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Insuficiéncia renal aguda infiltrativa causada por

doencas linfoproliferativas

Ameérico Lourencgo Cuvello Neto,Walid Khaled Omais, Luis Yu, Rui Toledo Barros, Luiz
Balthazar Saldanha, Emmanuel de Almeida Burdmann

Relatam-se trés casos de insuficiéncia renal aguda causada por

infiltrac&o de células tumorais em parénquima renal. Dois pacientes

apresentaram linfoma ndo-Hodgkin e um paciente apresentou leucemia

mieldide crdnica em crise blastica. O diagndstico foi realizado pelo

aumento do tamanho renal & ultrassonografia abdominal e por biopsia

renal percutanea que demonstrou infiltracéo dos rins pela neoplasia,
tendo sido confirmado pela melhora funcional apos a instituicao de

quimioterapia. Estacausade
insuficiéncia renal aguda
deve serlembradaemdoencas
linfoproliferativas, pois
apresenta evolucao renal
favoravel desde que o
diagnoéstico e tratamento
sejam estabelecidosemtempo
habil.

Insuficiéncia renal aguda (IRA) pode ocorrer em 10 a
30% dos casos de doencas linfoproliferatiVakla grande
diversidade na etiologia do comprometimento funcional re-
nal. As causas de IRA podem estar diretamente relacionadas
ao tumor como nos casos de obstrucéo urinéria por fibrose
retroperitoneal, invasdo tumoral de ureteres e pelve renal
ou compressao direta destas estruturas pelos linfonodos
retroperitoneais; além disso, pode decorrer da infiltracéo
macica do parénquima renal pela neopldsmIRA pode
também resultar de causas indiretas, tais como: septicemia,
desidratacdo, hipercalcemia induzida pelo tumor,
paraproteinemias, glomerulonefrites imunologicamente
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Introducéo

se a complicagdes inerentes ao tratamento da neoplasia,
podendo ocorrer nefrotoxicidade a quimioterapicos ou
antibiéticos, radioterapia e obstrucdo da via urinaria por
cristais de acido Urico (Tabela #)?A causa mais fregiiente

do disturbio funcional renal nestes pacientes é a obstrugéo
do trato urinario>**Qutra causa importante de insuficiéncia
renal é a sindrome de lise tumoral que ocorre apds o inicio
da quimioterapia ou radioterapia, sendo a hiperuricemia e a
hiperfosfatemia implicadas na lesdo renal. Todavia, a lise
tumoral também acontece sem relacdo com o tratamento,
sendo chamada de espontanea. Neste caso tiralbwer
celular gera niveis aumentados de acido Urico, que precipita-
se no pH &cido dos segmentos distais do lumen tubular
causando obstru¢c&bUm fato curioso observado nos
pacientes portadores de sindrome de lise tumoral espontanea
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Tabela 1 ausculta cardiaca e pulmonar. O figado era palpavel a 2 crr
Etiologia da IRA em doengas linfoproliferativas. do rebordo costal direito, discretamente doloroso. Havia uma
Efeito Direto massa mével e indolor em fossa iliaca esquerda, associad

Obstrucao de ureteres
Compresséo, invasao ou fibrose retroperitoneal
Infiltrac&o renal

a edema mais intenso no membro ipslateral. Os pulsos
estavam presentes e sem alterac¢des, ndo sendo evidenciad

