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INTRODUÇÃO
Trombose de veias profundas de membro superior 

corresponde a cerca de 4% de todos os casos de 
trombose venosa profunda (TVP) e, entre estas, a 
menos acometida é a veia braquial (26%) e a mais 
envolvida é a veia subclávia (73%)1. A situação clínica 
caracteriza-se por dor, edema, impedimento funcional 
ou mesmo pode ser assintomática. O diagnóstico é 
confirmado com exame de ultrassonografia no modo 
B, Doppler colorido e espectral, de forma acurada, em 
que a veia apresente incompressibilidade, dilatação, 
trombo em seu interior e ausência de fluxo. Nos dias 
atuais, a flebografia encontra-se em desuso.

Causas secundárias de trombose do membro 
superior são as mais frequentes e estão relacionadas 
ao uso de cateteres venosos centrais e implante de 
marcapasso. Trombose venosa do membro superior 
por causas primárias ocorre em duas a cada 100 mil 
pessoas por ano e comumente apresenta associação 
com doenças malignas, trombose por esforço 
(Síndrome de Paget-Schroetter) e trombofilias1,2.

Dentre as trombofilias adquiridas, destaca-se a 
presença de anticorpo antifosfolípide, e as primárias 
são o fator V de Leiden e a mutação da protrombina 
G20210A, por exemplo. Excesso de homocisteína 
é causa de trombose vascular idiopática e pode 
ser responsável por aumento de sua recorrência 
em até 2,7 vezes, 24 meses após suspensão do 
anticoagulante3,4.

Descreve-se, neste trabalho, o caso clínico de 
paciente com trombose isolada da veia braquial 
associada à hiper-homocisteinemia hereditária.

PARTE I - RELATO DE CASO
Paciente de 23 anos, sexo feminino, natural e 

procedente de Goiânia-GO, secretária. Negava 
abortos. Apresentou gestação a termo havia 3 anos, 
sem intercorrências. Queixava-se de dor e edema em 
membro superior esquerdo, com início havia 7 dias. 
Apresentava, ao exame físico, presença de todos os 
pulsos, e veias superficiais com calibre aumentado 
(sinal de Pratt - Figura 1). Negava trauma no membro 
ou queixa semelhante prévia.

Foi submetida à ecografia com Doppler (Figura 2) 
colorido do membro em questão, que evidenciou 
incompressibilidade e ausência de fluxo ao modo 
colorido e espectral apenas nas veias braquiais à 
esquerda.

PARTE II - CONDUTA
Após o início da investigação de possíveis causas, 

o tratamento clínico foi indicado com inibidor seletivo 
de fator X ativado (Rivaroxaban). Na radiografia de 
coluna cervical, ausência de costela cervical ou outras 
alterações anatômicas. Previamente à primeira dose 
da medicação, realizaram-se coleta e dosagem de 
antitrombina III, proteínas C e S, e presença de fator 
V de Leiden, estando todos dentro da normalidade. 
Anticardiolipina IgG e IgM negativas. Identificou-se 
presença de homozigoto mutante para homocisteína 
(mutação genética C677T) e dosagem sérica de 105,0 
µmol/L (valor de referência de 14,0 µmol/L), pelo 
método de cromatografia líquida de alta performance 
(HPLC).
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DISCUSSÃO
Trombose venosa de membros superiores é uma 

condição clínica pouco frequente, principalmente 
quando acomete apenas a veia braquial. As 
complicações em decorrência de uma trombose 
venosa de membro superior são, principalmente, 
embolia pulmonar e síndrome pós-trombótica1,4. O 
tratamento padrão é clínico, com uso de heparinas 
e anticoagulantes orais. Eventualmente, trombólise 
pode ser uma opção terapêutica.

A hiper-homocisteinemia foi recentemente 
reconhecida como fator de risco para doença 
tromboembólica5. Trata-se de um distúrbio do 
metabolismo da homocisteína, um derivado 
aminoácido sulfúrico, que, em excesso, parece 
estar relacionado a alterações endoteliais por 
mecanismos oxidativos e inflamatórios, e por 
reduzir a biodisponibilidade de óxido nítrico, potente 
vasodilatador endógeno4-8. A mutação homozigótica 
da metiltetrahidrofolato redutase C677 –T, como 
encontrada na nossa paciente, está relacionada a 
altas concentrações de homocisteína plasmática 
(fenótipo), sendo que a hiper-homocisteinemia leva a 
riscos ainda maiores de fenômenos tromboembólicos, 
como TVP, embolia pulmonar, infarto do miocárdio 
e acidente vascular cerebral isquêmico.

Os níveis de homocisteína sérica podem aumentar 
em resposta a tabagismo e deficiência de folatos 
e vitamina B12, o que deve ser lembrado quando 
nenhum diagnóstico etiológico for encontrado. 
Além disso, alteração genômica (mutação) não é 
sinônimo de alteração fenotípica (altos valores de 
homocisteína)6. A variação entre 5 e 15 µmol/L 
é considerada normal; acima desses valores, 
caracteriza-se a hiper-homocisteinemia8.

O tratamento da trombose deve ser iniciado 
no momento do diagnóstico e sua duração não é 
um consenso9. Alguns autores defendem o uso 
perene do anticoagulante devido à trombofilia. Em 
contrapartida, há quem opte pelo tratamento do 
primeiro evento por 3 a 12 meses na fase aguda e 
indique anticoagulação contínua apenas em casos 
de retrombose. Pacientes de alto risco  –  dois ou 
mais episódios de trombose, sítio atípico, uma TVP 
e mais de uma alteração genética, pacientes com 
câncer, dentre outros – devem ser considerados para 
anticoagulação por tempo indeterminado, a fim de 
evitar recorrências5,9.

Outra situação a ser discutida é o manejo na 
gestação e no puerpério, em que as alterações 
no sistema hematológico predispõem eventos 
trombóticos. Para gestantes de alto risco, recomenda-
se uso de heparina de baixo peso molecular (HBPM) 

O tratamento foi mantido e a paciente encaminhada 
a acompanhamento ambulatorial. Realizado novo 
exame de imagem após 15 dias do início do 
tratamento, o qual já evidenciava recanalização 
parcial da veia acometida, além de melhora 
importante dos sintomas. Optamos por manter 
anticoagulante por 6 meses e o uso de ácido fólico 
contínuo, com retornos periódicos ao consultório.

Figura  1. Primeiro dia de internação. Edema de todo o 
membro superior esquerdo.

Figura 2. Veia braquial sem fluxo.
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ou heparina não fracionada (HNF) em toda a gestação 
e no puerpério. Para gestantes de risco moderado, 
iniciar heparina a partir do segundo ou terceiro 
trimestre da gravidez, mantendo-se no período 
puerperal.

Em relação à hiper-homocisteinemia, uso de ácido 
fólico e vitaminas B6 e B12, além de tratamento 
dietético, promove redução dos índices plasmáticos 
de forma efetiva; contudo, o impacto disso sobre 
a morbimortalidade de doenças cardiovasculares 
é assunto polêmico, com divergência entre os 
estudos10-12.

O caso relatado, portanto, tem sua importância, 
uma vez que se trata de um evento raro, mas que não 
deve, entretanto, ser esquecido na investigação de 
pacientes com queixa de dor em membro superior, 
mesmo sem causa evidente de trombose venosa.
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