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Tromboembolismo venoso
em criancas e adolescentes

Venous thromboembolism in children and adolescents
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Resumo

E rara a ocorréncia de tromboembolismo venoso (TEV) na infan-
cia. A partir de um registro de casos realizado no Canada, foi estimada
uma incidéncia populacional de 0,07 casos por 10.000 criangas. O TEV
torna-se mais frequiente nos adolescentes, principalmente do sexo femi-
nino, com o uso de anticoncepcionais orais, apos a gravidez e durante o
puerpério. O diagnostico, assim como em adultos, é feito pelo
mapeamento duplex, devendo ser confirmado por flebografia em casos
de duvida. O tratamento com anticoagulantes é o mais indicado, sendo
que as doses devem ser ajustadas em fungdo da idade, peso e testes
laboratoriais. Nomogramas para ajuste das dose de heparina, heparinas
de baixo peso molecular e varfarina podem auxiliar nessa prescricéo.
Existem relatos de uso de fibrinoliticos, trombectomia e filtro de veia
cava em situagOes excepcionais. Nesta revisdo, sdo discutidas peculiari-
dades do diagnostico, tratamento, evolugdo e profilaxia de TEV em
criangas e adolescentes, salientando-se sua importante morbi-mortali-
dade. Além disso, ressalta-se a necessidade de que todo médico que lida
com criangas ou adolescentes tenha o conhecimento dessa doenga, con-
siderando esse diagnostico ante a presenca de sinais ou sintomas suges-
tivos, a fim de encaminhar a crianga a um especialista, a quem cabera
confirmar o diagnéstico e orientar o tratamento.

Palavras-chave: trombose de veia profunda, embolia pulmonar,
crianga, adolescente.

O tromboembolismo venoso (TEV), tanto espon-
tdneo como desencadeado por situagdes consideradas
de risco em adultos, é raro em criangas, mesmo quando
portadoras de trombofilia hereditarial. Com base no
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Abstract

Venous thromboembolism (VTE) is a rare illness in childhood,
with an estimated prevalence of 0.07 cases per 10,000 children in
Canada. The frequency of VTE increases in adolescence, mainly in
females, with either the use of oral contraceptives or during pregnancy
and puerperium. VTE diagnostic approach is similar for children and
adults. Ultrasonography is the exam of choice, and venography is
indicated in case of doubt. The anticoagulant therapy is the preferable
treatment and dosages must be adjusted according to age, weight and
laboratory tests. Nomograms are helpful for heparin, low molecular
weight heparin and warfarin dosage adjustments. Reports of fibrinolytic
treatment, thrombectomy or vena cava filters are uncommon. This
review focuses on the specific characteristics of diagnosis, treatment,
follow-up and prophylaxis of VTE in children and adolescents, and the
associated morbidity and mortality, which are important aspects to guide
general practitioners and specialists regarding the management of VTE
in this particular age group.

Key words: deep vein thrombosis, pulmonary embolism, child,
adolescent.

Registro Canadense de Tromboembolismo Venoso,
realizado em 15 centros destinados a atendimento
pediatrico terciario, foi calculada a ocorréncia de 5,3
casos por 10.000 admissdes hospitalares e estimada
uma incidéncia de 0,07 casos por 10.000 criangas no
Canada. Das 137 criancas estudadas, o diagndstico de
trombose venosa profunda (TVP) foi feito em 115, de
embolia pulmonar (EP) sem TVP documentada em
oito, e de TVP com EP em 142. Em recém-nascidos,
levantamentos feitos na Alemanha e no Canada indica-
ram freqliéncia de 0,24 a 0,26 casos por 10.000 nasci-
mentos!-4. Pos-cirurgia de membros inferiores ou colu-
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na, aincidéncia encontrada foi de menos de 1%2. Entre
os casos de TEV, somente 1% em recém-nascidos e 5%
em criancas sdo idiopaticos, sendo a grande maioria
secundario a prematuridade, cancer, cirurgia, traumas,
doencas cardiacas congénitas, IGpus eritematosol.
Alguns trabalhos demonstraram formas de trombofilia
genética na maioria das criangas com TVP e EP':8,

Né&o temos informacéo sobre a freqiiéncia de TEV
em criangas em nosso pais. Encontramos, em nosso
hospital, uma incidéncia de 5% de EP em autpsia de
criancas falecidas®. De 1971 a 1998, foram tratadas em
Nnosso servico 33 criangas com diagnostico de TVP nos
membros inferiores10.

