
75

Uso de contraceptivos orais induzindo trombose mesentérica
Use of oral contraceptives causing mesenteric thrombosis
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A trombose mesentérica é causa rara de dor abdominal em jovens, sendo responsá-
vel por cerca de 5% a 10% de todos os eventos de isquemia mesentérica.
Contraceptivos hormonais orais têm sido associados a dezenas de casos de trombo-
se mesentérica. Os autores relatam o caso de paciente com diagnóstico de trombose
mesentérica após uso de contraceptivos e descrevem a relação entre ambos. M.R.F.S.,
sexo feminino, 19 anos, branca, deu entrada no Pronto Socorro do Hospital das
Clínicas de Marília com quadro de dor abdominal há três dias associada ao uso de
cinco comprimidos de anticoncepcional hormonal oral um dia antes de iniciar o
quadro. Apresentava-se em regular estado geral, com abdome tenso, enrijecido, com
ruídos hidroaéreos hipoativos, doloroso difusamente à palpação, sinal de Jobert e
Blumberg positivos.  A maioria das causas de trombose mesentérica são devidas a
estados pró-trombóticos derivados de desordens da coagulação herdadas ou adqui-
ridas. Portanto, uma vez confirmado este diagnóstico, os pacientes devem ser inves-
tigados para trombofilias hereditárias ou adquiridas com testes para deficiência de
proteínas C e S, fator V de Leiden, hiperhomocisteinemia e hemoglobinúria paroxística
noturna. Rev. bras. hematol. hemoter. 2008;30(1):75-77.
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Relato de Caso / Case Report

Introdução

A trombose venosa mesentérica é causa rara de dor
abdominal em jovens. Contraceptivos orais têm sido con-
siderados um fator associado a dezenas de casos de trom-
bose mesentérica. Foi reconhecida como causa de infarto
intestinal há mais de um século por Elliot, mas Warren e
Eberhard foram os primeiros a caracterizá-la como causa
de isquemia intestinal diferente da oclusão arterial mesen-
térica.1,2

Os autores relatam o caso de uma paciente que desen-
volveu um quadro de trombose mesentérica após uso de
contraceptivos em altas doses e descrevem a relação entre o
uso deste e a patologia diagnosticada.

Relato de caso

M.R.F.S., sexo feminino, 19 anos, branca, solteira, en-
sino fundamental completo, católica, auxiliar de produção,
procedente de Marília. Deu entrada no Pronto Socorro do
Hospital das Clínicas de Marília com queixa de dor abdo-
minal há três dias.

Referia dor tipo cólica, intermitente, intensa, sem fa-
tores de alívio, em fossa ilíaca direita há três dias, irradian-
do para flanco direito e mesogástrio há dois dias. Há um
dia tornou-se panabdominal. Associado ao quadro, apre-
sentou náuseas e vômitos, além de um episódio de febre
(38,5º C) há um dia e ausência de evacuação há dois dias.

A paciente relatou uso de cinco comprimidos de anti-
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concepcional hormonal oral um dia antes de iniciar o quadro;
não soube especificar a medicação. Tinha história pessoal e
familiar negativas para fenômenos tromboembólicos.

Ao exame físico apresentava-se em regular estado ge-
ral, anictérica, acianótica, afebril, descorada (+/4+ ) desidra-
tada (+/4+).

PA: 90 x 60  mmHg; FC: 100  bpm; FR: 20 ipm.
O abdome apresentava-se tenso, enrijecido, com ruí-

dos hidroaéreos hipoativos, doloroso à palpação difusa e
sinal de Blumberg e de Jobert presentes.

Exames complementares: Raio X abdominal: alças
distendidas e presença de pneumoperitôneo.

A ultra-sonografia abdominal evidenciou íleo adinâ-
mico, porém descartou processo inflamatório íleocecal.

Hemograma:
• Hb=12,8 g/dL  (11,5-16,5g/dL)
•  Ht= 0,39 ( 0,36-0,47)
• Leucócito:=17,8 x 109/ L ( 4,0-11 x 109/ L)
• Bastonetes = 14x109 /L
• Neutrófilos = 75 x 109/L, alguns com granulações tóxi-

cas finas
• Linfócitos típicos = 7 x 109/ L
• Monócitos= 4 x 109/ L
• Plaquetas: 297 x 109/ L  ( 150-400 x 109/ L)
• Urina I: leucócitos: 41.000/mL, demais sem alterações.
• Fibrinogênio: 8,79 g/L (valor de referência: 2-4g/L),

sem outras alterações no coagulograma.
A paciente foi submetida a uma laparotomia explorado-

ra, que evidenciou necrose de íleo a cerca de 15 cm da válvu-
la íleo-cecal, de aproximadamente 1,2 m de extensão.

Laudo do exame anatomopatológico: Infarto hemor-
rágico, com peritonite fibrino-supurativa. Trombose recente
de ramos das veias e artérias mesentéricas.

Após um mês de permanência hospitalar e antico-
agulação, a paciente foi encaminhada ao ambulatório de ci-
rurgia vascular onde foi diagnosticada deficiência de pro-
teína C, com valor sérico de 37,3 µ/dL (valor de referência:
80- 135 µ/dL).

Discussão

A trombose mesentérica é responsável por cerca de 5%
a 15% de todos os eventos de isquemia mesentérica.3 O diag-
nóstico é sempre demorado; a maioria dos casos é iden-
tificada após laparotomia ou necropsia, o que vem sendo
modificado com o avanço nas novas técnicas de imagem.

A maioria das causas de trombose mesentérica são
estados pró-trombóticos devidos a desordens da coagula-
ção herdadas ou adquiridas, câncer, condições inflamatóri-
as intra-abdominais, pós-operatório, cirrose e hipertensão
portal.