Oclusdo de vasos renais adenomegalias periféricas.
Ruptura da pelve ou do ureter Os exames laboratoriais revelaram: uréia 178 mg/dL,
Efeito Indireto _ creatinina 14,7 mg/dL, potassio 8,0 mEq/L, pH 7,31,
g!percamem.a_ bicarbonato 17 mEq/L, acido Grico 14,8 mg/dL,
indrome de lise tumoral . . . .
Rim do mieloma, paraproteinemias desidrogenase lactica (DHL) 242 U/L, glicemia 92 mg/dL,
Amiloidose hemoglobina 8,8 g/dL, hematdcrito 28%, leucécitos 8.200/
Glomerulonefrites mediadas por imunocomplexos mm? (80% segmentados, 4% bastonetes, 3% eosindfilos, 8%
geez;zga;o linfocitos, 5% mondcitos), plaguetas 497.000Anadlcio
Relacionadas ao %atamemo 8,1mg/dL, fosforo 4,5 mg/dL e proteinas totais 5,77g/dL
Nefrite actinica (albumina 2,67 g/dL, 20,19 g/dL,a, 0,77 g/dL,b 0,85 g/
Sindrome de lise tumoral dL eg1,29 g/dL). Por causa da anuria nao foi possivel obter
Nefrotoxicidade exame de urina. No ultrassom abdominal evidenciou-se

Nefropatias obstrutivas por produtos de degradacéo das purinas

discreta hepatomegalia homogénea, sem sinais de

] o _ _ . _ . hipertensé&o portal, discreto aumento da ecogenicidade re-
€ a auséncia de hiperfosfatemia. Por outro lado, insuficiengi@| rim direito medindo 14,7x6,0x5,7 cm e rim esquerdo

renal causada por infiltracdo parenquimatosa de Cé'“'§§,8x6,4x5,1cm, sem perda da relaggo corticomedular, com
tumorais € considerada bastante refra. auséncia de hidronefrose e sem litiase renal. Havia presenc:
No presente estudo, sdo relatados dois casos de linfognadulo sélido em parede abdominal, 2,5x1,9cm, em fossa
ndo-Hodgkin e um caso de leucemia mieléide cronica efpaca esquerda. Guplex scamostrou hipoperfusao renal
crise blastica que apresentaram IRA por infiltracéo renal.com aumento da resistividade e pulsatilidade, na presencz
de veias e artérias renais pérvias. No membro inferior
Caso 1 esquerdo havia trombose venosa profunda de femoral e
tronco tibio-peroneiro. Submetido a bidpsia renal percutanea

Paciente masculino, 59 anos, mulato, agricultor. Ha e revelou apenas necrose tubular aguda em regeneracé

meses_da hospitalizrilgéo atual foi diagnosticadolin_foman” “igura 1a). Por permanecer em andria, apos 15 dias,
Hodgkln,(Ll.\lH) de .CeI,UI".’lS B, com glt_o grad de m.a“gn'daderealizou—se nova bidpsia renal guiada por ultrassom que
centroblastlc_o, pollmorflco_e com mﬂltrac;ao de Imfonodos.Eostrou infiltrac&o pelo linfoma em parénquima renal, ne-
Recebeu seis ciclos de quimioterapia, esquema ProMACE-
CytaBOM (Ciclofosfamida, Adriamicina, Vepeside,
Metotrexato, Arabinosideo C, Bleomicina e Prednisona),
sem intercorréncias e ao final do tratamento a creatinina
sérica era de 1,0 mg/dl. H4 quatro meses da internagéo
retornou ao seu Estado de origem (PE), permanecendo sem
acompanhamento clinico.

H4 quinze dias da admissao, procurou ambulatério
gueixando-se de dor lombar esquerda, em cdlica, com
irradiacdo para o membro inferior ipsilateral, emagrecimento
de 4 kg, astenia, 2 episédios de hematuiria macroscopica e
diminuicdo do volume urinario. Foi internado por piora da
dor e por ndo urinar ha 36 horas. Ao exame fisico de
admissao, o peso foi de 54 kg e a altura de 164 cm.
Apresentava-se descorado ++/4, hidratado, afebril,
anictérico, eupnéico e com edema de membros inferiores +/
4. A pressao arterial era de 110/70 mmHg, e a frequéncglaura 18 Netrosetubulara ) ”

. ~ o . gudacomcélulasnecroticas
cardiaca de 92 bpm- Nao foram observadas altera(s;oesdélﬁ':'evestimentotubular(Hematoxilina—eosina, 160X).
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palpavel a 2 cm do rebordo costal direito e bago palpavel a 3
cm do rebordo costal esquerdo, com a presenca de massa
movel na fossa renal direita, indolor e com limites precisos
(rim direito?). Observava-se edema de membros inferiores +/
4. Sua diurese era de 800 ml em 24h.