Tanto a TVP como a EP séo mais frequentes em
adolescentes, principalmente do sexo feminino, sendo,
nesses casos, freqlientemente desencadeadas pelo uso de
anticoncepcionais orais e por gravidez ou puerpériol.

A baixa incidéncia de TEV na infancia tem sido
atribuida a uma menor capacidade na geragdo de trom-
bina na criancal?13 & presenca de anticoagulantes
circulantes#15 e a um aumento do potencial antitrom-
bético pelo endotélio vascularl®.

Existe, além disso, uma frequiéncia nao desprezivel
de EP e de TVP, principalmente em membros superi-
ores, desencadeada pela colocagdo ou presenca de cate-
teres para nutricdo parenteral ou terapéutica anti-neo-
plasica, que seria responsavel por 50% dos casos de
TVP em criancas e 80% dos casos de TVP nos recém-
nascidos:17-19. Como em adultos, a freqiiéncia de
TEV na crianga depende, nesses casos, do método
diagnostico empregado, variando de 1% com diagnds-
tico clinico a 75% com o uso rotineiro de flebografial8.
Em criangas com leucemia linfobl&stica aguda, tratadas
com L-asparaginase, aincidénciade TVP diagnosticada
flebograficamente foi de 37%20. O TEV como compli-
cacdo de cateterismos prolongados tem morbidade e
mortalidade importantes: um estudo prospectivo de
244 criancas com TVP pos-cateterismo mostrou uma
incidéncia de 9,5% de sindrome p6s-flebitica e morta-
lidade de 3,7%%°. Um estudo em criancas com terapia
anti-neoplasica, em domicilio, mostrou umaincidéncia
de EP de 35%, com mortalidade de 12%1’.

Diagnostico

O primeiro passo indispensavel para o diagndstico
clinico do TVP e da EP, tanto em criangas como em
adolescentes, € lembrar-se de que essas afec¢des existem
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e podem ocorrer, ainda que com menor frequéncia,
nessas faixas etarias.

Deve-se suspeitar de TVP sempre que ocorrer ede-
ma unilateral, acompanhado ou néo de dor e de apare-
cimento de circulacéo colateral visivel. Em casos mais
raros, de trombose de veia cava, ocorre edema bilateral
acompanhado de circulagio colateral visivel no abdo-
me. Em alguns casos, especialmente em crian¢as maio-
res e adolescentes, o primeiro sintoma é a dor, o que
deve ser valorizado pelo médico.

Os sintomas de EP sdo 0s mesmos que ocorrem em
adultos: dispnéia, dor pleuritica, tosse, hemoptise e
cianosel. Bernstein et al. encontraram dor pleuritica
como o sintoma mais freqiiente em adolescentes?!,

Os antecedentes auxiliam no diagnoéstico: histéria
recente de trauma ou cirurgia, neoplasia e, em adoles-
centes do sexo feminino, o inicio do uso de anticoncep-
cional oral, gravidez ou puerpério. Em recém-nascidos
e criancas de qualquer idade, a presenca de edema em
membro com cateter intra-venoso ou o0 aparecimento
de circulagdo colateral local é suspeita forte de trombose
naveia cateterizada. A historia familiar de TEV, embora
pouco freqliente, ajuda no diagndstico.

