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Resumo
Durante a gravidez e o puerpério, existe um estado de hipercoagulabilidade sanguínea e, portanto, de risco para 
eventos tromboembólicos. A trombose de veia renal é uma condição grave, pouco frequente e de difícil diagnóstico. 
Este estudo relatou um caso de trombose de veia renal numa puérpera, descrevendo caso clínico, fatores de risco, 
métodos diagnósticos e o tratamento instituído.

Abstract 
Pregnancy and puerperium are periods of blood hypercoagulability and, therefore, of risk for thromboembolic events. 
Renal vein thrombosis is a serious and infrequent condition of difficult diagnosis. This study reported a case of renal vein 
thrombosis in the puerperium, and described the clinical case, risk factors, diagnostic methods, and treatment instituted.
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Introdução

A doença tromboembólica venosa é uma das causas de 
morbimortalidade na gravidez e no puerpério1-4. A gravi-
dez é considerada um estado trombogênico3,4 e existe um 
aumento de cinco vezes no risco de eventos tromboembó-
licos venosos durante o ciclo gravídico puerperal1,5 — o 
risco absoluto de desenvolver a doença é de 7 a 25 em 
10.000 gestações6,7. Os locais mais comuns de trombose 
venosa durante a gravidez são as veias iliofemorais8.

A trombose de veia renal (TVR) é rara e dificil-
mente ocorre em pacientes que não tenham condi-
ções subjacentes, como síndrome nefrótica ou câncer 
renal9-11. Em dois terços dos casos acomete ambas as 
veias renais11,12. Nos casos de unilateralidade, a veia 
renal esquerda é mais prejudicada9,11,12. Em raros casos, 
estende-se para veia gonadal (0,4%)9. 

A TVR apresenta quadro clínico insidioso e crô-
nico, sendo diagnosticada apenas quando se associa ao 
embolismo pulmonar ou insuficiência renal, mas pode 
ser aguda e com quadro clínico mais grave11-13. Os casos 
de TVR agudos costumam cursar com hematúria ma-
cro ou microscópica, dor no flanco e disfunção renal11. 
Menos comumente, cursam com sintomas gerais como 
náusea, anorexia, febre e dor abdominal intensa, podendo 
simular abdome agudo11. Geralmente, não há proteinú-
ria significativa entre as pacientes que não apresentam 
síndrome nefrótica14. 

A TVR aguda não costuma estar relacionada com a 
síndrome nefrótica, estando geralmente associada a trauma, 
desidratação (em crianças) ou estados de hipercoagulabi-
lidade15. As trombofilias são frequentes nesses pacientes, 
sendo a deficiência de proteína S a mais relacionada9. 
Na gravidez e no parto, a tríade de Virchow está presente: 
o sistema de coagulação está hiperativado, o fluxo venoso 
está mais lento e há trauma dos vasos (principalmente 
pélvicos) durante o parto, trauma este que tende a ser 
maior na cesariana2,12,16-18.

A principal alteração no sistema de coagulação é um 
estado trombótico, especialmente no final da gravidez e 
no parto16-19. Há um aumento importante dos fatores I, V, 
VII, VIII, IX, X, XII e de von Willebrand e diminuição 
da atividade fibrinolítica, os quais voltam ao normal logo 
após o parto2. A velocidade do fluxo sanguíneo reduzido 
durante a gravidez, o nadir, ocorre entre a 34ª semana e o 
termo. O fluxo volta ao normal cerca de seis semanas após 
o parto2. A TVR é considerada trombose venosa grave e a 
sobrevida das pacientes com esta condição é menor do que 
aquela observada nas pacientes com história de trombose 
venosa de membros inferiores9.

O objetivo deste trabalho foi relatar um caso de TVR 
no puerpério afim de discutir os fatores de risco, a inves-
tigação diagnóstica e o tratamento dessa condição rara.