Os exames laboratoriais revelaram : uréia 161 mg/dL,
creatinina 6,9 mg/dL, potassio 4,7 mEg/L, sédio 139 mEq/
L, urina I: pH 5,0, densidade 1005, leucécitos: 5000/mL,
hemacias: 20.000/mL, auséncia de cristais, auséncia de
dimorfismo eritrocitario, proteiniria de 24h 0,24 g, proteinas
totais 6,6 g/dL (albumina 4,13 g/dh, 0,28 g/dLa, 0,649/

dL, b 0,73 g/dL eg 0,81 g/dL), acido urico 12,9 mg/dL,
glicemia 97 mg/dL, calcio 9,6 mg/dL, fésforo 6,7 mg/dL,
bicarbonato sérico 18,9mEq/L, DHL 396 U/L, hemoglobina
9,1 g/dL, hematocrito 29%, leucécitos 6900 (54%
crose cortical segmentar e necrose tubular aguda, camgmentados, 7% bastonetes, 29% linfécitos, 3% eosindfilos,
pesquisa negativa para cristais de acido arico (Figura 1% mondcitos) e 267.000/nmnplaquetas. Os rins

A biopsia de medula 6ssea ndo evidenciou infiltracdapresentaram-se ao ultrassom renal com discreto aumento
linfomatosa. da ecogenicidade, relacdo corticomedular preservada, rim

O paciente evoluiu com melhora significativa da fungadlireito 14,8x4,9x4,8 cm e rim esquerdo 15,9x5,3x5,1 cm,
renal apés a introducdo da quimioterapia de resgapeesenca de linfonodos aumentados na cadeia periadrtica.
(vincristina, bleomicina, prednisona). Recebeu alta hospital&ioi submetida a bidpsia renal percutanea, verificando-se
com creatinina de 2,1 mg/dL e depuragéo de creatinina @gensa infiltracdo linfomatosa de tecido renal distorcendo a
39,2 ml/min (Figura 3). No ambulatério, apds 21 dias darquitetura do 6rgéo e auséncia de cristais de acido Urico. A
alta, novo ultrassom renal constatou reducdo de tamanholiiépsia de medula éssea revelou invasao linfomatosa
rim D. para 11,5 cm e do rim E. para 10,2 cm. O pacientaoderada.
faleceu ap6s 8 meses de acompanhamento, por septicemiaApds instituicdo da quimioterapia CHOP
associada a quimioterapia. (Ciclofosfamida, Daunorrubicina, Vincristina, Prednisona),
houve reducao dos niveis de uréia e creatinina, recebendo
alta com 2,3 mg/dL de creatinina. Apés 1 més de
acompanhamento ambulatorial apresentou hemorragia

Paciente feminino, 49 anos, branca, metallrgica. Hfigestiva. Foi realizada endoscopia digestiva alta que
dois meses da internac&o iniciou quadro de dor abdominabstrou leso ulcerada em fundo géstrico, sendo evidenciada
difusa em cdlica e constipacéo intestinal. Apds duggfiltracao linfomatosa no exame histopatolégico. Apds nove
semanas surgiram dor lombar bilateral, urina com espumaeses a paciente faleceu por pneumonia aspirativa bilateral
nauseas e vomitos. Procurou o Pronto Socorro Municipgotivada por diminuicsio do nivel de consciéncia associada

pelo aumento da intensidade da dor. Apresentava-g@nvaséo do sistema nervoso central pelo linfoma.
descorada e com edema de membros inferiores. Relatava