Feita a suspeita clinica de TVP, a confirmagéo
diagnostica se impde, principalmente levando-se em
conta 0s inconvenientes e 0s riscos do tratamento
anticoagulante, indispensavel a esses pacientes. Essa
confirmagéo é feita por ultra-sonografia, de preferéncia
com mapeamento duplex colorido, sendo essencial
uma boa experiéncia do ultra-sonografista no diagnds-
tico venoso. Nos casos em que ndo se consiga realizar a
ultra-sonografia ou em que seus resultados forem in-
concludentes, uma flebografia deve ser realizada. A
confirmagéo de EP é feita pela cintilografia pulmonar
de perfusdo e ventilacdo, em geral associada & pesquisa
de TVP periférica, com o uso do ultra-som. Em casos
duvidosos, mas com grande suspeita clinica, pode-se
lancar mao de arteriografia pulmonarl-2-11,

Quando ha suspeita de trombose em veia cateteri-
zada, sem que haja obstrucdo do cateter, a injecéo
cuidadosa de contraste radiol6gico pelo préprio cateter,
permite, na maioria das vezes, a confirmacao flebogra-
fica da trombose e, eventualmente, a verificacdo de sua
extensdo. Para o diagndstico de TVP em membro
superior, a ultra-sonografia parece ser menos sensivel
gue a flebografia, devendo esta ser realizada quando,
ante uma suspeita clinica, a ultra-sonografia mostrar-se
normal ou duvidosa?l.
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Tratamento
Tratamento anticoagulante

Devido a raridade do TEV na crianga existem
poucos trabalhos que analisam esse tdpico, ndo haven-
do ainda uma padronizagdo para 0 mesmo. De modo
geral, o tratamento do TEV, tanto em nosso servico
como em casos referidos em revisBes publicadas na
literatura, parte dos principios ja estabelecidos para o
adultol. Na grande maioria dos casos, salvo em criangas
com grande risco hemorrégico, o tratamento € iniciado
com heparina ou com heparina de baixo peso molecular
(HBPM) e mantido depois comanti-vitamina K (AVK).
Um pequeno namero de casos, referidos na literatura,
tem sido tratado com fibrinoliticos e, em casos ainda
mais raros, pode ser indicada trombectomia ou coloca-
¢éo de filtro de veia cava.

Tratamento com heparina

O tratamento é sempre iniciado por um “bolus”
intra-venoso (IV) de 75 a 80 Ul/kg, mantido nas
primeiras seis horas com 20 a 30 Ul/kg/hora, 1V, sendo
depois corrigida a dose de maneiraa manter o tempo de
tromboplastina parcial ativada (T TPA) na faixa de 1,5
a 2,5 vezes o normal. Alguns autores recomendam
padronizar o TTPA de modo que essa faixa equivalha a
um nivel de anti-fator X ativado (a-FXa) entre 0,3 e
0,722, Esse exame deve ser, posteriormente, repetido a
cadaseisa 12 horas, até se estabelecer uma estabilizacéo,
sendo entdo repetido diariamente. Juntamente com a
heparina, ou um ou dois dias ap0s, inicia-se o tratamen-
to com varfarina, sendo a heparinaministrada por cinco
a 10 dias e suspensa quando o tempo de protrombina
(TP), expresso em razdo de normatizacao internacional
(RNI), tiver atingido o nivel de 2-3, por no minimo
dois dias. Por razdes ndo bem determinadas, as criangas
menores (com menos de dois meses ou com menos de
cinco quilos) necessitam de doses um pouco maiores de
heparina do que as criangas maiores?2:23, ¢ esse fato
deve ser levado em conta ao se iniciar o tratamento.

