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Resumo

Objectivo: Os autores relatam o caso clinico de um homem com trombose da
veia renal esquerda e veia cava inferior, apresentando-se inicialmente como célica

renal.

Material e métodos: Doente de 57 anos que recorreu ao servigo de urgéncia por

célica renal a esquerda. Os exames realizados revelaram trombose da veia renal
esquerda e veia cava inferior. Os estudos complementares nao confirmaram a
hipotese de sindrome paraneoplasico, nem evidenciaram disturbios hematoldgicos
da coagulagdo. A presenga de proteinlria importante sugeriu o diagnostico de

sindrome nefrotico.

Resultados: Apds terapéutica anticoagulante com enoxaparina houve regressao
completa do trombo, com melhoria clinica evidente.

Conclusoes: a trombose das veias renais e veia cava inferior € pouco frequente
nos doentes em ambulatodrio, raramente dando sintomas referidos ao rim. A causa
mais comum é o sindrome nefrético.

Introducao

A dor de origem renal pode apresentar-se como
célica ou como uma dor surda e continua. A primeira
deve-se, habitualmente, a dilatacdo do sistema co-
lector renal ou do uréter. A segunda é causada por
distensao da cépsula renal. Estes sintomas muitas
vezes sobrepdem-se tornando dificil a diferenciagéo.

A trombose da veia renal, com ou sem extensao
a veia cava inferior, é frequentemente insidiosa. A
tromboembolia pulmonar representa, na maioria das
ocasides, a primeira manifestacdo. Raramente, os
doentes podem apresentar sinais de enfarte renal,

incluindo dor no flanco, micro ou macrohematuria,
elevacao sérica da desidrogenase lactica (LDH) e
aumento das dimensdes renais nos exames imagio-
l6gicos.

Doentes com sindrome nefrético tém uma inci-
déncia aumentada (10 a 40% dos doentes) de trom-
boembolia arterial e venosa, principalmente trombo-
sevenosa profunda e renal.

Caso Clinico

Doente de 57 anos, sexo masculino, raca cauca-
siana, sem antecedentes patolégicos e familiares
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Fig. 1 — Cintigrama Renal

relevantes. Recurso ao servigo de urgéncia por dor
lombar a esquerda, intermitente, com periodos de
exacerbacéo e evolucéo de 48 horas.

O doente encontrava-se apirético, com dor a pal-
pacao do flanco esquerdo, edemas dos membros
inferiores (evolugao de duas semanas), diurese man-
tida, com urina amarela e aspecto concentrado.

Analiticamente verificaram-se os seguintes valo-
res séricos: creatinina 1,9 mg/dl; CK 1777 U/L; LDH
246 U/L; PCR 1,6 mg/dl; leucécitos 12,4 G/L. A radio-
grafia simples das vias urindrias ndo evidenciava
litiase radiopaca. Na ecografia reno-vesical era apa-
rente um volumoso quisto cortical simples no rim
direito, encontrando-se o rim esquerdo com espes-
samento do parénquima, aumento da hiperecogeni-
cidade das piramides, lamina de liquido peri-renal
e auséncia de litiase urindria e de dilatacoes do
aparelho excretor. Realizou, entao, cintigrama renal
(MAG3-Tc99m) que mostrou area hipoactiva no rim
direito (quisto) e retencao parenquimatosa do radio-
farmaco no rim esquerdo (RD 55%; RE 45%) (Fig. 1).

ksee

Seguidamente, efectuou-se ecodoppler renal
tendo este revelado permeabilidade das artérias re-
nais, fluxo venoso nas veias segmentares intra-renais
e presenca de trombo na veia renal esquerda condi-
cionando auséncia de fluxo venoso.

Este achado foi confirmado por angio-TAC renal,
sendo evidente trombose da veia renal esquerda
estendendo-se pela porcdo a jusante da veia cava
inferior, com atraso do efeito nefrografico no rim es-
querdo (Fig. 2).

Perante estes achados o doente foi internado, ini-
ciando terapéutica anticoagulante com enoxaparina
(80mg/Kg peso/12-12h).

