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Renal vein thrombosis in the puerperium: case report
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Resumo
Palavras-chave Durante a gravidez e o puerpério, existe um estado de hipercoagulabilidade sanguinea e, portanto, de risco para
Trombose venosa eventos fromboembdlicos. A frombose de veia renal é uma condicdo grave, pouco frequente e de dificil diagnéstico.
Pemd(}[ﬁﬁ)@mg Este esfudo relatou um caso de frombose de veia renal numa puérpera, descrevendo caso clinico, fatores de risco,
Complicagdes hematolégicas na gravidez métodos diagnésticos e o fratamento instituido.
Relatos de casos
Abstract
Keywords
Venous thrombosis Pregnancy and puerperium are periods of blood hypercoagulability and, therefore, of risk for thromboembolic events.
Postpartum period Renal vein thrombosis is a serious and infrequent condition of difficult diagnosis. This study reported a case of renal vein
Thrombophilia thrombosis in the puerperium, and described the clinical case, risk factors, diagnostic methods, and treatment instituted.
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Introducao

A doenga tromboembélica venosa é uma das causas de
morbimortalidade na gravidez e no puerpério'. A gravi-
dez é considerada um estado trombogénico’” e existe um
aumento de cinco vezes no risco de eventos tromboembé-
licos venosos durante o ciclo gravidico puerperal'” —o
risco absoluto de desenvolver a doenga é de 7 a 25 em
10.000 gestagdes®’. Os locais mais comuns de trombose
venosa durante a gravidez sdo as veias iliofemorais®.

A trombose de veia renal (TVR) é rara e dificil-
mente ocorre em pacientes que ndo tenham condi-
¢des subjacentes, como sindrome nefrdtica ou cincer
renal®!'. Em dois ter¢os dos casos acomete ambas as
112 Nos casos de unilateralidade, a veia
renal esquerda é mais prejudicada®'"'?. Em raros casos,
estende-se para veia gonadal (0,4%)’°.

A TVR apresenta quadro clinico insidioso e cro-
nico, sendo diagnosticada apenas quando se associa ao
embolismo pulmonar ou insuficiéncia renal, mas pode
ser aguda e com quadro clinico mais grave''"*. Os casos
de TVR agudos costumam cursar com hematiria ma-
cro ou microscépica, dor no flanco e disfungio renal'.
Menos comumente, cursam com sintomas gerais como
ndusea, anorexia, febre e dor abdominal intensa, podendo
simular abdome agudo''. Geralmente, ndo hd proteint-
ria significativa entre as pacientes que ndo apresentam
sindrome nefrética'?.

A TVR aguda ndo costuma estar relacionada com a
sindrome nefrética, estando geralmente associada a trauma,
desidratacio (em criangas) ou estados de hipercoagulabi-
lidade". As trombofilias sdo frequentes nesses pacientes,
sendo a deficiéncia de proteina S a mais relacionada’.
Na gravidez e no parto, a triade de Virchow estd presente:
o sistema de coagulagio estd hiperativado, o fluxo venoso
estd mais lento e hd trauma dos vasos (principalmente

pélvicos) durante o parto, trauma este que tende a ser
2,12,16-18

veias renais

maior na cesariana

A principal altera¢do no sistema de coagulagio é um
estado trombdtico, especialmente no final da gravidez e
no parto''?. H4 um aumento importante dos fatores I, V,
VII, VIII, IX, X, XII e de von Willebrand e diminuic¢do
da atividade fibrinolitica, os quais voltam ao normal logo
ap6s o parto’. A velocidade do fluxo sanguineo reduzido
durante a gravidez, o nadir, ocorre entre a 34* semana e o
termo. O fluxo volta ao normal cerca de seis semanas apGs
o parto’. A TVR € considerada trombose venosa grave e a
sobrevida das pacientes com esta condi¢do é menor do que
aquela observada nas pacientes com histéria de trombose
venosa de membros inferiores’.

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

Descricao do caso

Mulher, 21 anos, parda, G4P3A1, previamente higida.
Gestagdo a termo. Foi internada em trabalho de parto e
evoluiu com parto vaginal sem laceragdes e sem intercor-
réncias. Ap6s 24 horas do parto, iniciou com dor em flanco
esquerdo de forte intensidade, de alivio apenas por meio de
analgésicos opioides. A paciente reagia com dor a punho
percussdo da loja renal esquerda e a apalpagdo de flanco
esquerdo, porém sem defesa abdominal. Durante as crises,
apresentava sudorese profusa, vomitos e tontura. Manifestou
também nesse perfodo picos hipertensivos. Devido a suspeita
de ureterolitiase, foram solicitados exames laboratoriais e
radioldgicos. O exame simples de urina revelou 1+ de pro-
tefnas, células do epitélio renal e hemoglobina. A creatinina
sérica erade 1,9 mg/dL. O exame de ultrassonografia (USG)
renal e de vias urindrias foi considerado normal.