Andrew et al.23 testaram, em criangas, um protoco-
lo utilizado em adultos, obtendo bons resultados. Com
pequenas alteracdes, a Tabela 1 mostra esse protocolo,
em que as doses do “bolus” foram aumentadas, visando
4 obtencdo mais rapida de niveis de anticoagulagio?2.
Mais recentemente, nas criangas tratadas em nosso
servico, temos langado méo desse nomograma obtendo
bons resultados. Além disso, seu uso facilitaa prescri¢do
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Tabela1l- Protocolo para administracdo de heparina in-

tra-venosa em criangas

I - “Bolus’=75 Ul/kg em 10 minutos
Il - Dose inicial de manutencdo: <1 ano: 28 Ul/kg/h;
> 1 ano: 20 Ul/kg/h

Il - TTPA 1,5 -2x
TTPA Bolus  Espera % de Repetir
mudanca TTPA
<1,5x 50 0 +10 4h
1,5-1,75 0 0 +10 4h
1,76 - 2,5 0 0 0 dia seguinte
2,6-3,0 0 0 -10 4h
3,1-4,0 0 30 min -10 4h
>4,0 0 60 min -15 4h

IV - TTPA 4h apds “bolus” e 4h ap6s cada alteracdo de dose
V - TTPA diério ap6s estabilizacdo

Adaptado de Michelson et al.24

do tratamento heparinico por residentes e médicos
menos afeitos ao controle da anticoagulagio.

A heparina tem como principal complicacdo a
hemorragia; no entanto, parece que, quando adminis-
trada cuidadosamente em criancas, o risco de hemorra-
gias maiores é baixo, com freqiénciaentre 0% e 2942223,
Outra complicagdo da heparina é a trombocitopenia
induzida pela heparina (T1H), descrita em alguns casos
de criangas tanto no uso terapéutico como profilatico
da heparina, mas cuja freqiiéncia ndo é conhecida?2. Tal
fato torna obrigatéria a contagem de plaquetas pelo
menos a cada segundo dia, quando a heparina é admi-
nistrada2®. A osteoporose é outra complicacdo que
pode aparecer em criancas, semelhantemente ao adulto,
guando o uso da heparina é feito por tempo prolonga-
do?2,

Tratamento com heparinas de baixo peso molecular

A maior biodisponibilidade e estabilidade sangui-
nea das HBPM, que permitem seu uso subcuténeo (SC)
com controle laboratorial menos freqiiente, além dos
bons resultados obtidos em adultos, tém levado muitos
servigos, incluindo o nosso, a utilizar essas heparinas no
tratamento de criangas com TEV. As doses tém sido
determinadas a partir das utilizadas em adultos. Tam-
bém no caso das HBPM, a dose parece ser dependente
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da idade, com as criancas menores necessitando de
doses maiores de HBPM?22:26, As HBPM mais utiliza-
das em criancas e sobre as quais existe maior nimero de
trabalhos na literatura sdo a enoxaparina e a reviparina
(esta ndo existente no Brasil). Ha apenas um trabalho
com o uso da dalteparina em diferentes tipos de trom-
bose em criangas, referindo bons resultados?’. E prova-
vel que as demais HBPM possam também ser utilizadas
nas criangas; entretanto, ndo existem dados na literatura
sobre esse uso no momento. As doses iniciais preconi-
zadas para 0 uso da enoxaparina em criangas encon-
tram-se na Tabela 2.

Tabela2 - Doses de enoxaparina para criangas, ministra-
das a cada 12 horas
< 2 meses > 2 meses
Tratamento 1,5 mg/kg 1,0 mg/kg
Profilaxia 0,75 mg/kg 0,5 mg/kg