O uso de contraceptivos orais é responsável por 9% a
18% dos episódios de trombose mesentérica em mulheres
jovens.4,5

Três influências primárias predispõem à formação de
trombo, a chamada Tríade de Virchow: lesão endotelial, estase
ou turbulência do fluxo sangüíneo e hipercoagulabilidade
sangüínea.

As manifestações clínicas dependem da extensão do
trombo, do tamanho dos vasos acometidos e da invasão
das camadas da parede intestinal. Quando a isquemia é res-
trita à mucosa, as manifestações consistem em dor abdomi-
nal e diarréia; no caso de isquemia transmural, ocorre
necrose com sangramento gastrointestinal, perfuração e
peritonite.6

A apresentação clínica clássica é dor abdominal tipo
cólica em mesogástrio; náusea, vômito, anorexia e diarréia
são comuns. Hematêmese, melena ou hematoquezia ocorre
em 15% dos pacientes;7 sangramento oculto ocorre em 50%
dos casos.5

Cerca de metade dos pacientes têm história pessoal
ou familiar de trombose venosa profunda ou embolia pul-
monar.8,9

A proteína C é um anticoagulante endógeno, depen-
dente da vitamina K, ativada após ligação da trombina ao
receptor endotelial trombomodulina e inibe a coagulação
clivando os fatores Va e VIIIa. Estas reações são poten-
cializadas pela proteína S, que atua como um cofator não
enzimático. Com isso, pode se prever que deficiências dos
anticoagulantes naturais, proteínas C e S, são associadas a
um estado de hipercoagulabilidade e a um risco aumentado
de tromboembolismo venoso.

A proteína C é originada do cromossomo 2, enquanto a
S é originada do cromossomo 3. Deficiências dessas proteí-
nas são consideradas herança autossômica dominante e a
heterozigose dessas proteínas pode causar estado de hiper-
coagulabilidade.10 Aproximadamente 50% dos pacientes com
deficiência de proteína C ou S desenvolvem evento trom-
bótico até os 26 anos de idade, e 63% apresentam recor-
rência.11

Na década de 1980, defeitos genéticos resultando em
deficiência de proteína C e S foram reconhecidos pela primei-
ra vez como causas de trombofilia familiar. Deficiências
heterozigóticas de proteína C e proteína S são associadas a
risco estimado para ocorrência de tromboembolismo venoso
aproximadamente dez vezes maior em comparação a indiví-
duos normais.

Essas deficiências isoladamente são causas bem esta-
belecidas, porém relativamente raras de trombofilias.12

A deficiência de proteína C pode se manifestar de di-
versas formas: a homozigose resulta em púrpura neonatal
fulminante, muitas vezes letal, causada por isquemia de pe-
quenos vasos cutâneos e subcutâneos. Já as manifesta-
ções clínicas da heterozigose estão associadas a complica-
ções tromboembólicas venosas, sendo mais freqüentes a
trombose venosa profunda de membros inferiores e embolia
pulmonar e, mais raramente, trombose das veias mesentérica
e cerebral.13
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Uma vez que a trombose venosa mesentérica foi confir-
mada, os pacientes devem ser investigados para trombofilias
hereditárias ou adquiridas com testes para deficiência de pro-
teínas C e S, fator V de Leiden, hiperhomocisteinemia e
hemoglobinúria paroxística noturna. Um estudo de medula
óssea pode ser realizado na suspeita de doença mielopro-
liferativa.6

O tratamento dos eventos tromboembólicos em paci-
entes com estados de hipercoagulabilidade primária não
difere daqueles em que não há desordens genéticas, estan-
do baseado no uso de trombolíticos nas tromboses maci-
ças e controle com heparina não fracionada ou de baixo
peso molecular por pelo menos cinco dias, seguido por
profilaxia com  warfarin. Devido à meia-vida da proteína C
ser de apenas 6-7 horas, muito menor que a da protrombina
e do fator X, um período de hipercoagulabilidade ocorre
após o início da terapia com warfarin. Portanto, a heparina
deve ser acrescentada nos primeiros dias, até que se atinja
a anticoagulação.14

A taxa de mortalidade entre os pacientes varia de 20% a
50%. A sobrevida depende de vários fatores, incluindo ida-
de, presença ou ausência de comorbidades e tempo entre o
diagnóstico e a intervenção cirúrgica. Complicações pós-
operatórias incluem sepse e síndrome do intestino curto.4,9

Abstract

Mesenteric thrombosis is a rare cause of abdominal pain in the
young and is responsible for about 5-10% of all mesenteric ischemic
events. Oral contraceptives are associated to many cases of
mesenteric thrombosis. The case of a woman with mesenteric
thrombosis after taking a high dose of contraceptives is reported.
M.R.F.S., a 19-year-old caucasian woman, arrived in the Emergency
Service of the Hospital das Clínicas in Marília reporting abdominal
pain over 3 days associated with the use of 5 tablets of oral
contraceptives one day earlier. An examination identified the abdo-
minal wall was hardened and tense, with hypoactive bowel sounds,
generalized pain on palpation , and Jobert  and Blumberg signs.
Most causes of mesenteric thrombosis are due to pro-thrombotic
conditions caused by acquired or inherited blood coagulation
disorders. Thus, when there is suspicion of mesenteric thrombosis,
patients should be investigated for acquired and inherited
thrombophilia using tests of protein C and S, V. Leiden factor,
hyperhomocysteinemia and nocturnal paroxysmal hemoglobinuria..
Rev. bras. hematol. hemoter. 2008;30(1):75-77.
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