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SUMMARY: Akdag A, Sar1 FN, Erdeve O, Dilmen U. (Dr. Zekai Tahir Burak
Maternity Teaching Hospital, Ankara, Turkey). Renal vein thrombosis in a
premature infant. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2014; 57: 31-34.

The incidence of renal vein thrombosis (RVT) was reported as 0.5 per 1000
neonatal intensive care unit admissions. Any underlying predisposing factors,
such as asphyxia, sepsis, dehydration, hyperviscosity, maternal diabetes, birth
injury, or indwelling intravascular catheters, in combination with inherited
prothrombotic risk factors, play a major role in the pathogenesis of neonatal
RVT. We report a case of bilateral RVT in a premature infant associated
with maternal diabetes and methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR)
gene mutation.
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OZET: Renal ven trombozu, yenidogan yogun bakim iinitesine kabul edilen
bebekler arasinda 0.5:1000 oraninda goriilmektedir. Protrombotik risk faktorleri
ile beraber asfiksi, sepsis, dehidratasyon, maternal diyabet, hiperviskozite,
dogum travmasi, damar igine kateter yerlestirilmesi gibi hazirlayic1 faktorler
patogenezde major rol oynamaktadir. Bu makalede diyabetik anne bebegi
olmasinin yani sira metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) mutasyonu
saptanan bilateral renal ven trombozlu prematiire bir olgu sunulmaktadir.

Anahtar kelimeler: renal ven trombozu, diyabetik anne bebegi, MTHFR mutasyonu.

Renal ven trombozu (RVT) yenidoganlarda
kateter iliskili olmayan vendz trombozlar
icinde en sik goriilen tromboembolik olaydir.!
Yenidoganlarda goriilen trombozlarin %10’unu
olusturur.2 RVT, bobrek kan akimindaki
azalma ile birlikte hipervisk6z, hiperozmolar
ve koagililasyona egilim olusturan yenidogan
problemleri sonucu gelisir. Maternal diyabet,
perinatal asfiksi, dehidratasyon, sok, polisitemi,
konjenital kalp hastalig1 ve sepsis varliginda
RVT riski yiiksektir. RVT’nin erkek cinsiyet
ve prematiirite ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Hematiiri, proteiniiri, trombositopeni, karinda
kitle ve/veya hipertansiyon ile klinik bulgu
vermektedir. Olgularin % 29’u bilateraldir.3
Uzun dénem izlemde bobrek hipoplazisi,
tlibiiler bozukluklar, hipertansiyon veya bébrek
yetmezligi gelisebilir.4

Bu makalede diyabetik anne bebegi olmasinin
yanisira metilentetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR) mutasyonu saptanan bilateral

renal ven trombozlu prematiire bir olgu
sunulmaktadir.

Vaka Takdimi

Gebelik yas1 33 hafta ii¢ giin olan erkek hasta,
34 yasindaki annenin ikinci gebeliginden
sezeryan ile 2250 gr olarak dogurtuldu. Apgar
skoru birinci dakika yedi ve besinci dakika
dokuz olarak degerlendirilen hasta solunum
sikintis1 nedeniyle yenidogan yogun bakim
tinitesine kabul edildi. Prenatal dykiide, annenin
oral glukoz tolerans testi sonrasi kan sekeri
diizeyinin yliksek olarak saptandigi, ancak diyet
uygulanarak kan sekeri diizeylerinin normal
sinirlarda tutuldugu ve insiilin gereksinimi
olmadig1 6grenildi. Annenin ilk gebeliginden
on yasinda saglikli bir kiz ¢ocugu vardi. Anne
baba arasinda akrabalik yoktu. Hastanin fizik
muayenesinde takipne ve karnin sol tarafinda
6 cm boyutunda diizgiin ylizeyli kitle disinda
ozellik saptanmadi. Postnatal birinci giinde
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yapilan laboratuvar incelemelerinde hemoglobin
14 mg/dl, hematokrit %44, 16kosit sayis1 14500/
mm?3, trombosit sayisi 173.000/mm3, kan sekeri
<20 mg/dl ve fibrinojen 764mg/dl bulundu.
Ayni giin yapilan idrar incelemesinde hematiiri
izlendi. Karin ultrasonografisinde sol bobrek
boyutu (60x29 mm) ve ekojenitesi artmis olarak
saptandi. Renal doppler ultrasonografisinde sol
bobrek parankiminde ince lineer ekojenite,
belirgin perirenal hematom yani sira sol renal
vende akim yoklugu, vena kava inferior (VKI)
ve sag renal vende trombiis izlendi. Olgumuzun
hastanede kalis siiresince kan basinci degerleri
normaldi.