Adaptado de Massicotte28

Diversos autores22:25.28 propdem a determinacio
individual das doses de HBPM para cada crianca,
utilizando a determinagdo do a-FXa, que deveria ser
mantido entre 0,5 e 1,0 Ul/ml, medido por substrato
cromogénico. As justificativas para a necessidade de
monitoracdo das doses de HBPM em criangas incluem
0 crescimento e ganho de peso das criangas, que neces-
sitariam de um novo célculo das doses empregadas a fim
de assegurar niveis 6timos de a-FXa, e as doengas graves,
freqlientemente presentes nessas criangas, como insufi-
ciénciarenal e trombocitopenia, aumentando o risco de
hemorragia. Foi proposto, inclusive, um nomograma
para controle das doses a serem administradas para cada
crianca?2:28 (Tabela 3). Punzalan et al.2%, utilizando 1
mg/kg de enoxaparina a cada 12 horas, referiram ter
obtido niveis terapéuticos de HBPM na maioria das
criangas, mas preconizaram umamonitoragéo cuidado-
sa da atividade a-FXa do plasma no inicio do tratamen-
to e ajuste da dose para obtencédo de nivel terapéutico,
principalmente em recém-nascidos.

Nos casos tratados em nosso servigo, em funcéo da
dificuldade com as vias de acesso, temos utilizado doses
fixas de enoxaparina com aparente bom resultado, o que
apresentaavantagem de diminuir o nimero de pungdes
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Tabela 3- Nomograma para ajuste da dose de HBPM em
criangas

Anti-fator Xa  Suspender Mudar  Repetir

(U/ml) dose dose a-FXa

<0,35 ndo +25%  4hapos dose

0,36 — 0,49 ndo +10%  4hapos dose

05-1,0 néo néo diaseguinte, apos
1sem. - mensal

1,1-15 ndo - 20% antes proxima
dose

16-20 3h - 30% antes préxima
dose = 4h apés

>2,0 até a-FXa - 40% antes proxima

0,50/ml dose,

se 0,5-1 Ul/ml,
repetir 12h

Adaptado de Massicotte et al.28

venosas, além de ndo onerar ainda mais o custo do
tratamento com controles laboratoriais. O uso de HBPM
em criangas necessita, claramente, de novos estudos
para determinagdo da necessidade ou ndo de controle
laboratorial em todas as criangas. Até obtermos melho-
res dados a respeito, nos parece prudente o uso desse
controle em criangas muito pequenas, nNos casos com
maior risco hemorragico ou no uso prolongado de
HBPM?30. Complicacdes como a trombocitopenia e a
osteoporose parecem ser menores com o uso de HBPM
do que com heparina25.

Tratamento com anti-vitaminas K

O tratamento a longo prazo com AVK segue, de
modo geral, a orientacdo utilizada para adultos. A
medicacdo mais usada e com a qual h& maior experién-
cia em criangas é a varfarina. Como 0s recém-nascidos
tém deficiéncia de fatores de coagulagdo e de vitamina
K, levando a um retardo na geracdo de trombina similar
ao gue ocorre no adulto com a ingestéo desses anticoa-
gulantes, a prescricdo de AVK deve ser evitada em
criangas até um més de idade, pelo maior risco de
sangramento. Nesses casos, deve-se manter o tratamen-
to anticoagulante somente com heparina. De outro
lado, existe, a partir dessa idade, uma relacdo inversa,
dose-dependente com a idade, sendo que as criangas
menores precisam de doses mais altas que as criangas
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maiores e adolescentes. A dose inicial, também calcula-
da a partir dos adultos, é de 0,1 - 0,15 mg/kg, sendo
depois mantido a RNI entre 2 e 3 na maioria dos casos.
Visando facilitar o monitoramento do tratamento com
AVK, foi também proposto nomograma para corre¢do
tanto da dose inicial como da dose de manutenc¢do do
medicamento, que tem se mostrado bastante Gtil31:24
(Tabela 4).