emagrecimento de 4 kg e diminuicdo da diurese. Os exames
laboratoriais evidenciaram: uréia 136 mg/dL, creatinina 4,450 3
mg/dL, potassio 6,0 mEqg/L, hematocrito 29%, Paciente masculino, 35 anos, branco, possuia 0
hemoglobina 9,0 g/dL e leucdcitos 4500 Hgegmentados diagndstico de leucemia mieldide crénica ha 15 meses,
84%, linfécitos 16%). Foi encaminhada ao Hospital dafazendo uso de Hydréia. H4 seis meses da internacéo, quando
Clinicas-FMUSP para elucidacao diagndstica. apresentou transformacéo blastica para linhagem linféide,
Ao exame fisico encontrava-se lucida e orientadaniciou novo esquema de quimioterapia contendo
descorada ++/4, hidratada, afebril, anictérica e eupnéica.ikicialmente apenas Vincristina e Prednisona. Em agosto/
presséo arterial era de 90x60 mmHg. N&o haviam altera¢@@® fez tratamento com DOAP (Daunorrubicina, Vincristina,
no exame cardiovascular e pulmonar. O abdome apresentasariamicina e Prednisona), associados ao arabinosideo C
se doloroso a palpagéo profunda em mesogastro, figado final do ciclo. Todos os tratamentos apresentaram resposta
parcial. Os exames de fungéo renal dois meses antes da

Figura 1b. Infiltragdo linfomatosa da medular renal
(Hematoxilina-eosina, 160X).

Caso 2
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Fidtiguga 3. Evolucéo da creatinina (mg/dL), desidrogenase latica (DHL, U/L) e diurese
(mL/24h) do caso 1, durante os 95 dias de evolugdo do paciente. Evidencia-se a
melhora da funcéo renal ap6s a instituicdo da quimioterapia (QT) .

