles. Sc puede
ver la vena aumentada de tamano con ¢l trombo en su interior. Si lo realizamos
con Doppler faltara cl flujo venoso. El porcentaje de diagnésticos certeros cs
aproximadamente del 92%*,

Otro medio no invasivo es la gammagratia renal™ con radiondclidos. Su
porcentajc s de 65-70%, teniendo la gran ventaja de gue nos servird de base para
el seguimiento evolutivo de la restauracion de [y funcidn renal,

La venografia' es la mas definitiva cn el diagndstico, pero cs una técnica
invasiva, no exenta de ricsgos y con gran dificultad de realizacion en el neonato.

Actualmente disponemos de otros dos medios de alta resolucion, tales como
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ta tomografia axial computarizada® y la resonancia magnética®*!, con las cuales
la certeza digndstica es practicamente del 100%. Las imdgenes de resonancia
quizd sean menos nitidas que las que nos dan en otras partes del cuerpo, debido
a la falta de inmovilidad del intestino y a la superposicidn de asas,

En ¢l estudio anatomopatoldgico®™ ** realizado mediante biopsia renal
percutdnea™, encontramos un patrén histoldgico inespecifico, el cual casi nunca
es muy sugestivo de trombosis venosa. Los glomérulos estdn discretamente
agrandados y presentan un engrosamiento de la pared capilar. En el interior de
laluz se observa éstasis o la marginacion de los leucocitos. Hay edema intersticial
que scpara los tabulos y produce atrofia leve o moderada de los tubulos
contorneados. En los casos antiguos hay una fibrosis intersticial y una atrofia
tubular mas grave.

En el examen postmorten, los rifones estdn engrosados y su superficie
presenta venas dilatadas, pudiéndose reconocer trombos recicentes en las venas.

En los casos antiguos los rifiones son pequeiios y estdn atrofiados.

Enlos casos de trombos organizados y recanalizados, éstos no son facilmente
reconocibles, pues tienen el aspecto de fibras longitudinales o cordones. En las
grandes venas parecen corresponder a la propia pared.

Por inmunofluorescencia se han demostrado depdsitos formados por IgG,
[gM y fibrina-fibrindgeno.

Desde cl reconocimicnto de la trombosis renal por Campbell®, ¢l tratamien-
10 s¢ dirige en dos sentidos; por un lado, a combatir las enfermedades que
producen el descequilibrio que da origen a la trombaosis, para intentar frenar su
progresién, y, por otro, hacer que desaparezea, consiguiendo la restauracion de
la funcidn renal.

Encuantoalacausa que laproduce creemos que es fundamental la correccion
del estado de hidratacion, asi como las posibles intecciones y enfermedades que
la puedan producir,

Para evitar su progresion, se comenzd realizando la nefrectomia de urgen-
cia*, con la cual se intentaba evitar que, con su progresion centripeta, invadiese
la cava y posteriormente ¢l rifidn contralateral, evitando, por tanto, el éxitus.

Hoy dia csa progresidn se frena con ¢l uso de heparinoterapia; ademas, la
cvolucion natural®, una vez frenada, es hacia la atrofia y 1a csclerosis, teniendo
como tnica complicacién la produccion de hipertension en algunas ocasiones y
entonces este seria el momento de realizar la nefrectomia,

Posteriormente se comenzo a realizar la trombectomia®™*, 1a cual, 16gica-
mente, debe no sereficaz, si mantenemos que la trombosis comienza en los vasos
mas finos intrarrenales.

Solamente seria efectiva en aquellos casos en los que la trombosis particse

47, 4%
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de la cava. Anadiremos, ademads, la gran dificultad que representa en ¢l periodo
nconatal.

En la actualidad, el tratamiento del trombo se asicnta en dos pilares: por un
lado, cvitar que se forme y progrese, y, por otro, disolverlo o recanalizarlo.

Para evitar que se forme o progrese, ya hemos mencionadoe que utilizaremos
la heparina'-*#-*41 que, aunque tiene riesgos de sangrado v de producir trombo-
citopenia inmunolégica, creemos que los beneficios pueden ser mucho mayores.

Si se utiliza como preventiva, suele ser suficiente con dosis bajas, de 5 a
10 Ul/k/h*. En la enfermedad tromboembdlica del neonato, McDonald™ reco-
mienda como limite terapéutico 0,3 a 0,5 Ul/ml. de heparina cn plasma y demos-
traron que cran necesarias dosis de sotén de 16 a 35 Ul/k/h., para conseguir estos
nivcles plasmaticos. Las dosis de saturacion suelen ser de 50 a 100 Ul/k/h.

La eliminacion™ de la heparina del plasma es ripida, entre treinta y cinco a
cuarenta minutos, ¢n el neonato, por lo cual se ha de administrar un goteo
continuo. Durante el ticmpo cn el que se esté administrando sc deben realizar
controles de tromboplastina activada.

De todas formas, su utilidad en [a trombosis instaurada ¢s puesta en duda por
numerosos autores.

La warfarina sédica y otros cumarinicos™ se utilizan en adultos y cn nifos
mayorcitos durante largo periodo de tiempo, después de realizar la lisis del
trombo, 0 como preventivo en procesos embaolizantes.

El tratamiento trombolitico™ 373344 g podemos realizar con dos farmacos:
la estreptocinasa, oblenida de cullivos bacterianos de estreptococos del grupo C,
y la urocinasa, obtenida de cultivos humanos, orina y riftones. Esta altima ticne
la ventaja dc su accidn directa, sin formacién de un complejo activador del
plasmindgeno, su no antigenicidad, su manejabilidad en las dosis y pader usarlo
en presencia de titulos altos antiestreptococicos.

Un requisito imprescindible para su uso €s que no cxisticse cirugia previa en
los diez dias anteriores, asi como la no existencia de hemorragias, pues podrian
lisar los «taponcs» hemostdticos y conducirnos a una hemorragia de graves
consccuencias. Asimismo, es necesario no someter al paciente a punciones o
tomas de biopsia durante su uso™'.

La administracion se realizara mediante un catéier que dejamos lo mas cerca
posible del trombo®, En el nconato se cateteriza fa umbilical, dejando el catéter
a la altura de las renales.

Las dosis de urocinasa® que se recomiendan son variables segiin los autores,
siendo mds altas en el nconato que cn ¢l adulto. La pauta mis recomendada es:
una dosis de saturacién de 4.000 u.i./kg. cn dicz minutos, y continuar con una
dosis de sostén entre 4.000 v 6.000 unidades/kg./h.
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Durante el tiempo que se esta utilizando es necesario vigilar los productos de
degradacion del fibrindgeno, los niveles de plasmindgeno v fibrindgeno. Se ha
debido rcalizar un estudio previo de cllos para obtener asi unas cifras basales.

La duracidn del tratamiento normalmente es de 24 a 72 h., aunque podria
llegarse hasta dos semanas™.

Se ird evaluando la lisis del trombo, asi como la recuperacién funcional del
rindn mediante ecografias, gammagrafias y la normalizacion de los parimetros
del laboratorio.

El prondstico de la trombosis venosa renal tratada con fibrinoliticos es,
francamentc, muy bucno.

El indice dc supervivencia sin tratamiento especifico es aproximadamente
del 38%, dejando como secuelas, hipertension®, falta de funcién renal y defectos

tubularcs®,
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