Durante o internamento, e com o intuito de se ex-
cluir um sindrome paraneoplasico e doenga hemato-
I6gica com envolvimento da coagulacao, realizaram-
-se diversos exames, nomeadamente, TAC-CE, TAC
toraco-abdomino-pélvica, ecodoppler dos membros
inferiores, ecografia prostatica trans-rectal, estudo
endoscoépico do tubo digestivo, estudo da coagula-
cao, marcadores tumorais e pesquisa de anticorpos
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anti-cardiolipinas e anti-fosfolipidos. Nenhum destes
exames apresentou alteragdes relevantes.

Ap6s o inicio da terapéutica com enoxaparina
houve estabilizagao do quadro clinico, registando-se
os seguintes valores na bioguimica sanguinea: crea-
tinina 1,5 mg/dl, ionograma normal, osmolalidade
280 mosm/Kg, proteinas totais 5,7 g/dl; albumina
3,0 g/dl, colesterol total 367 mg/dl, triglicerideos
269 mg/dl e hemograma normal.

Ecodoppler renal realizado apés uma semana de
tratamento anticoagulante ja ndo evidenciava a pre-
senca de trombose venosa. Este resultado foi confir-
mado por angio-TAC abbominal, realizada no final da
segunda semana de tratamento, nao sendo aparen-
tes sinais de trombose na veia renal esquerda e veia
cavainferior (Fig. 3).

A analise da urina das 24h revelou: volume 3060ml,
creatinina 2282,8 mg e proteinas 6165,9 mg. A pre-
senca de proteinuria superior a 6 g/dia sugeriu o diag-
nostico de sindrome nefrético.

Duas semanas apds o internamento o doente
teve alta, medicado com varfarina em dose terapéu-
tica. Ocorreu regressao completa da clinica e o doen-
te foi orientado para consulta de Nefrologia.

Discussao

O sindrome nefrético caracteriza-se por albu-
mindria superior a 3,5 g/dia, hipoalbumunémia, com
ou sem edemas periféricos, hiperlipidémia, lipiduria
e hipercoagulabilidade. As complicagbes incluem
trombose venosa renal e outros eventos tromboem-
bdlicos, infeccao, deficiéncia de vitamina D, desnutri-
cao proteica e intoxicagdo medicamentosa (dimi-
nuicao da ligacao as proteinas). A etiologia engloba
causas sistémicas (25%) e doenca glomerular (75%).
Entre as primeiras encontram-se a diabetes mellitus,
lUpus eritematoso sistémico, amiloidose, reaccao a
farmacos infecgoes, neoplasias malignas e reaccoes
alérgicas. A doencga glomerular inclui nefropatia
membranosa (40%), doenca por lesao minima, glo-
merulosclerose focal, glomerulonefrite membrano-
proliferativa e glomerulonefrite mesangioprolifera-
tiva.

A avaliacado de doentes com sindrome nefrético
passa pela andlise da urina das 24 horas (proteinas e
depuragdo da creatinina), determinacéo dos niveis
séricos de albumina, colesterol e complemento, elec-
troforese das proteinas urinarias e biopsia renal. E
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Fig. 3 — AngioTAC sem trombose

igualmente importante excluir causas sistémicas e a
presenca de trombose venosa e outros eventos trom-
boembodlicos.

O estado de hipercoagulabilidade é provavel-
mente multifactorial e causado em parte pela perda
urinaria de antitrombina lll, alteracao dos niveis e/ou
actividade das proteinas C e S, hiperfibrinogenémia
por incremento da sintese hepatica, deficiente fibri-
nélise e aumento da activagao plaquetar. Um estado
de hemoconcentracao na circulacao pés-glomerular
por perda de fluidos favorece a trombose da veia
renal.

Atrombose da veia renal € mais comum na nefro-
patia membranosa, consistindo o tratamento imedia-
to em anticoagulagao com heparina (ou heparinas de
baixo peso molecular), seguido de terapéutica pre-
ventiva com varfarina, enquanto o doente perma-
necer nefrotico com hipercoagulabilidade. A trom-
boembolectomia cirdrgica tem indicagao nos casos
de trombose bilateral das veias renais com insufi-
ciéncia renal aguda que ndo respondam a anticoa-
gulacao.
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