internagcdo mostravam uréia 63 mg/dl e creatinina 0,9 mg/@h e 2b). Com o paciente ainda andrico, iniciou-se Hydreia
sendo a pressao arterial de 100 x 70 mmHg. e Prednisona. Apds 4 dias do inicio da quimioterapia, voltou
Ha vinte dias da admissdo comecou a apresentar felarder diurese de 670 mL/24h evoluindo para 2,9 litros em
sem foco evidente (8 pares de hemocultura negativos), terdigas semanas e creatinina de 1,6 mg/dL, &cido Urico de 12,
utilizado: ceftazidima, teicoplanina e anfotericina B. HA umang/dL, célcio 8,7 mg/dL, fésforo 4,6 mg/dL e DHL 6430
semana da internacdo evoluiu com dispnéia progressiva/L .
edema de membros inferiores e reducdo do volume urinario Apesar da recuperacédo da fungéo renal, evoluiu com
evoluindo para anuria. Foi internado na UTI-Nefrologia dansuficiéncia respiratoria aguda progressiva e 0bito, sendo
HC-FMUSP em edema agudo de pulm&o, estase importag@nstatada hemorragia pulmonar importante na necropsia.
de veias jugulares, descorado ++/4, discreta cianose de
extremidades, anictérico, temperatura axilar®®8,pesando
64 kg (peso habitual 57 kg), taquidispnéico, com FR: 40 . .
irm e presséo arterial de 160x110 mmHg. A ausculta Discussao
pulmonar mostrava estertores crepitantes bilaterais e
hepatomegalia dolorosa. Apresentava os seguintes examesem 30 a 60% das necrépsias de doencas
na admisséo: creatinina 4,3 mg/dL; uréia 164 mg/dL; sddigfoproliferativas observa-se infiltragao do parénquima re-
133 mEg/L; potassio 6,4 mEq/l; DHL 522 U/I; acido Uricong|, 41617 por outro lado, distirbio funcional renal causado
13,2 mg/dL; calcio 9,0 mg/dL; fosforo 7,1 mg/dL; exclusivamente por esta infiltracdo é entidade ai&‘A
hemoglobina 10,8 g/dL; hematdcrito 31%; leucécitos 17.60@espeito do rim estar acometido em um ter¢co dos 696
(8% bastonetes, 79% segmentados, 10% linfdcitos, 1¥acientes com linfomas estudados por Richmond e cols.,
eosindfilos, 2% metamielécitos) e plaquetas 919 miflmm somente quatro (0,5%) faleceram por uremia devido a
Em razdo de ndo responder as medidas clinicas pafgasio parenquimatosa renal pela doenca de'tizsaim
edema agudo de pulméo, foi submetido a varias sessdesedéudo envolvendo 1068 casos ndo houve diferenca na
ultrafiltracéo e hemodialise. Houve melhora progressiva dacidéncia de infiltragdo renal entre os linfomas Hodgkin e
quadro congestivo, com diminui¢édo do peso para 54,8 kgao Hodgkin?® Foram descritos na literatura apenas 60 casos
No entanto, a pressao arterial permaneceu em 150x186 linfoma com IRA causada pela invasao do tecido renal.
mmHg. Ultrassom renal demonstrou rim direito com 13,8°As leucemias linfociticas tém maior predilecéo pelo rim,
cm e rim esquerdo com 14 cm. Cintilografia com Galianfiltrando-o em até 76% das vezes, enquanto as formas
demostrou intensa captacéo pulmonar e renal. Foi submetigidel6genas correspondem a 58% dos 108 casos de
a biopsia renal guiada por ultrassom, que revelou replecéecropsias publicados por SterAbido houve diferenca
leucémica renal e auséncia de cristais de acido Urico (Figuras comprometimento renal dos tipos cronicos e agudos de
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comprimidos e o epitélio aplainado, mas a membrana basal
tubular permanece intact®Tandon comenta que o
crescimento do linfoma inicia-se entre os néfrons, nédo
afetando sua funcao, por isso a invasado tumoral raramente
leva a insuficiéncia renal. A progressao da infiltracéo tu-
moral leva a destruicdo do parénquima renal por isquemia e
necrose da prépria massa tumgtal.

O envolvimento parenquimatoso renal nos linfomas tem
como apresentacdo mais comum a presenca de multiplos
nédulos tumoraig’-?¢*Richmond e cols. estudando mate-
rial de autdpsias encontraram este quadro em 75% dos casos.
1 Este padrao pode explicar porque no paciente do caso 1

Figura 2a. Infiltragdo leucémica do intersticio re- evidenciou-se apenas necrose tubular aguda em regeneracéo
nal (Hematoxilina-eosina, 64X). . . S ~ ~ Lo
na primeira biépsia, ndo havendo correlacédo clinico-
patologica satisfatoria, pois 0 mesmo apresentava-se andrico.

leucemiag’ Todavia, ha maior frequiéncia de transformagaé* Primeira biopsia foi realizada as cegas, enquanto que a
blastica nos pacientes com leucoses cronicas que tém s&ggunda teve o auxilio do ultrassom guiando a agulha para
rins infiltrados, tornando-os semelhantes as formadMa area mais hiperecogénica, onde havia infiltragao.
agudag2°Uremia atribuida a infiltrac&o leucémica tem sigdg\odulos solitarios e doenga unilateral séo comumente vistos
relatada em torno de 1% dos pacientes com leucemi&8! doenca de Hodgkin. Infiltracéo difusa € o modelo mais
agudas?®?2%com apenas 25 casos descritos na literéittfra. frequiente em invasdes por leucemias agudas relatadas por

