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SUMÁRIO

A muito baixa incidência de flebotrombose profunda no decurso da gravidez, com o
consequente pequeno número de casos publicados,justifica a descrição de um caso clínico em que
a situação ocorreu às 36 semanas de gestação numa primigesta de 27 anos. Faz-se uma revisão da
literatura, centrando-nos nas opções diagnósticas e terapê ricas.

SUMMARY

Deep vem thrombosls during pregnancy

Deep vem thrombosis is a rare event during pregnancy. A case which occurred in a 27 year old
nullipara at 36 weeks of prcgnancy is reported. Rêlated literature is reviewed, specially in what
concerns diagnosis and therapy.

INTRODUÇÃO

A flebotrombose profunda dos membros inferiores (FTP)
~ rara durante a gravidez e pouco frequente no pós-parto.
E, no entanto, uma doença grave, uma vez que a sua
complicação mais importante — tromboembolismo pul
monar — é a segunda causa de morte materna1; cerca de
metade destas mortes ocorre no período ante-parto2. A FTP
gestacional é, geralmente, uma situação que aparece nas
últimas semanas da gravidez, comprometendo, simulta
neamente, a vida da grávida e do feto.

O diagnóstico da FTP é uma etapa muito importante não
só em termos prognósticos, mas também no que se refere
à decisão terapêutica, já que o tratamento anticoagulante
comporta riscos só aceitáveis quando a situação está per
feitamente identificada3. O diagnóstico clínico não é seguro,
sendo ainda mais difícil no decurso da gestação. A fie
bografia continua a ser o melhor método de diagnóstico,
mas os riscos da radiação sobre o feto, apesar de pequenos,
fazem com que o Doppler e a pletismografia de im
pedância sejam os métodos de primeira escolha4.

A raridade da FTP gestacional justifica a publicação
deste caso, completando-a com uma síntese actualizada
das opções diagnósticas e terapêuticas.

CASO CLÍNICO

A.L.D.A., de 27 anos, caucasiana, professora de edu
cação física, primigesta, recorreu à Urgência de Obstetrícia
do Hospital de Santa Maria às 36 semanas de gestação por
agravamento da sintomatologia iniciada três dias antes:
astenia, adinamia, aumento do volume do membro inferior

esquerdo (MIE) e dor na coxa e região inguinal do mesmo
lado, causando diminuição progressiva da capacidade
funcional. Os sinais vitais encontravam-se dentro da nor
malidadee o foco fetal estava rítmico a 140 pulsações por
minuto. A observação o MIE apresentava empastamento
muscular e discreto aumento de temperatura relativamente
ao contra-lateral; os pulsos periféricos eram todos palpáveis
sendo negativo o sinal de Homans. O exame Doppler re
velou a ausência de fluxo venoso femural, pelo que foi
posto o diagnóstico de flebotrombose ílio-femural à esquerda.

No internamento a doente iniciou heparmnoterapia endo
venosa: 1 ml cada 3 a 4 horas, de modo a manter a APTT
2 a 3 vezes o valor normal. Manteve esta terapêutica
durante duas semanas, permanecendo a grávida em re
pouso no leito com pés elevados. O quadro clínico reverteu
nas primeira 48 horas de internamento.

Ao l4~ dia as doses de heparina reduziram-se de imI por
via endovenosa (EV) cada 3 horas para lml EV cada 6
horas, passando no dia seguinte para lml de 8 em 8 horas.
O Eco-Doppler foi repetido ao 24~ dia e revelou o lúmen da
veia femural esquerda parcialmente ocupado por um trombo,
estando o fluxo acelerado na sua porção livre. A direita a
veia femural estava muito dilatada, mas compressível, e o
fluxo era lento.

As 40 semanas o parto foi induzido com Prostaglandina
E2 em gel intra-cervical, seguindo-se perfusão ocitócica; a
heparmnoterapia foi interrompida 8 horas antes da indução.
Aproximadamente 24 horas após o início do desencadea
mento deu-se o parto, por forceps, de um feto vivo, do sexo
feminino, com 3200 gramas e índice de Apgar de 9 ao P e
50 minutos. A dequitadura foi natural e completa e as
perdas sanguíneas normais.
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Logo após o parto iniciou Fraxiparina 0,3 ml de 12 em 12
horas no primeiro dia e 0,6 ml de 12 em 12horas nos dias
seguintes. Por indicação pediátrica foi feita ablactação
com bromocriptina.

Ao 3Q dia do puerpério foi executada flebografia do MIE,
a qual revelou imagens muito sugestivas de trombo ao
nível da perna com circulação colateral; a nível da veia
ilíaca externa existiam imagens que poderiam correspon
der a trombos retraídos. Nesse mesmo dia foi associada
Varfarina à terapêutica em curso, administrando-se 3
comprimidos de 5 mg no primeiro dia, 2 no segundo e 1 no
terceiro, suspendendo então a Fraxiparina; manteve anti-
-coagulação oral com 1 comprimido de Varfarina por dia
até ao décimo dia, tendo alta medicada com meio compri
mido diário e contenção do MIE com meia elástica até ao
joelho. Passou a ser vigiada na Consulta de Cirurgia Vas
cular.