Tabela4 - Protocolo para tratamento de criangas com
varfarina visando a manutenc¢do da RNI en-
tre2e3

| — Dia 1= RNI basal 1,0 — 1,3: dose 0,2 mg/kg

Il — Dose inicial dias 2 - 3

RNI Acdo

11-13 Repetir dose inicial

1,4-19 50% dose inicial

2,0-3,0 50% dose inicial

3,1-35 25% dose inicial

>3,5 Suspender até RNI < 3,5 a 50% dose

111 — Correcéo da dose de manutencdo

de acordo com RNI

11-14 +20% da dose

15-1,9 + 10% da dose

2,0-3,0 Sem alteracdo

3,1-35 - 10% da dose

>3,5 Suspender até RNI < 3,5

reiniciar com dose 20% menor

Adaptado de Michelson et al.24

A incidéncia de retrombose durante o tratamento é
estimada em 1,3% de pacientes por ano. A complicacdo
mais freqlientes é a hemorragia, que tem sido estimada
em aproximadamente 20% para 0s casos considerados
de pequena hemorragia e em aproximadamente 1,7%
pacientes/ano para os casos de hemorragias considera-
das graves®L. Outras complicagdes, descritas em crian-
cas submetidas a tratamento anticoagulante de longo
prazo, embora raras, incluem: queda de cabelos, calci-
ficagdo traqueal e alteragGes de densidade Gssea, cujo
significado clinico ndo esta ainda bem esclarecido 22:32.
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O tempo de tratamento anti-coagulante depende
do fator desencadeador, da extenséo e da persisténcia de
fatores de risco. Nos casos desencadeados por cateteres,
quatro a seis semanas sdo provavelmente suficientes;
nos casos de trombose desencadeada por situagao supe-
rada (i.e., cirurgia ou doenga clinica), o tempo previsto
é de trés a seis meses, dependendo da gravidade do
quadro e da presenga de embolia pulmonar; nos casos
sem uma causa desencadeante e de associagdo com EP,
0 tratamento é mantido por seis meses; e Nos casos em
que o fator desencadeante se mantém (i.e., no uso de
quimioterapia), o tratamento é mantido enquanto du-
rar a causa.

Aproximadamente dois meses apds a suspensao da
anticoagulacdo, com excecdo de criangasem que a TVP
foi desencadeada por cateter e criangas portadoras de
cancer, as demais devem ser investigadas para trombo-
filia. Para criangas com deficiéncia de antitrombina,
proteina C, proteina S, homozigéticas para fator V
Leiden ou protrombina 20210, anticorpos anticardio-
lipina ou portadoras de associagdo de alteragdes, deve-
se pensar na manutencdo perene de anticoagulagéo.
Esse uso se torna mais importante se a trombose for
esponténea, acompanhada de EP, ou se tratar-se de uma
recidiva.

Tratamento fibrinolitico

Ha poucos relatos do uso de fibrinoliticos em
criancas na literatura. No Registro Canadense de TEV
em criangas, 15 de 137 criancas (20,2%) foram tratadas
com estreptoquinase (SK), uroquinase (UK) ou ativa-
dor tecidual do plasminogénio (tPA). Aindicacdo foi de
extensdo do trombo na vigéncia de heparinoterapia em
12 pacientes e de desobstrugdo de cateter central em
trés. Em apenas uma das criangas houve lise total do
trombo, e em nove, lise parcial?.

Em outra série de casos32, 32 criancas de um a 18
anos com TEV foram submetidas a tratamento inicial
com UK, sendo os resultados acompanhados por ultra-
sonografia ou cintilografia pulmonar. Em nove crian-
¢as com trombose de veia cava ou membros inferiores,
em que houve resolucdo maior que 75% do trombo nas
primeiras 48 horas observou-se, apds um ano, total
desaparecimento do trombo e auséncia de sinais de
sindrome pos-trombotica. Em contrapartida, em sete
das 12 criangas em que a lise do trombo, nas primeiras
48 horas, foi inferior a 50%, a presenca do trombo
persistia ap6s um ano. Os autores, comparando seus



126 JVasc Br 2002, Vol. 1, N°2

resultados com os das criancas do Registro Canadense,
tratadas apenas com heparina2, referiram ndimero simi-
lar de complicagdes e melhores resultados em relagdo a
extensdo do trombo e aos sintomas de sindrome pds-
trombética (SPT) um ano apds o tratamento, sugerin-
do a necessidade de um estudo controlado, comparan-
do o tratamento fibrinolitico com o exclusivamente
anticoagulante.