Nos trés casos apresentados, a insuficiéncia renal par&@wdoy € Neuhausétambém podendo ser encontrado em
ter sido originada a partir da infiltragao de células tumoraidnfomas nao-Hodgkin. A invaséo linfomatosa tem como
Os pacientes néo tiveram hipercalcemia ou hiperfosfaterrP4incipal mecanismo de disseminacéo a forma hematogeénica,
graves e ndo haviam evidéncias de obstrugdo das vid&€m. pode ocorrer extensdo direta de algum processo
urinarias nos exames ultrassonograficos. Embora o acii§oplasico retroperitoneal ou de linfonodos hilares. Linfomas
Grico estivesse presente em niveis elevados nos tf&0aiS primarios sdo extremamente rafoS. A raridade
pacientes, ndo foram evidenciados cristais no sedimerfi§sta entidade esta provavelmente relacionada ao fato do
urinario, assim como na histologia renal. Os nivejfarénquima renal ser destituido de tecido linféide.
aumentados de acido Urico e fésforo podem ser explicados _O_qléadro clinico da mfllljra(;z;l\lo reggl costucrjna sir, na
somente pela perda da funcao renal. Existem casos descrﬂb@tor'a ;S Vezes, meIsE(Jem 'CS' 0s ¢ C‘,”‘;FOS e?(,:r! 0s por
de glomerulopatias que evoluem de forma rapidament¥atson: 57 eram completamente assintomati¢dsmaturia

progressiva associadas a linforidda um aumento de
antigenos neoplasicos circulantes nestes pacientes, levando
a formacao de imunocomplexos. Argumenta-se que estes
imunocomplexos tenham um papel importante na leséo re-
nal, na forma de depdsitos. Na analise histopatoldgica nao
foi evidenciada lesbes glomerulares, sendo afastada esta
hip6tese. Outras causas de insuficiéncia renal foram
afastadas pela analise dos dados clinicos e laboratériais.
evidéncia mais consistente indicando a infiltragdo como
etiologia da insuficiéncia renal foi a rapida melhora da funcéo
renal e a diminuicdo do tamanho dos rins, seguindo-se a
instituicdo da quimioterapia (Tabela 2), além da analise
histologica.
O mecanismo causador da IRA na invaséo do tecido
renal ndo é bem conhecido. Suki especula que a densa
infiltracdo tumoral pode causar compressao do limen tubggyra 2b. infitrago leucémica do intersticio re-
lar produzindo obstrugéo intrarenal, pois os tubulos est&al (Hematoxilina-eosina, 160X).
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Tabela 2 comportamento da IRA foi ndo oligari¢bApenas um
Sexo, idade, evolugéo laboratorial e ultra- paciente apresentou melhora da funcdo renal apos
sonografica antes e apds quimioterapia dos trés radioterapia do seminoma que acometia o%im.

acientes. . .

P O tratamento do acometimento renal pelos linfomas e

Caso 1 Caso 2 Caso 3 . . . . .
Patologia LAN LAN MC leucemias consiste em doses de radioterapia que variam entr
Sexo M F M 600 a 2000 rad na fossa renal ou esquemas de quimioterapic
Idade (anos) 59 49 35 Os resultados obtidos sao favoraveis em relacao a funcac
Tamanho - pré-QT 14,7/138 14,8/15,9 13,5/14  renal, tornando-se a medida de escolha para melhora da
Renal (cm) - pos-QT 1157102 99/107 - dores e reversdo dos quadros de hematuria, obstrucéo da
Cr basal (mg/dL) 1,0 - 0,9

vias urinérias, hipertensdo e uremia. Os casos descritos n

Cr méxima (mg/dL) 15 9,8 8,1 . L ~

Cr pés QT (mgfdL) 21 23 16 presente trabalho ilustram a dramatica recuperacao da
DHL basal (U/L) 182 396 522 insuficiéncia renal apés a quimioterapia (Figurao3jue

DHL p6s QT (U/L) 1720 1574 6430 também foi observado por diversos autéfés’18-24/arios