Realizou-se, entdo, uma tomografia computadorizada
(T'C) de rins e de vias urindrias nao contrastada, devido
ao aumento da creatinina. A TC sugeriu o diagndstico de
trombose de veia renal e evidenciou veia renal esquerda
retro-adrtica (variante anatdmica). Foi realizada USG com
Doppler dos rins e veias renais, que evidenciou rim esquerdo
de dimensdes aumentadas (186 cm?), com cértex ecogénico
e pirdimides hipoecogénicas. Veias gonadal e renal esquerdas
com material hipoecogénico em seu interior. Sem fluxo a
dopplervelocimetria até a por¢do retro-aértica da veia renal.
Foi confirmado, assim, o diagndstico de trombose das veias
renal e gonadal esquerdas (Figuras 1 e 2). A proteindria de
24 horas teve resultado de 370 mg (ndo nefrética) e a investi-
gacdo de trombofilias foi negativa. Os exames realizados para
investigacdo de trombofilias e doengas autoimunes foram:
proteina C, proteina S, resisténcia a proteina C ativada,
fator VIII, antitransglutaminase, FAN, antitrombina III,
fibrinogénio, anticardiolipina IgG e IgM, anticoagulante
lapico, anticorpo anti-DNA, anti-SM, anti-Ro e anti-La.
Todos tiveram resultado normal. Paciente negava histéria
prévia de trombose venosa.

Referiu tabagismo por cinco anos, findo hd oito meses.
De histéria familiar referia trombose venosa de membros
inferiores em trés parentes. Foi optado por anticoagulagio,
com heparina ndo fracionada subcutinea 20.000 UI 12/12
horas, e varfarina sédica, 5 mg ministrados por via oral ao
dia. Nido foi utilizada enoxaparina devido a disfuncdo renal.
Iniciou-se também com benzilato de anlodipino, 5 mg
via oral ao dia, para controle pressérico. A paciente teve
alta no 13° dia de puerpério, apds a relagdo normatizada
internacional (RNI) do tempo de atividade da protrom-
bina (TAP) atingir valor de 2,0 e a heparina ser suspensa.

Ap6s a alta, foi acompanhada nos ambulatérios de
hematologia, nefrologia e obstetricia. Tem adequada adesdo
ao tratamento e mantém RNI entre 2,0 e 3,0. A funcio
renal retornou ao normal com valor de creatinina de 1,1




Figura 1. Rim esquerdo apresentando cértex ecogénico e pirdmides
hipoecogénicas, sugerindo o diagnéstico de trombose de veia renal
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fluxo a
dopplerfluxometria, confirmando o diagnéstico de trombose de
veias renal e gonadal esquerdas

Figura 2. Veias renal e gonadal esquerdas sem

e sem proteintria significativa. Até o momento, mantém
anticoagulacdo e ndo apresentou novos episédios de dor
em flanco ou de trombose. Tem plano de anticoagulacio
por tempo prolongado.

Discussao

Os principais fatores de risco para eventos trombo-
embdlicos na gestagdo e puerpério sdo idade maior que
30 ou 35 anos?>®1018:20.21 “'muyltiparidade®*!%?! cesariana
(principalmente se de urgéncia)*>7-1¢1%20-22 hipertensdo
especifica da gestacio’”*!, diabetes gestacional®, obesi-
dade?*67:18-2022 " hiperemese gravidica®, histéria pessoal
ou familiar de trombose?”'®, hemorragia pés-parto®>7-%
anemia falciforme®*', ltpus eritematoso sistémico?, in-
feccdes ou internagdes na gravidez™, trabalho de parto
prematuro®*??, feto morto®, gravidez multipla®’*, cor
negra”'®!? antecedentes de uso de técnicas de reproducdo
assistida’, trombofilia*>7!'” e tabagismo®”'?. Sendo assim,
conhecer os fatores de risco para trombose venosa profunda

nas gestantes e puérperas € essencial para avaliar a neces-
sidade de profilaxia e diagnético™*.

A deficiéncia de antitrobina, proteina C e proteina
S, fator V de Leiden e mutagdo do gene da protrombina
estdo presentes em metade dos casos de tromboembolismo
na gravidez e no puerpério. Entretanto, eles estdo pre-
sentes em 10% da populacio ocidental>*5. Portanto, essa
alteragdo genética aumenta a chance de trombose mas,
geralmente, precisa estar associada a outros fatores gené-
ticos ou adquiridos para causar o evento'*. Além disso,
nos casos de deficiéncia de antitrombina, proteina C e
proteina S, o risco de trombose depende também do grau
de deficiéncia’.