Descrição do caso

Mulher, 21 anos, parda, G4P3A1, previamente hígida. 
Gestação a termo. Foi internada em trabalho de parto e 
evoluiu com parto vaginal sem lacerações e sem intercor-
rências. Após 24 horas do parto, iniciou com dor em flanco 
esquerdo de forte intensidade, de alívio apenas por meio de 
analgésicos opioides. A paciente reagia com dor a punho 
percussão da loja renal esquerda e a apalpação de flanco 
esquerdo, porém sem defesa abdominal. Durante as crises, 
apresentava sudorese profusa, vômitos e tontura. Manifestou 
também nesse período picos hipertensivos. Devido à suspeita 
de ureterolitíase, foram solicitados exames laboratoriais e 
radiológicos. O exame simples de urina revelou 1+ de pro-
teínas, células do epitélio renal e hemoglobina. A creatinina 
sérica era de 1,9 mg/dL. O exame de ultrassonografia (USG) 
renal e de vias urinárias foi considerado normal.

Realizou-se, então, uma tomografia computadorizada 
(TC) de rins e de vias urinárias não contrastada, devido 
ao aumento da creatinina. A TC sugeriu o diagnóstico de 
trombose de veia renal e evidenciou veia renal esquerda 
retro-aórtica (variante anatômica). Foi realizada USG com 
Doppler dos rins e veias renais, que evidenciou rim esquerdo 
de dimensões aumentadas (186 cm3), com córtex ecogênico 
e pirâmides hipoecogênicas. Veias gonadal e renal esquerdas 
com material hipoecogênico em seu interior. Sem fluxo a 
dopplervelocimetria até a porção retro-aórtica da veia renal. 
Foi confirmado, assim, o diagnóstico de trombose das veias 
renal e gonadal esquerdas (Figuras 1 e 2). A proteinúria de 
24 horas teve resultado de 370 mg (não nefrótica) e a investi-
gação de trombofilias foi negativa. Os exames realizados para 
investigação de trombofilias e doenças autoimunes foram: 
proteína C, proteína S, resistência à proteína C ativada, 
fator VIII, antitransglutaminase, FAN, antitrombina III, 
fibrinogênio, anticardiolipina IgG e IgM, anticoagulante 
lúpico, anticorpo anti-DNA, anti-SM, anti-Ro e anti-La. 
Todos tiveram resultado normal. Paciente negava história 
prévia de trombose venosa. 

Referiu tabagismo por cinco anos, findo há oito meses. 
De história familiar referia trombose venosa de membros 
inferiores em três parentes. Foi optado por anticoagulação, 
com heparina não fracionada subcutânea 20.000 UI 12/12 
horas, e varfarina sódica, 5 mg ministrados por via oral ao 
dia. Não foi utilizada enoxaparina devido à disfunção renal. 
Iniciou-se também com benzilato de anlodipino, 5 mg 
via oral ao dia, para controle pressórico. A paciente teve 
alta no 13º dia de puerpério, após a relação normatizada 
internacional (RNI) do tempo de atividade da protrom-
bina (TAP) atingir valor de 2,0 e a heparina ser suspensa. 

Após a alta, foi acompanhada nos ambulatórios de 
hematologia, nefrologia e obstetrícia. Tem adequada adesão 
ao tratamento e mantém RNI entre 2,0 e 3,0. A função 
renal retornou ao normal com valor de creatinina de 1,1 
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e sem proteinúria significativa. Até o momento, mantém 
anticoagulação e não apresentou novos episódios de dor 
em flanco ou de trombose. Tem plano de anticoagulação 
por tempo prolongado.

Discussão

Os principais fatores de risco para eventos trombo-
embólicos na gestação e puerpério são idade maior que 
30 ou 35 anos2,5,6,16,18,20,21, multiparidade2,5,18,21, cesariana 
(principalmente se de urgência)2,5-7,16,18,20-22, hipertensão 
específica da gestação5-7,21, diabetes gestacional5, obesi-
dade2,4,6,7,18-20,22, hiperemese gravídica6, história pessoal 
ou familiar de trombose2-5,18, hemorragia pós-parto2,5-7,22, 
anemia falciforme2,4,19, lúpus eritematoso sistêmico4, in-
fecções ou internações na gravidez5,6, trabalho de parto 
prematuro20,22, feto morto22, gravidez múltipla6,7,20, cor 
negra7,16,19, antecedentes de uso de técnicas de reprodução 
assistida5, trombofilia3-5,7,19 e tabagismo4-7,19. Sendo assim, 
conhecer os fatores de risco para trombose venosa profunda 

nas gestantes e puérperas é essencial para avaliar a neces-
sidade de profilaxia e diagnótico5,22.

