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Tromboembolismo venoso aos 6 anos
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Resumo

A trombose venosa profunda é uma patologia rara em pedia-
tria, associada a morbilidade e a mortalidade importantes. A
maioria tem causa subjacente e, apenas 5% dos casos sdo idio-
péticos. Apresenta-se o caso de um menino de 6 anos, pre-
viamente sauddvel, internado por febre e dor coxo-femoral
esquerda, no qual ¢é detectada, ecograficamente, trombose da
veia femoral esquerda com extensdo para a veia iliaca, poste-
riormente confirmada por TC. Constatou-se rdpida melhoria
clinica com administracdo de heparina. O estudo da coagu-
lacdo ndo identificou qualquer alterac@o. A resolug@o do trom-
bo ocorreu aos 5 meses de terapéutica e aos 3-4 meses de
doenga iniciou parestesias e edema do membro inferior
esquerdo (sindrome poés-flebitica), que mantém. Apresenta
circulagdo colateral crescente na regido abdominal inferior.

Palavras-chave: trombose venosa profunda, terapéutica,
crianga.
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Venous thromboembolism at age of six
Abstract

Deep venous thrombosis is a rare pathology in paediatric
patients but morbidity and mortality rates are high. Most cases
have a predisposing factor and only 5% are idiopathic. A 6
years old boy, previously healthy,was admitted with fever and
hip pain. Left femoral vein thrombosis was diagnosed by
ultrasound evaluation and confirmed by TC scan. Treated
with heparin, he improves clinically since the first day. Coa-
gulation study did not identify any problem. Thrombus reso-
lution occurred after 5 months of therapeutics. In the firs 3-4
months are detected paresthesias and oedema of the left lower
limb (post-phlebitic syndrome). Collateral circulation pro-
gressively increases in the lower abdominal region.
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RELATO DE CASO

Introducao

A trombose venosa profunda (TVP) é uma patologia rara em
idade pedidtrica’, estimando-se uma incidéncia de 0,7/10000 a
5,3/10000 admissdes hospitalares (registo canadiano de TVP) >

A maioria dos casos estd associada a algum factor de risco e
apenas 5% sao idiopdticos’. Nuss et al identificaram condicdes
predisponentes ou precipitantes em apenas 66% dos casos
numa populacio que excluia recém-nascidos’. O principal fac-
tor de risco € a presenga de cateter venoso central (CVC)", mas
hd outros: traumatismos, doencgas associadas a estados de hiper-
coagulabilidade (neoplasias, doengas do tecido conjuntivo,
patologia renal, diabetes mellitus, doenca inflamatdria intesti-
nal), infec¢des, cirurgias e anomalias da coagulacdo heredita-
rias ou adquiridas (muta¢@o do factor V de Leiden, défice de
proteina C, de proteina S ou de antitrombina III, hiperhomocis-
teinémia, presenca de anticorpos antifosfolipidicos, de anticor-
pos anticardiolipina ou de anticoagulante ldpico)*.

No recém-nascido, em particular, apenas 1% dos episddios
tromboembdlicos sdo idiopdticos e a presenca de CVC estd
implicada em 90%* a 94%' das situacdes. Nas criancas com
mais de um més de idade, a infec¢do (46%) pode ser um fac-
tor de risco mais importante que a presenca de CVC'.

Esta patologia tem dois picos de incidéncia, lactentes e ado-
lescentes, sem predominio de género?.

Os trombos formam-se, mais frequentemente, nas grandes
veias proximais dos membros superiores e inferiores®. O sis-
tema venoso superior € atingido em 2/3 dos casos, geralmen-
te associado a CVC?. Os nao associados a CVC localizam-se,
principalmente, no inferior’.

A clinica caracteristica consiste em dor, calor e edema local
com altera¢@o da colorac@o da pele e impoténcia ou limitacao
funcional, mas pode ser frustre exigindo um elevado indice de
suspeicdo diagndstica. A trombose venosa intra-abdominal
pode cursar com dor abdominal®.