Manco-Johnson et al.34 fizeram uma revisio de
casos publicados na literatura de criangas e recém-
nascidos tratados com tPA. Encontraram 43 casos de
criancas com TVP tratadas com doses entre 0,03 e 0,1
mg/kg/h e com 70% de lise total do trombo, 9% de lise
parcial e 5% com auséncia de lise. Houve 44% de
pequenos sangramentos, 3% de grandes hemorragias e
6% de mortalidade. Em 23 recém-nascidos, encontra-
ram lise total do trombo em 56% dos casos, parcial em
35% e auséncia de lise em 9%. Nesses casos houve 13%
de hemorragias maiores, com trés casos de hemorragia
cerebral. Também relatam 87% de desobstrucdo de
cateteres centrais, em criangas, com instilagéo de tPA
em doses entre 0,25 e 0,5 mg.

Como no momento a UK ndo esti mais no merca-
do, e a SK parece ser menos ativa em criancas, devido a
alta prevaléncia de anticorpos neutralizantes para SK34,
outros estudos utilizando o tPA sdo ainda necessarios
para demonstrar a validade ou ndo do uso desse fibrino-
litico em criangas. Em nossa opinido, esse tratamento
fica restrito, até obtermos novas informagdes, a casos
graves de progressao do tromboembolismo (navigéncia
de tratamento anticoagulante adequado) ou de flegma-
sia cerulea.

O uso de fibrinoliticos esta bem estabelecido no
tratamento de EP em adultos, quando existe compro-
metimento cardiovascular. Ndo ha, entretanto, na lite-
ratura, relato de seu uso em criangas, havendo apenas
referéncia a seu uso eventual em adolescentes!l.

Tratamento cirdargico

Trombectomia: A trombectomia pode ser indicada
para criangas, utilizando-se a mesma técnicaempregada
em adultos. A principal indicagdo seria a existéncia de
flegmasia cerdlea. Em criangas maiores com flegmasia
alba, poderia ser também uma indicacdo, quando a
historia for inferior a quatro dias. Nesses casos, deve-se
evitar a0 maximo a perda sanglinea, tendo em vista o
sangramento abundante que pode ocorrer durante essa
cirurgia e os problemas acarretados pela politransfusao.
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Deve-se também pensar na possibilidade de manter a
anticoagulagio perenemente, a fim de evitar umarecor-
réncia da TVP, com perda dos beneficios da cirurgia.

Em nosso servigo foi operada uma Unica crianga, na
época com nove anos de idade, apresentando flegmasia
alba, com bom resultado inicial, mas com recorréncia
apos trésanos. Nesse segundo episodio, esse paciente foi
tratado clinicamente com anticoagulantes, evoluindo
tardiamente para SPT.

Interrupcdo de veia cava: As indicagdes para inter-
rupcao da veia cava seriam as mesmas preconizadas para
adultos: pacientes com TVP extensa e/ou EP, com
contra-indicacdo para o uso de anticoagulantes; EP
mesmo na vigéncia de uma anticoagulagdo adequada;
trombose estendendo para veia cava; e, profilaticamen-
te, em pacientes com risco muito alto de EP e contra-
indicagdo para profilaxia farmacoldgica.

Em adolescentes com veia cava ja bem desenvolvi-
da, a colocagdo de um filtro de cava ndo apresenta
problemas especiais. Em criangas menores, ha proble-
mas como a dificuldade de conseguir filtros adequados
e o crescimento das estruturas com a idade. Cahn et
al.3> referiram boa evolugdo em 15 criancas e adolescen-
tes, de oito a 18 anos, nas quais um filtro Greenfield foi
colocado. Ap6s um periodo de 19 meses a 16 anos, ndo
foram verificadas embolia pulmonar, trombose de veia
cava inferior, sinais significantes de SPT ou migracdo
dofiltro, concluindo osautores que o uso desse filtro em
criangas é tdo seguro e eficaz quanto em adultos.

