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La trombosisde las venasrenales1-20 dc susramificacionesesunaentidad
quesepresentacon muy pocafrecuenciay que en algunoscasospuedepasar

desapercibidadebidoapresentarsela mayoríade lasveces,encl cursode otras
enfermedadesagudasy muy graves.

Fuedescritapor primeravezpor Raye<en 1837,en materialdeautopsiasde

individuosadultos,encontrándoseúnicamenteun niño entreestematerial. Sólo
Campbelly lvlattews4aclararonla enfermedady pudieronestablecerel diagnós-

tico en vida e hicieronla indicaciónquirúrgicaurgente.
Virchow5 propusoen la génesisde la trombosistrespostulados,los cuales

siguenteniendo,aún hoy, plenavalidez; talespostuladosson:

1. Anormalidadesde la pareddel vaso.
2. Alteracionesen la corrientesanguínea.
3. Cambiosen la coagulabilidadde la sangre.

Entre las anormalidadesde la pareddel vaso tenemoslas producidaspor
efectode la cateterizaciónde losvasosumbicales»,asícomoelcierredefectuoso
de]conductoarterioso,pudiendoserpuntodepartidademicroémbolosy unavez
trombosadaslas vénulas,el émboloprogresaríaen forma centrípeta.

Hemosdeañadir,además,quelas lesionesendotelialespuedenestarproducidas
por hipoxemialocalizadao sistémica8,así como por procesosinfecciosos.

Lacirculaciónde lasangreporlasvenasinterlobares’>,interlobularesyarcuatae
esmuy lenta”’, dependiendo,por supuesto,dela presióndiferencial,presiónque

suele ser muy baja en los neonatosy lactantes;asimismo dependede las
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alteracionesde lavisciosidaddc la sangre,la cualestáen funcióndel plasma,del
valor hematocritoy de la agregabilidady delormabilidadde los eritrocitos. El
incrementodel valor del hematocritoguardaíntima relación en adultos con

arteriopatíasy trombosisvenosastí. Elsíndromede~<hipcrviscosidad»’delneonato
atacamásbien a pequeñinesquetienenun valor hematocritoelevadoy enellos

se ha corroboradoalteracionesen la corrientesanguínea.
El diámetro cíe los eritrocitos pareceser importante para la adherencia

plaquetaria,ya quea mayordiámetro,mayoradherenciaplaquetaria’3.Portanto,

la policitemia y la deshidrataciónhacenque aumenteel hematocritoy. como
consecueneta,un mayor riesgotrombótico”.

A la policitemiaexistentecrí hijosde madrediabética<Ñ j la cual existeen

un 33%,se le atribuíala mayorfrecuenciade trombosisvenosaen los neonatos,
segúndemostrabanlosestudiosanatomopatológicosafectadosporOppenheimer’>
(15,8%de los hijos de diabéticascontraun 1% en los restantes).Estudiosmás
recientesefectuadospor Gamsu<~ y por Arneif, en colaboraciónen Europa.no
demuestranestosresultados.La diferenciapuedeestarenque losdc Oppenheimer

estabanrealizadosen atitopsia y los otros, por contra, eran clínicos. Estos
resultadosdifíciles deinterpretarsecomplicancon el decrementoimpresionante
de la morbilidady mortalidaddelos hijosde madresdiabéticas;descensoquese
explicapor la mejorasistenciaperinatal‘~. la cual pudieraserla explicaciónde
la menorfrecuenciade trombosisen talesniños.

SiguiendolahipótesisdeVirchow5, lahipercoagulabulidad,lahipofibrinólisis
o ambosfactorespredisponena la enfermedadtrombótica.

Entrelasanormalidadeshematológicasquepredisponenal riesgotrombótico
sehanencontradodéficit enel sistemahemostáticodependientesde la antitrom-
binaIII” dela proteína0»-2122 y de la proteínaS~,cuyaherenciaesautosómica

dominante.
Esprobablequetodosloscomponentesdel=ttriadade Virchowsecompliqttcn

porel choquc,estadosdeflujo lentoy tambiénla infección23.Lacorrienteo flujo
essinduda ningunaun determinanteen la formación y el tamañodel trombo.

En cuantoa la etiologíat<-24~>, podemosdividirla en dosgrandesgrupos:
— Procesosperinatales.
— Procesosquese presentana lo largo de la vida.