Cr: creatinina sérica, QT: quimioterapia, DHL: desidrogenase latica, LHN: quimioterapicos sdo metabolizados ou excretados pelos rins
linfoma néo-Hodgkin, LMC: leucemia mieldide cronica. como, por exemplo, bleomicina, cisplatina, metotrexato e

ciclofosfamida devendo, portanto, ser evitados inicialmente

pode estar presente, como em dois dos casos descritos, af§fesquemas de tratamento destes pacientes, apesar da s
como proteindria discreta. Os pacientes também podeifcomendacéo freqliente em varios protocolos. As doses
apresentar dor lombar, hepatoesplenomegalia e hipertens@@vem ser adequadas a funcao renal residual, tendo-se
Esta Gltima ocorreu no caso 3, ndo tendo melhorado mesiigdado de considerar a diminuicdo de massa muscular
com a resolucéo da hipervolemia. A hipertensdo pode esfigquentemente observada nesses pacientes, no momento c
relacionada & distensdo das artérias intrarenais, ocasionddgrpretar as dosagens de creatininas.
pela infiltragdo do linfomee® causando isquemia com  Em resumo, apesar da infiltragdo do parénquima renal
conseqiiente liberacdo de renina. A IRA nesses caso$® doencas linfoproliferativas ser causa rara de insuficiéncia
freqlientemente ndo oligirica. Nos 17 casos revisados penal aguda, deve ser considerada em pacientes portadore
Glicklich, 70% apresentavam diurese de 24 horas acima d&@ com suspeita diagnostica destas neoplasias,
400 ml2Apesar da insuficiéncia renal por infiltracdo denotaprincipalmente naqueles com tamanho de rim aumentado.
grau avancado da neoplasia, ocorrendo quase sempre &nmportancia de estabelecer o diagnéstico e instituir o
individuos terminais, a perda da funcéo renal pode sertmtamento adequado é enfatizada pela rapida reversao d
manifestacao inicial dos linfom&sie**Esse comportamento leséo renal observada nos trés casos descritos.
ocorreu na paciente do segundo caso, estabelecendo-se o
diagnostico de invaséao linfomatosa do parénquima renal na
investigacao da insuficiéncia renal aguda. Summary

O aumento renal, evidenciado por algum método de
imagem, esta presente em quase 70% dos casos de infiltracdo

- S - . - 'Three cases of acute renal failure due to neoplasic
e consitui uma indicacdo importante na G"IuC'dag‘fjll?lfiltration are reported. Two patients presented non-Hodgkin
diagndsticaz®21*Nos trés casos descritos, o maior diametr P ) P P 9

. : : o .Iymphoma and one presented chronic myeloid leukemia in
dos rins era superior a 12 cm, considerado limite superi

. . lastic crisis. Diagnosis was performed by renal ultrasound
da normalidade. Todavia, em 30% dos casos de leucemias . . )

S R and percutaneous kidney biopsy that showed neoplasic
agudas, o aumento renal ndo é devido a infiltr&ggmdo

: N ~ infiltration. Renal function improvement after chemotherapy
provavelmente relacionado a producgéo de fatores tumorais

. . ] confirmed the diagnosis. This cause of acute renal failure
gue estimulam o crescimento do parénquima fé@also

. . o . .—._~should be considered in lymphoproliferative diseases with
da tomografia computadorizada possibilita maior deflnlgaPenal involvement because of the favorable course of the
das areas de infiltracao renal.

. . . renal disease in response to early diagnosis and treatment.
Outras neoplasias podem acometer silenciosamente 58 P y diag

rins, através de suas metastases, incidindo entre 2,8% a
12,6% das autdpsias estudadas. O sitio primario mais comum
€ o pulmao, seguido pelos melanomas, cancer de mama e
estdmago®*Insuficiéncia renal por infiltracdo de tumores

sélidos foi descrita em somente seis casos e em todo§ 0 Richmond J, Sherman RS, Diamond HD, Craver LF. Renal
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