No doente ndo traumatizado, o diagndstico por venografia tem
vindo a ser substituido pela ecografia-Doppler, método nao
invasivo que permite monitorizar a evolugdo da doenga®".
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Classicamente, a terapéutica anticoagulante de fase aguda é
feita com heparina ndo fraccionada (HNF) durante 5 a 10 dias
e anticoagualantes orais (ACO) durante 3 a 6 meses'*'>".
Actualmente, a terapéutica com heparina de baixo peso mole-
cular (HBPM) parece vantajosa pela semi-vida mais longa,
pela maior previsibilidade da farmacocinética e pela menor
necessidade de monitorizagdo terapéutica, sendo cada vez
mais utilizada'>**. A terapéutica trombolitica tem indica¢do em
casos especificos*!!*12,

A profilaxia, posterior a terapéutica da fase aguda, serd per-
manente ou tempordria, de acordo com o factor etiol6gico*'*'*.

Relato do Caso

Menino de 6 anos, caucasiano, previamente sauddvel, com
antecedentes de fractura da tibia esquerda aos 4 anos de idade
mas sem histdria de traumatismo recente. Antecedentes fami-
liares de acidentes vasculares cerebrais “precoces” num avo e
num tio maternos.

Foi internado ao terceiro dia de febre e dor coxo-femoral
esquerda, com vémitos e sinais meningeos. Foram excluidas
meningite e patologia osteo-articular. Laboratorialmente,
apresentava parametros de infec¢@o bacteriana e, na hemocul-
tura, cresceu um Streptococcus muito hemolitico, ndo se iden-
tificando a estirpe.

Melhorou clinica e laboratorialmente sob teraputica com
ceftriaxone até ao nono dia de internamento, apesar de locali-
zar a dor a fossa ilfaca esquerda e adoptar posicdo antdlgica
intermitente, com flexao da coxa esquerda sobre o abdémen.
Nesta altura reiniciou febre e tem um agravamento do estado
geral, detectando-se circulacdo colateral supra-ptibica, muito
discreta, sem sinais inflamatdrios ou edema do membro infe-
rior esquerdo.

A ecografia abdomino-pélvica foi sugestiva de trombose da
veia femoral esquerda com extensdo para a veia iliaca (Fig. 1)
sendo confirmada por tomografia computorizada (TC) abdo-
mino-pélvica. Ndo apresentava alteracdes ecocardiogréficas e
o estudo da coagulacgdo (fibrinogénio, anti-trombina III, factor
V de Leiden, proteinas C e S, homocisteina, anticorpos anti-
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Figura 1 — Ecografia abdomino-pélvica, sugestiva de trombose da
veia femoral esquerda com extens&o para a veia iliaca.
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nucleares, anticorpos anticardiolipina, anticorpos anticoagu-
lante ldpico, anticorpos anti-fosfolipidicos, homocisteina,
metiltetrahidrofolato redutase e mutacdo da protrombina
G20210A nio identificou qualquer alteragdo.

Iniciou terapéutica anticoagulante com heparina cldssica em
perfusdo e, ao quinto dia, associou-se varfarina. Desde o ini-
cio da terapéutica com heparina constatou-se melhoria franca,
tendo alta ao 15° dia de terapéutica anticoagulante, sem quei-
xas, sem edema do membro inferior e com circulacio venosa
supra-pubica visivel.

Manteve seguimento em consulta externa, com controlo
periddico do international normalized ratio (INR). A manu-
tencdo de valores de INR entre 2-3 revelou-se extremamente
dificil. Trés meses depois, iniciou periodos intermitentes de
parastesias e edema do membro inferior, aconselhando-se o
uso de meia de contengdo eldstica (sem adesdo familiar).
Completou seis meses de anticoagulacdo com varfarina e trés
meses de terapéutica antiagregante com acido acetilsalicilico.

O controle ecogréfico, realizado aos 3, 6 e 10 meses de doen-
ca, revelou reabsor¢do do trombo ao sexto més e espessamen-
to parietal venoso difuso e discreto ao décimo més. A circula-
cdo venosa superficial acentuou-se progressivamente, em
todo o abdémen, sobretudo na regido abdominal inferior, no
pénis (Fig. 2) e no membro inferior esquerdo — sindrome pds-
trombdtico.