DISCUSSÃO

A incidência da FTP na mulher grávida varia, segundo as
estatísticas disponíveis, entre 0,13 por mil e 1,50 por
mil5’6’7’8’9. Esta diferença poderá estar relacionada com o
facto de não serem utilizados métodos objectivos de dia
gnóstico em todas as doentes5. E mais frequente na segunda
metade da gravidez, o que poderá ser explicado pelo
retorno venoso dificultado e por modificações dos meca
nismos da coagulação, nomeadamente o aumento da ade
sividade das plaquetas’°. Em 50% dos casos ocorre em
primigestas sem quaisquer factores de risco”, como sucedeu
no caso que descrevemos, no qual apenas a ingestão de
anticonceptivos orais (ACO), interrompida 4 meses antes
do início da gestação, poderia ter alguma relevância. De
facto, a medicação com ACO nos meses precedentes à
gravidez está associada a uma maior incidência de doença
tromboembólica gestacional; este efeito está demonstrado
no que se refere aos ACO contendo pelo menos 50 ~ig de
etinilestradiol, mas não há resultados conclusivos nos fár
macos contendo menores quantidades de estrogéneos’2”3.

A FTP gestacional ocorre mais frequentemente nas veias
dos membros inferiores e da pelve, considerando-se que a
maior parte dos casos se originam nas veias da perna
(surais e tibiais), podendo estender-se proximalmente e en
volver as veias popliteias, femurais e ffio-femurais’4; noutros
casos podem ter a sua origem nas veias ílio-femurais’5.
O membro inferior esquerdo é o mais atingido, o que po
derá resultar do cruzamento da veia ilíaca comum esquerda
com a artéria ilíaca comum do mesmo lado, com eventual
compressão venosa neste ponto; na casuística de Aaro6 8
dos casos respeitavam ao membro inferior esquerdo e
apenas 1 ao membro inferior direito.

Em muitos estudos publicados o diagnóstico de FTP
associada à gravidez foi baseado exclusivamente na clínica;
no entanto, o diagnóstico clínico é pouco fidedigno por
haver situações não relacionadas com doença venosa que
podem apresentar sinais e sintomas semelhantes. O recurso
a métodos auxiliares suficientemente objectivos é impres
cindível para evitar a instituição de terapêutica anticoa
gulante em grávidas sem doença venosa5. O exame Dop
pler e a pletismografia de impedância são métodos não in
vasivos úteis para o diagnóstico da FTP durante a gravidez;
no entanto, nenhum deles tem a sensibilidade suficiente

para detectar trombos nas veias profundas da perna e não
permitem distinguir uma obstrução por compressão exter
na da devida a FrP’7~’821~. O Doppler é de interpretação
relativamente difícil durante a gravidez: pode localizar o
local da lesão mas não determina se o irombo é ou não
“flutuante”5. No caso que descrevemos foi o único método
auxiliar de diagnóstico que utilizámos. A associação do
Doppler com a ecografia em tempo real (Duplex US)
apresenta uma maior sensibilidade diagnóstica do que o
Doppler isolado’9; permite a visualização directa dos trom
bos e distinguir as situações agudas das crónicas (nestas
últimas os trombos são mais ecogénicos). Uma desvanta
gem potencial é a incapacidade de visualizar as veias ilía
cas, nas quais se pode sediar a FTP isolada na mulher
grávida20.

A flebografia continua a ser o método padrão para o
diagnóstico da FTP. O risco de radiação para o feto, apesar
de pequeno, impede que seja tilizada como técnica de
primeira linha na gravidez. Não obstante, nas graves situações
de trombos instáveis dos grandes troncos venosos, a colo
cação duma indicação cirúrgica para prevenção da embo
lia pulmonar deverá ser sempre apoiada num estudo flebo
gráfico, executado com os cuidados inerentes ao facto de
se tratar de uma paciente grávida”.

Sob o ponto de vista terapêutico , todas as gestantes que
apresentam um quadro de FTP devem ser hospitalizadas
para repouso no leito, elevação do membro afectado,
analgésicos e terapêutica anticoagulante6.

A anticoagulação durante a gravidez põe sempre proble
mas: os derivados cumarínicos atravessam facilmente a
barreira placentária, podendo produzir, quando adminis
trados no primeiro trimestre, a chamadaembriopatia cuma
rínica (hipoplasia nasal, alterações oculares e atraso no
desenvolvimento); no segundo e terceiro trimestres podem
provocar fetopatias (risco aumentado de leucémia e de
outras neoplasias). A heparmna, que não atravessa a pla
centa, tem como maior risco a hemorragia iatrogénica; o
verdadeiro risco da heparmnoterapia é difícil de quantificar
já que, dada a raridade da FTP na gravidez, os dados da
literatura dizem, essencialmente, respeito a casos clínicos
isolados2’ ou a séries muito pequenas22. Num estudo de 77
pacientes durante 100 gestações, Ginsberg e colaborado
res20 concluíram que a heparinoterapia se associa a um bom
prognóstico feto-materno e a um risco de hemorragia
materna aceitável, pelo que é consensual, desde há muito,
a sua aplicação como terapêutica de primeira linha21. A
anticoagulação com heparina deve ser suspensa durante o
trabalho de parto e retomada no imediato pós-parto se não
houver lesões potencialmente sangrantes do canal de parto
e o útero estiver bem contraído. A anticoagulação deverá
continuar nas primeiras 4 a 6 semanas do puerpério’2, po
dendo substituír-se a heparmna por derivados cumarínicos,
mesmo na mulher que amamenta, já que foi demonstrada
a inocuidade para o lactente da varfarmna administrada à
mãe20’20.
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