Hasta ve annesi protrombotik risk faktorleri
acisindan degerlendirildi. Annenin lipoprotein
a diizeyi 21.3 mg/dl (normali 0-30 mg/
dl) bulundu. Hastanin protein C aktivitesi,
protein S aktivitesi, antitrombin III diizeyi,
protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin
zamani normal bulundu. Tromboz panelinde
MTHEFR geninde C677T ve A1298C heterozigot
mutasyon saptandi. PAI 4G/4G gosterdi. Faktor
V Leiden, Faktor V R2 protrombin factor
13(V34L) normal degerlerde bulundu.

Serbest oksijen tedavisi ile hastanin solunum
sikintis1 postnatal besinci giinde diizeldi.
Hastanin hipoglisemisi uygun glukoz
konsantrasyonda mayi ile tedavi edildi. Hastaya
diisiik molekiil agirlikli heparin (enoksaparin)
tedavisi 4 mg/kg/glin slibkutan iki doz olarak
antifaktor Xa izlemi ile baslandi. Tedavinin
yedinci giinii hematiirisi kayboldu. Doppler
ultasonografi iki hafta aralarla tekrarlandi.
Tedavinin 15. giiniinde yapilan Doppler
incelemesinde VKI ve sag renal vende akim
izlendigi ancak son renal venin tromboze
oldugu; 36. giliniinde yapilan sag bobrekte
renal ven acik ve VKI’de posttrombotik incelme
ve kalsifikasyon (tromboza ikincil) (Sekil 1),
sol bobrekte RVT’ye sekonder atrofi (Sekil 2)
saptandi. Hasta postnatal 44. giinde enoksaparin
tedavisi ile taburcu edildi. Taburculuk sonrasi
hastanin hematoji ve nefroloji klinikleri ile
izlemine devam edildi. Enoksaparin tedavisi
lic aya tamamlanarak kesildi. Hastamizin
diizeltilmis yas1 sekiz olup bobrek fonksiyonlari
ve kan basinci diizeyi normal olarak izlemine
devam edilmektedir.
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Sekil 1. Sag renal ven acik, vena cava inferiorda
posttrombotik incelme ve kalsifikasyon.
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Sekil 2. Sol bobrekte renal ven trombozuna sekonder atrofi.

bakim iinitesine kabul edilen bebekler
arasinda 0.5:1000 oraninda goriilmektedir.?
Protrombotik risk faktorleri ile beraber asfiksi,
sepsis, dehidratasyon, maternal diyabet,
hiperviskozite, dogum travmasi, damar igine
kateter yerlestirilmesi gibi hazirlayic1 faktorler
patogenezde major rol oynamaktadir.> Genetik
protrombotik risk faktorleri RVT’li olgularda
%43-67 oraninda goriilmektedir. Yenidoganlarda
RVT i¢in en 6nemli protrombotik risk faktérleri,
faktor V Leiden mutasyonu ve lipoprotein (a)
yiiksekligidir.1.6 Ozellikle Faktér V 1691GA
(faktor V Leiden) mutasyonu in utero dénemde
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gelisen RVT ile iliskili bulunmustur.”

Kot kontrollii diyabetik annelerden dogan
bebeklerde olasilikla ciddi polisitemi ve
hiperglisemi ve osmotik diiireze bagli intrauterin
dehidratasyon nedeniyle tromboza yatkinlik
olusmaktadir. Bizim olgumuzda etiyolojik faktor
olarak diyabetik anne bebegi olmasi yani sira
MTHFR geninde mutasyon da saptanmistir.

Olgularin ¢ogu solda olmak iizere %70 i tek
taraflidir.” Tromboz, kiiciik renal venlerde baslar,
ana renal vene uzanir ve sonunda VKI’ye ulasur.
Bizim olgumuzda VKI’ye uzanan bilateral RVT
tespit edilmistir.

Karinda kitle, makroskobik hematiiri ve
trombositopeni klasik tabloyu olusturmakla
beraber oligiiri, hipertansiyon, kusma, letarji,
anoreksi, ates ve sok da goriilebilir. Renal
ultrasonografide biiyilik, ekojenitesi artmis
ve kortikomediiller ayirimin kayboldugu
bobrekler saptanir. Bobreklerden VKI'ye
uzanan kalsifikasyon ve trombiis goriilebilir.
Ultrasonografi incelemesi, RVT olgularinda
prognostik degere sahiptir. Winyard ve
arkadaslari®, bébrek boyutu ile renal sonuglar
arasinda negatif iliski rapor etmislerdir.
Doppler ultrasonografi incelemesinde renal
ven veya VKI’de tromboz izlenir. RVT sonrasi
radyontiklid inceleme ile bobrekte skarlar
ve atrofi gosterilebilir. Olgumuz, karninda
kitle ve makroskobik hematiiri nedeniyle
yapilan Doppler ultrasonografisinde bilateral
renal venlerde ve VKI’de akimin izlenmemesi
nedeniyle RVT tanist almistir.