Dentrode los perinatalcs2.tenemosaquelloscasosque conocemoscomo
idiopáticos, porquesu etiologíano puedeser aclarada.Sin embargo,en este
períodohay unaseriede procesospadecidospor la madre,los cuales,sin duda
alguna,puedenserun factoretiológicoen la producecióndel trombo;entreellos
se considerala toxemiagravídica<4,el hidramnios,infeccionespor cytomegalo-
virus27,el usode diuréticos2-~(Tiacidas)y los traumatismos.
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En el periodopostnatal,tendríamoslosepisodiosde asfixia, lascaracteriza-
ciones, las deshidratacionestanto hipertónicascomo hipotónicas,estados
poliglobúlicos (hijos de madresdiabéticas’6-4 cuadrossépticos,cardiopatías
cianógenasy estadoshipercoagulativoscomosonlosdéficit deantitrombinaIII,

proteínaC y proteína5.
Cuandoel niñoesya másmayorcito,o en eladulto,hay unaseriedefactores

quese presentancon másfrecuencia,talescomo los estadoshipercoagulativos
tumorales,las invasionesvascularesy las compresionestumorales.En el curso
deenfermedadesdel colágeno,enel tratamientoconcorticoides,asícomoen los

traumatismosdirectos.Sehaunidoelsíndromenefrótico,tantoeneladultocomo
en el niño, a la trombosisvenosasin que estéaún muy claro la secuenciade
hechos,nefrosis-trombosiso trombosis~nefrosis«~~><,pero,en la mayoríade los
casos,la trombosises unacomplicaciónde la nefrosis--.

En cuantoa la frecuencia,sesabequepuedeafectarapersonasdecualquier
edad,perocon unamayorincidenciaen losneonatos.Del 63 al 73%deloscasos
publicadoscorrespondea niños de menosde un mesde edad1-~.

Como hallazgoanatomopatológicosu frecuenciaoscila alrededorde un
0,26%.

No existe diferenciaen relación al sexo, afectándoseambospor igual. Si

pareceque existe una preponderanciaen la frecuenciade la trombosisrenal
izquierdaen lasniñas,así comoen la afectaciónbilateral,hechosqueno tienen

explicaciónde ningúntipo24.
El cuadroclínico puededescribirsesegúnKauffman’ dela siguienteforma.

Un lactanteo neonatoingresaen la clínica a causade unaafeccióncon fiebre
elevaday hematuria.Siendomuy frecuenteel datodequela orinacoloreevarias
vecesel pañal de rojo. El pacientecasi siempreestámuy excitado y da la
impresión de padecerintensos dolores. En la exploración del abdomense

encuentraunamasatumoral en regiónrenal queen algunasocasionessueleser
bilateral y queen exploracionessucesivasnos da la impresión de crecimiento
rápido. El cuadro se sueleacompañarde sliock. No suele existir edemasy

ctanostsen piernas,a no serquesetratede un casodetrombosisen la venacava
inferior. Sinosllamarálaatenciónel tinte ictéricodela piel.La hematuriafranca
es un sintomacasiconstantey seguroal quehay que darleun granvalor, pero
existencasosquepuedenpresentarsesin ella y hemosdeteneren cuentaqueen

otros ha desaparecidoen las primerasveinticuatrohorasdel inicio, existiendo
únicamenteunahematuriamicroscópica.

Entre los datos que nos suministraráel laboratorio, tendremossiempre
presentela hemoglobinuria,lacualhablamejorque la hematuriaen elsentidode

un infarto renal.
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Podráexistir anemia,asícomotrombocitopenia.1 ~aanemiano esconstante
y en lasextensionesdesangreperiféricasepuedeverunadiscretafragmentación
deloshematíes,sinqueseatanfrancacomolaencontradaenel síndromeurémico

hemolítico3>.
Otros datosdel laboratorioson,el aumentode- ureay creatinina,sobretodo

en los casosbilaterales,por supuesto,son inespecificosde trombosisvenosa
renal y másindicadoresdel fracasorenal,aunqueno existaanuria.

Como consecuenciade la coagulopatíade consumoque se produce,en-
contraremosplaquetopenia,disminucióndel fibrinógeno,aumenlocíe los pro-
ductosdcdegradacióndel fibrinógeno,alargamientodel tiempodc protombina

y de tromboplastinaparcial.