Figura 2 — Circulagdo venosa visivel na regido abdominal inferior e
pénis.

Aos 17 meses de evolucdo foi submetido a apendicectomia
sem intercorréncias, sob profilaxia com HBPM. Posterior-
mente, abandonou o seguimento em consulta, ndo se conse-
guindo contactar a familia.

Discussao e Conclusoes

A TVP € uma patologia rara' que, na maioria das situagdes,
tem pelo menos um factor de risco associado’. No caso apre-
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sentado ndo se identificou qualquer factor de risco, nomeada-
mente traumatismo recente (nas semanas anteriores), patolo-
gia predisponente, cirurgia recente ou anomalia de coagula-
¢do. Também ndo se identificou causa infecciosa precipitante:
o quadro infeccioso apresentado no inicio da doenga podera
ter resultado de uma sobre-infeccdo do trombo em formacdo
uma vez que quando foi detectado apresentava ja uma grande
extensdo circulag@o colateral e sinais de organizagdo. Na lite-
ratura, a localizacdo ao membro inferior é mais frequente na
TVP nao associada a CVC, como é o caso.

O atraso no diagndstico justifica-se pelo quadro inespecifico
e pela melhoria inicial sob antibioterapia. A clinica pouco
expressiva poderd justificar-se com a formagdo progressiva
do trombo e com o aumento da circulagdo colateral profunda.

Em termos de diagnéstico, a ecografia-Doppler €, actualmen-
te, um método muito utilizado, na auséncia de traumatismo,
por ser um método ndo invasivo, sensivel e especifico para
TVP dos membros inferiores*" revelando-se extremamente
eficaz, tanto no diagnéstico como na monitorizag¢do da evolu-
¢do da doenca. A TC abdomino-pélvica permitiu confirmar e
identificar a extensdo do trombo.

A terapéutica com HNF e associagdo de varfarina ao quinto
dia foi eficaz, observando-se uma melhoria franca desde o ini-
cio. No entanto, a estabilizacdo dos valores de INR foi muito
dificil, o que se deve ao facto da sua farmacocinética ser
influenciada por vdrios factores, nomeadamente alimentares e
o exercicio fisico™.

Actualmente, a HBPM € uma opcdo segura, que tem vindo a
ser cada vez mais utilizada e recomendada'>", pelo que pode-
ria ter sido uma boa alternativa a terapéutica efectuada. Tem
farmacocinética mais previsivel, o que permite uma monitori-
zacdo sérica menos frequente, uma semi-vida longa, um efei-
to anticoagulante mais consistente, resultante da sua maior
biodisponibilidade, e uma menor afinidade de ligacao protei-
ca. Tem, ainda, menor risco de induzir trombocitopenia e
osteoporose’.

O uso de trombolitico ndo foi necessdrio, uma vez que nao
existia compromisso de 6rgdo, tromboembolia pulmonar ou
instabilidade hemodindmica, e a resposta a terap€utica com
heparina foi favordvel, apesar do trombo ja ter alguns dias de
evolucao'".

A duragdo da terapéutica anticoagulante foi de 6 meses, uma
vez que se tratou de um primeiro episddio nio existindo fac-
tor de risco que justificasse profilaxia mais prolongada's'>".

A sindrome pds trombdtica, que surgiu como sequela neste
caso, pode ocorrer em 12.4%"' a 30%" dos casos. Esta compli-
cacdo pode surgir precocemente, ou até 10 anos depois e estd
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relacionada, sobretudo, com a extensao do trombo'. A falta de
adesdo ao uso de meias eldsticas podera ser responsavel pelo
aparecimento tdo precoce desta sindrome e influenciard nega-
tivamente a evolucdo desta complicag¢do, que podera evoluir
com hiperpigmenacao, dor e ulceragdo.

A profilaxia pré-operatéria, na apendicectomia, poderd ser
responsavel pela boa resolugdo dessa patologia sem intercor-
réncias trombdticas.
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