O risco de desenvolver trombose venosa sempre é
maior com esses fatores genéticos quando hd histéria
familiar, pois hd fatores desconhecidos envolvidos além
das mutagdes'. No caso apresentado, apesar de a investi-
gagdo de trombofilias hereditdrias ser negativa, a histdria
familiar é importante, fazendo pensar que existe algum
componente genético envolvido. Quanto aos demais fa-
tores de risco, os Gnicos apresentados pela paciente eram
o tabagismo e a multiparidade.

Possivelmente, o fator decisivo para o desenvolvimento
da trombose foi a variagdo anatdmica da veia renal esquerda
retro-adrtica apresentada pela paciente, que ocorre em 1,7
a 3,4% dos individuos?. Sendo assim, a veia pode ter sido
comprimida pelo Gtero gravidico e traumatizada durante
o trabalho de parto, gerando as condi¢des necessdrias a
ocorréncia de uma trombose.

Os sinais e sintomas apresentados pela paciente eram
compativeis com os descritos na literatura: dor e enri-
jecimento do flanco (podendo simular abdome agudo),
hematiria microscopica, disfunc¢do renal, proteintria,
febre e alteragdo da fungdo renal. O diagnéstico ndo foi
aventado de inicio e sé foi pensado depois de excluidos
os quadros de pielonefrite e litiase renal.

A TVR esquerda pode levar a trombose da veia go-
nadal ipsilateral, manifestando-se com edema e dor do
grande ldbio esquerdo®**. Nido h4 exames de laboratério
especificos para a confirmagdo, e o diagnéstico clinico tem
baixa acurdcia®. No caso de obstrugio completa da veia
renal, haverd aumento do tamanho do rim com pico em
uma semana devido a estase e distensdo da cdpsula renal'’.
Apés, hd reducdo do tamanho e até atrofia. O USG ird
evidenciar aumento do tamanho e da ecogenicidade do
rim e perda da diferenca cortico-medular''. A doppler-
fluxometria renal pode apresentar auséncia de fluxo na
veia renal ou fluxo aumentado na se¢do desobstruida da
veia. A sensibilidade do USG é de 85% e a especificidade
éde 56%".

A TC contrastada é o exame de escolha para o diag-
ndstico da TVR, tendo sensibilidade e especificidade
proximas a 100%. Porém, além da exposi¢do a radiagdo,
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hé exposicdo a contraste nefrotéxico''. A angiografia por
ressonincia nuclear magnética (RNM) é uma alternativa,
mas com sensibilidade e especificidade um pouco meno-
res''. O padrdo ouro para o diagnéstico € a venografia,
pouco utilizada por ser exame invasivo e expor a paciente
a radiagdo e contraste iodado'""?.

Pacientes de alto risco, principalmente as que tém
mais de um fator de risco, devem receber profilaxia ante
e pés-natal"*'"?!_ A profilaxia antenatal deve ser realizada
de preferéncia com heparina de baixo peso molecular sub-
cutinea, sendo os beneficios sobre a ndo facionada: menor
risco de trombocitopenia tipo II, pode ser utilizada em
dose dnica didria e menor risco de indugdo a osteoporose e
alergias®*?!?7?8, A dose recomendada para profilaxia é de
40 mg/dia de enoxaparina (heparina de baixo peso molecular)
ou 7.500 a 10.000 UI de heparina ndo-fracionada subcu-
tinea a cada 12 horas (manter o tempo de tromboplastina
parcial ativada entre 35 e 40 segundos), de 20 semanas
de gestacdo até 6 semanas ap6s o parto'”. Sugere-se que
a heparina de baixo peso molecular seja substituida pela
ndo fracionada na 36* semana ou duas semanas antes da
data prevista para o parto, pois a heparina nio fracionada
tem meia-vida mais curta e pode ser suspensa 12 horas
antes do esperado para o parto, cesariana ou analgesia
epidural, para evitar sangramentos™. A heparina deve ser
reintroduzida de quatro a seis horas apés o parto vaginal
ou 6 a 12 horas apés cesariana’. A heparina ndo fracionada
e a de baixo peso molecular ndo sio excretadas no leite
materno e ndo passam para a placenta. J4 a varfarina via
oral ultrapassa a barreira placentdria e deve ser evitada
durante a gravidez, mas € segura durante a lactagio®”.

Nio é recomendado rastreamento de trombofilias para
todas as gestantes, mas sugere-se fazé-lo para as mulheres
com histdria pessoal ou familiar de trombose, parente de
primeiro grau com trombofilia hereditdria'**.

A TVR pode se resolver espontaneamente sem deixar
sequelas (disfungdo renal e a hipertensdo arterial sistémica)'”.
Para as pacientes com trombose venosa unilateral e assin-
tomdtica, nenhum tratamento especifico estd indicado.
A decis@o do uso de anticoagulantes no seu tratamento
deve levar em conta o risco de recorréncia e as comor-
bidades contra o risco de complicacdes hemorrdgicas do
tratamento’. Atencdo principalmente para a heparina de
baixo peso molecular nas pacientes com disfungdo renal,
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