El diagnósticose realizapor la clínica y los datosdel laboratorioqueaca-
bamoscíemencionar,loscuales,porsímismos,no sonsuficientesparaconfirmar
o descartarunatrombosis,necesitandoapoyareldiagnósticoenmediosauxiliares

por imágenes.
Comoprimermedio,secomenzóa utilizar la pielografia,con un porcentaje

deéxitosdel 80%~~-».En laradiografíasimple,podemosapreciarun efectomasa
en fosasrenales.En las seriadasnosencontraremosun riñón mudo,aumentado
de tamaño,con bordesirregulares,con una desestructuraciónde la pelvis y

muescasen losuréteresporcompresión.Estosdatossonmásvisiblescuandose
puederealizaruna ureterografiaretrógrada,la cual solamenteestáindicada
cuandohay unaposibilidací de uropatíaobstructiva’.

1-lay quetenerencuentaqueen losprimerosdíasdelavid-a noseráun método

utilizable debido a la pobre capacidadde concentracióndc los riñones del
neonato.

hoy día utilizamoscomoelementodiagnósticode primeralínea, la ecogra-
entiemporeal,la cualnos:suministrarágrancantidaddedatos,talescomo:

un aumento del tamaño de los riñones, con contorno globuloso, con

hiperecogenicidaddel parénquimarenal,con disminucióno desapariciónde la
diferenciacióncorticomedular,pelvis excéntricas,finas o invisibles. Sc puede
verla venaaumentadade tamañocon cl tromboen su interior. Si lo realizamos
con Dopplerfaltaráel flujo venoso.El porcentajede diagnósticoscerteroses
aproximadamentedel 92%>~.

Otro medio no invasivo es la gammagrafiarenal38con radionúclidos.Su
porcentajeesde 65-70%,teniendolagranvenlajadequenosservirádebasepara
el seguimientoevolutivodc la restauraciónde la función renal.

La venografía1<’es la másdefinitiva en el diagnóstico,pero es una técnica
invasiva,no exentade riesgosy congrandificultad de realizaciónen el neonato.

Actualmentedisponemosdeotros dosmediosde altaresolución,talescomo
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la tomografíaaxial computarizada-»y la resonanciamagnética4’~41,con lascuales
la certezadignósticaes prácticamentedel 100%. Las imágenesde resonancia

quizáseanmenosnítidasque las quenosdanen otraspartesdel cuerpo,debido
a la falta de inmovilidaddel intestinoy a la superposicióndeasas.

En el estudio anatomopatológico4-~ realizado mediantebiopsia renal
percutánea44,encontramosun patrónhistológicoinespecífico,el cualcasinunca

es muy sugestivode trombosisvenosa.Los glomérulos estándiscretamente
agrandadosy presentanun engrosamientode la paredcapilar. En el interior de
la luz scobservaéstasisolamarginacióndelos leucocitos.Hayedemaintersticial

que separalos túbulos y produce atrofia leve o moderadade los túbulos
contorneados.En los casosantiguoshay una fibrosis intersticial y una atrolia

tubularmásgrave.
En el examenpostmorten,los riñones estánengrosadosy su superficie

presentavenasdilatadas,pudiéndosereconocertrombosrecientesen las venas.
En los casosantiguoslosriñonessonpequeñosy estánatrofiados.
En loscasosdetrombosorganizadosy recanalizados,éstosnosonfácilmente

reconocibles,puestienenel aspectode fibraslongitudinaleso cordones.En las
grandesvenasparecencorrespondera la propiapared.

Por inmunofluorescenciase han demostradodepósitosformadospor lgG,
lgM y fibrina-fibrinógeno.

Desdeel reconocimientode la trombosisrenalpor Campbell4,el tratamten-
to45 se dirige en dos sentidos;por un lado, a combatir las enfermedadesque

producenel desequilibrioqueda origena la trombosis,paraintentarfrenarsu
progresión,y, por otro, hacerquedesaparezca,consiguiendola restauraciónde

la función renal.
En cuanto-alacausaquelaproducecreemosqueesfundamentallacorrección

del estadodehidratación,asicomolasposiblesinfeccionesyenfermedadesque
la puedanproducir.