A deficiência de antitrobina, proteína C e proteína 
S, fator V de Leiden e mutação do gene da protrombina 
estão presentes em metade dos casos de tromboembolismo 
na gravidez e no puerpério. Entretanto, eles estão pre-
sentes em 10% da população ocidental3,4,8. Portanto, essa 
alteração genética aumenta a chance de trombose mas, 
geralmente, precisa estar associada a outros fatores gené-
ticos ou adquiridos para causar o evento1,4. Além disso, 
nos casos de deficiência de antitrombina, proteína C e 
proteína S, o risco de trombose depende também do grau 
de deficiência1.

O risco de desenvolver trombose venosa sempre é 
maior com esses fatores genéticos quando há história 
familiar, pois há fatores desconhecidos envolvidos além 
das mutações1. No caso apresentado, apesar de a investi-
gação de trombofilias hereditárias ser negativa, a história 
familiar é importante, fazendo pensar que existe algum 
componente genético envolvido. Quanto aos demais fa-
tores de risco, os únicos apresentados pela paciente eram 
o tabagismo e a multiparidade.

Possivelmente, o fator decisivo para o desenvolvimento 
da trombose foi a variação anatômica da veia renal esquerda 
retro-aórtica apresentada pela paciente, que ocorre em 1,7 
a 3,4% dos indivíduos23. Sendo assim, a veia pode ter sido 
comprimida pelo útero gravídico e traumatizada durante 
o trabalho de parto, gerando as condições necessárias à 
ocorrência de uma trombose.

Os sinais e sintomas apresentados pela paciente eram 
compatíveis com os descritos na literatura: dor e enri-
jecimento do flanco (podendo simular abdome agudo), 
hematúria microscópica, disfunção renal, proteinúria, 
febre e alteração da função renal. O diagnóstico não foi 
aventado de início e só foi pensado depois de excluídos 
os quadros de pielonefrite e litíase renal.

A TVR esquerda pode levar à trombose da veia go-
nadal ipsilateral, manifestando-se com edema e dor do 
grande lábio esquerdo24,25. Não há exames de laboratório 
específicos para a confirmação, e o diagnóstico clínico tem 
baixa acurácia26. No caso de obstrução completa da veia 
renal, haverá aumento do tamanho do rim com pico em 
uma semana devido à estase e distensão da cápsula renal11. 
Após, há redução do tamanho e até atrofia. O USG irá 
evidenciar aumento do tamanho e da ecogenicidade do 
rim e perda da diferença cortico-medular11. A doppler-
fluxometria renal pode apresentar ausência de fluxo na 
veia renal ou fluxo aumentado na seção desobstruída da 
veia. A sensibilidade do USG é de 85% e a especificidade 
é de 56%11.

A TC contrastada é o exame de escolha para o diag-
nóstico da TVR, tendo sensibilidade e especificidade 
próximas a 100%. Porém, além da exposição à radiação, 

Figura 1. Rim esquerdo apresentando córtex ecogênico e pirâmides 
hipoecogênicas, sugerindo o diagnóstico de trombose de veia renal

Figura 2. Veias renal e gonadal esquerdas sem fluxo à 
dopplerfluxometria, confirmando o diagnóstico de trombose de 
veias renal e gonadal esquerdas
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A TVR pode se resolver espontaneamente sem deixar 
sequelas (disfunção renal e a hipertensão arterial sistêmica)12. 
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pois ela pode acumular-se no organismo e aumentar o 
risco de eventos hemorrágicos11. 

Pacientes com TVR têm probabilidade aumentada 
de trombofilia hereditária e devem ser tratadas com 
anticoagulante oral por três a seis meses e fazer todos os 
exames de rastreamento para trombofilias hereditárias8,11. 
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após o parto4. Para tanto, a heparina deve ser mantida até 
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