A menor crianga descrita na literatura na qual foi
colocado filtro de veia cava tinha seis anos38, sendo
referido que, na dependéncia do calibre da veia cava,
essa seria a menor idade em que filtros comerciais
poderiam ser colocados3®. Em criangas menores, caso a
interrupcéo dessa veia seja imperativa, deve-se pensar
na realizacdo de ligadura ou plicadura cirrgica.

Profilaxia

A profilaxia deve ser recomendada, em situagdes de
risco, para criangas com historia anterior de TEV e para
as quais ndo se optou por tratamento anticoagulante
continuo. Em crianga com trombofilia sem episodio
tromboembodlico, a profilaxia também deve ser indica-
da, embora n&o existam estudos validando essa condu-
ta. A dosagem recomendada de HBPM, nesses casos, é
a metade da utilizada no tratamento®®. Outra indica-
¢do, em estudo, é o uso de profilaxia nas criancas em
tratamento anti-neoplasico®’.
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Evolucéo

Das 137 criangas do estudo canadense, acompa-
nhadas durante um periodo de seis meses a trés anos, 13
(9,5%) morreram: duas de EP, uma de extensdo do
trombo para veia cava, e as outras 10 em consequiéncia
da doenca de base. Das 124 sobreviventes, 23 (18,5%)
tiveram recorréncia do TEV, e 26 criangas (21%)
apresentaram SPT, das quais sete haviam tido recorrén-
cia2. Numa revisdo posterior de criancas do mesmo
estudo, os autores conseguiram acompanhar a evolucdo
de 356 criancas num periodo de duas semanas a seis
anos, encontrando uma mortalidade total de 16%,
sendo 14% (2,25% do total) dessas mortes causadas por
TEV. Houve retrombose no mesmo local ou um segun-
do episédio de trombose em 8,1% das criangas. Cin-
guenta criangas (12,4%) apresentaram sinais de SPT,
sendo que 35 dessas criangas haviam tido TVP de
membros inferiores e 18% das criancas com SPT havi-
am tido trombose recorrente38,

Em nosso servigo, tivemos a oportunidade de veri-
ficar a evolugdo de 17 das 33 criangas atendidas com
TVP dos membros inferiores, apds um periodo que
variou de trés a 18 anos depois do primeiro surto. Um
paciente faleceu pela evolugdo de um carcinoma hepa-
tico. Dos 16 restantes, quatro tiveram recorréncia do
TEV. Nove pacientes (56%) apresentaram sindrome
pos-trombética, sendo trés com Ulceras venosas. De 14
pacientes testados para trombofilia, foram encontrados
um heterozigoto parafator V Leiden, um com deficién-
cia de proteina S, associada com anticorpo antifosfoli-
pide (AAFL), e dois apenas com AAFL, todos com
historia de recorréncial0,

Em conclusdo, podemos afirmar que, emborararo,
0 tromboembolismo venoso ocorre em criangas, com
uma morbi-mortalidade importante, tornando-se in-
dispensavel que todo médico que lida com criangas ou
adolescentes tenha o conhecimento dessa doenca, pense
nesse diagndstico ante a presenca de sinais ou sintomas
sugestivos e, pelo menos, saiba encaminhar a crianga a
um especialista, 0 mais rapido possivel, cabendo a este
saber confirmar o diagndstico e orientar o tratamento.

Outro ponto importante é o conhecimento da
existéncia de predisposi¢ao familiar parao TEV (trom-
bofilia). A existéncia de histdria familiar de trombose
justifica a pesquisa de alteracdes trombofilicas e deve
alertar para a eventual necessidade de profilaxia em
situacBes de risco, além de balizar a prescricdo de
estrégenos para adolescentes.
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