Paraevitar su progresión,secomenzórealizandola nefrectomíade urgen-
ciat con la cualse intentabaevitarque,con suprogresióncentrípeta,invadiese

la cavay posteriormenteel riñón contralateral,evitando,por tanto,el éxitus.
Hoy día esaprogresiónse frena con el usode heparinoterapia;además,la

evoluciónnatural45,unavez frenada,es haciala atrofia y la esclerosis,teniendo
comoúnicacomplicaciónla produccióndehipertensiónen algunasocasionesy
entoncesesteseriael motnentode realizarla nefrectomía,

Posteriormentesecomenzóa realizar la trombeetomía47-45,la cual,lógica-
mente,debenosereficaz,si mantenemosquelatrombosiscomienzaen losvasos
másfinos intrarrenales.

Solamenteseríaefectivaen aquelloscasosen los quela trombosispartiese
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de la cava.Añadiremos,además,la grandificultad querepresentaen el periodo
neonatal.

En la actualidad,el trataniientodel trombose asientaendospilares:por un
lado,evitar quese forme y progrese,y. por otro, disolverlo o recanalizarlo.

Paraevitarquese formeo progrese,ya hemosmencionadoqueutilizaremos
laheparinat33 ~<>“que aunquetieneriesgosdesangradoy dcproducirtrombo-
citopeniainmunológica,creemosque losbeneficiospuedensermuchomayores.

Si se utiliza como preventiva,suelesersuficiente con dosis bajas,dc 5 a
lO UI/k/h>2. En la enfermedadtromboembólicadel neonato,McDonald5”reco-
miendacomolimite terapéutico0.3 a0,5 UI/mí. deheparinaenplasmay demos-
traronqueerannecesariasdosisdesoténdc 16 a 35 UI/k/h., paraconseguirestos
nivelesplasmáticos.Las dosisde saturaciónsuelenserde 50a 100 UI/k/h.

La eliminación>3de la heparinadel plasmaes rápida.entretreintay cinco a
cuarentaminutos,en el neonato,por lo cual se ha de administrar un goteo
continuo. Duranteel tiempo en el que se estéadministrandosc debenrealizar

controlesde tromboplastinaactivada.
Detodasformas,suutilidaden la trombosisinstauradaespuestaendudapor

numerososautores.
La warfarinasódicay otros cumarinicos>’se utilizan en adultosy en niños

mayorcitosdurante largo periodo de tiempo, despuésde realizar la lisis del
trombo, o como preventivoen procesosembolizantes.

El tratamientotrombolitieo»-><’->7-»->’-”>, lopodemosrealizarcondosfármacos:
laestreptocinasa,obtenidadecultivosbacterianos--deestreptococosdel grupoC.
y la urocinasa,obtenidade cultivos humanos,orina y riñones.Estaúltima tiene
la ventajadc su accion directa, sin formación de un complejo activador del

plasminógeno,su no antigenicidad,sumanejabilidadenlas dosisy poderusarlo

en presenciade títulos altos antiestreptocócicos.

Un requisito imprescindibleparasu usoesqueno existiesecirugíapreviaen
los diez díasanteriores,asícomo la no existenciade hemorragias,puespodrían
lísar los «tapones»hemostáticosy conducirnosa una hemorragiade graves
consecuencias.Asimismo,es necesariono someteral pacientea puncioneso

tomasde biopsiadurantesu uso
La administraciónserealizarámedianteun catéterquedejamoslo máscerca

posibledel trombo”2.En el neonatosecatctertzala umbilical, dejandocl catéter
a la alturade las renales.

Las dosisdeurocinasa”3queserecomiendansonvariablessegúnlosautores,
siendomás altasen el neonatoqueen el adulto. La pautamásrecomendadaes:
una dosisde saturacióndc 4.000u.i./kg. en diez minutos,y continuarcon una
dosisde sosténentre4.000y 6.000unidades/kg./h.
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Duranteel tiempoqueseestáutilizandoesnecesariovigilar losproductosde
degradacióndel fibrinógeno,los nivelesde plasminógenoy fibrinógeno. Seha
debidorealizarun estudioprevio de ellosparaobtenerasí unascifras basales.

La duracióndel tratamientonormalmentees de 24 a 72 h., aunquepodría
llegarsehastadossemanas57.

Seirá evaluandola lisis del trombo,asícomo la recuperaciónfuncionaldel

riñón medianteecografías,gammagrafiasy la normalizaciónde los parámetros
del laboratorio.

El pronóstico de la trombosis venosarenal tratadacon fibrinoliticos es,
francamente,muybueno.

El indice de supervivenciasin tratamientoespecificoesaproximadamente
dcl 38%,dejandocomosecuelas,hipertensiónN,faltadefunciónrenaly defectos
tubulares>’5.
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