Renal ven trombozlu olgularin tedavi yaklasimi
tartismalidir. Tromboz tek tarafli ise ve VCI’a
yayilim yok veya iiremi eslik etmiyorsa hasta
yayllim agisindan izlenebilir veya {i¢ ay siireyle
antikoagiilan tedavi verilebilir.? Antikoagtilan
ajan olarak heparin ve tercihen diisiik molekiil
agirlikli heparin kullanilabilmekle beraber
tek tarafli RVT olgularinda uzun dénemdeki
faydasi acik degildir. Yapilan bir ¢alismada
tek taraflit RVT olgularinin antikoagiilan tedavi
almadan spontan iyilestigi ve olgularin tek
basina antikoagiilan ajanlarla veya fibrinolitik
ilaglarla tedavisinin renal sonuclari olumsuz
etkiledigi gosterilmistir. VCI trombozunda
embolik bir komplikasyon gozlenmediginden
antikoagiilan tedavi endikasyonu olup
olmadig1 acgik degildir, ancak tek tarafli
tromboz VKI’ye uzaniyorsa ii¢ ay siire ile
antikoagiilan tedavi uygulanabilmektedir.10
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Bilateral RVT olgularinda bébrek yetmezligi
varsa trombolitik ve antikoagiilan tedavinin
birlikte kullanilmasi 6nerilmektedir.!0 Bilateral
RVT olgularinda fibrinolitik tedavi ile birlikte
heparin kullaniminin bébrek yetmezligini
onledigi diisliniilmektedir. Bu hastalarda tedavi
en kisa zamanda miimkiinse ilk 24 saat i¢inde
baslanmalidir.® Tedavide gecikme bobrekte kalici
zedelenmeye neden olabilmektedir. Trombolitik
tedavinin tek tarafli olgularda etkili olmamasina
karsin bilateral RVT saptanan iki olguda renal
fonksiyonlar: diizelttigi gosterilmistir.? Bu
durum tek tarafli olgularin in utero veya
dogum sirasinda meydana gelmesinden dolay1
erken fibrinolitik tedavi baslamak icin yeterli
zamanin olmamasina bagli olabilecegi, bilateral
olgularin ise muhtemelen daha erken dénemde
tan1 aldigindan tedaviye yanitin daha iyi olmasi
ile aciklanmaktadir. Bizim olgumuza bilateral
RVT ve VKI’de tromboz gdzlendiginden iig
ay siireyle antikoagiilan tedavi uygulanmuistir.

Hastalarda uzun dénemde hipertansiyon,
bobrek atrofisi, bobrek fonksiyon bozuklugu ve
kronik bobrek yetmezligi gibi kalic1 zedelenme
gelismekte ve bu hastalarin yakindan izlenmesi
gerekmektedir. Trombotik bobrek siklikla aylar
icinde simetrik involiisyona ugramaktadir. Bir
calismada olgularin % 20’sinde hipertansiyon,
%3’iinde kronik bobrek yetmezligi izlenmistir.3
Bizim olgumuzda da kronik siiregte olan sol
bobrek tedaviye yanit vermeyerek atrofiye
ugramis ancak VKI ve sag renal vende
rekanalizasyon gozlenmistir.

RVT olgularinda rekiirrens nadirdir ve genellikle
altta yatan trombofili sebebi ile iliskilidir. Risk
faktoriine bakilmaksizin renal ven trombozu
olan ¢ocuk hastalarda genetik protrombotik
faktorler icin tarama yapilmasi onerilmektedir.

RVT goriilme sikligi, yenidogan yogun
bakim {initelerinde nadirdir. Ancak
yenidogan bebeklerde kateter iliskili olmayan
vendz trombozlar i¢inde en sik goriilen
tromboembolik olaydir. Olgularin hazirlayici
risk faktorleri agisindan degerlendirilerek
gerekli protrombotik faktorlerinin arastirilmasi
ve tedavinin erken dénemde planmasi uzun dénem
komplikasyonlarin engellenmesi agisindan
onemlidir.
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