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RESUMO

A trombose venosa profunda (TVP) é definida
como a obstrucédo ao fluxo sanguineo pela formacdao de
um trombo nas veias do sistema profundo. A TVP afeta
com maior freqliéncia os membros inferiores, porém
também pode ocorrer na veia cava, nas veias jugulares
internas, no seio cavernoso e nos membros superiores.
Trés fatores principais estdo diretamente ligados a
génese dos trombos: estase sanguinea, lesdes do
endotélio e estados de hipercoagulabilidade. A
trombose venosa profunda é uma das principais causas
de morte em pacientes hospitalizados devido a sua
principal complicacdo o tromboembolismo pulmonar
(TEP), mesmo assim esta enfermidade pode era
facilmente evitada quando é instituida a profilaxia
adequada enquanto que o tromboembolismo pulmonar
também pode ser prevenido quando € feito o
diagndstico precoce da TVP e estabelecido o
tratamento efetivo. Este trabalho teve como objetivo
discutir a fisiopatologia, o quadro clinico, o diagndstico
e o tratamento da TVP, assim como demonstrar a
importancia das medidas profilaticas para evitar a
formacdo do trombo venoso nos pacientes que
apresentem fatores de risco para a doenca.

UNITERMOS:

trombose venosa profunda, tromboembolismo venoso e
tromboembolismo pulmonar.

SUMMARY

The deep venous thrombosis (DVT) is defined
as an obstruction to the sanguineous flow caused by the
formation of a thrombus in the wveins of the deep
system. It occurs more frequently in the inferior limbs,
but it can also occurs in the vena cava, in the jugular
internal veins and in the upper limbs. Three main
factors are directly related on to the genesis of
the thrombus: the sanguineous stasis, the injuries of the
endothelium and the states of hypercoagulability. The
DVT is one of the main causes of death in the
hospitalized patients due to its main complication
which is the pulmonary thromboembolism (PTE),
even so this disease and its complications can be easily
avoided when the right measures are adopted to
prevent or to treat it when is necessary. This report
reviews the pathophysiology, the clinical aspects, the
diagnosis and treatment of the DVT and also
emphasizes the importance of the preventive measures
to avoid this disease.

UNITERMS:
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deep venous thrombosis, venous thromboembolism,
pulmonary embolism.

INTRODUCAO

A trombose venosa profunda (TVP)
caracteriza-se por formacdo aguda de trombos em veias
do sistema profundo, acomete mais comumente 0s
membros inferiores no entanto também pode ocorrer
na veia cava, nas veias jugulares internas e nos seio
cavernoso e nos membros superiores. %

A TVP é uma doenca de alta prevaléncia e
ocorre principalmente como complicacdo de outro
processo patolégico como as neoplasias e as infecgdes,
0 pos-operatdrio de grandes cirurgias, 0s traumas, e as
imobilizacbes prolongadas dos membros inefriores. A
TVP também pode ocorrer de forma espontanea sem
qualquer associacdo a outras doengas como €
observado nas trombofilias hereditarias. > **

O quadro clinico da doenca depende das veias
acometidas e da extensdo da trombo. Os sinais e
sintomas apresentados mais frequentemente sdo: dor,
edema, empastamento muscular, aumento cianose e
dilatacdo das veias superficiais. Nos membros
inferiores a dor normalmente € localizada na
panturrilna ou na coxa. Apesar de causarem grande
desconforto para o paciente, 0s sintomas da TVP ndo
sd0 0 mais importantes desta patologia e sim as
complicacBes que podem surgir com a evolucdo da
doenca, sendo a tromboembolia pulmonar (TEP) a
mais temida delas. A tromboembolia pulmonar é
caracterizada pelo desprendimento do trombo das veias
profundas e sua migracgao através da corrente sanguinea
até atingir a artéria pulmonar onde provoca obstrucao
da circulacio e enfarte pulmonar. *°

Além da tromboembolia pulmonar outras
complica¢Bes que podem ocorrer sdo a sindrome pos-
trombdtica e a gangrena venosa. A sindrome pdés-
tromboética € uma complicacdo tardia e apesar de ter
mortalidade praticamente nula, apresenta morbidade
importante e causa grandes problemas sécio-
econdmicos. Na Inglaterra foi estimada a perda de
500.000 dias de trabalho por ano devido a sindrome
pos-trombdtica. A gangrena venosa € uma complicacéo
aguda que sO ocorre raramente, porém € associada a
alta morbidade e mortalidade. Esta complicacdo pode
ocorrer nas flegmasias (certlea alba e certlea dolens)
gue consistem de um tipo muito grave de trombose
g/enosa profunda que afeta as veias iliacas e femorais. “

Cerca de 80 a 90% dos casos de TVP ocorrem
nos membros inferiores, neles a formacéo dos trombos
ocorre em seis pontos priméarios: veia iliaca, veia
femoral comum, veia femoral profunda, veia poplitea,
veias tibiais anterior e posterior e veias musculares da
perna, principalmente soleares, sendo as Ultimas o local
mais frequente. A TVP também é mais comum no
membro inferior esquerdo que no direito . Este fato
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deve-se a compressdo da veia iliaca esquerda pela
artéria iliaca direita. ***

A trombose venosa profunda dos membros
inferiores pode ser dividida em dois
tipos: TVP proximal e TVP distal. A TVP é proximal
guando acomete as veias iliaca e/ou
femoral e/ou poplitea, com ou sem trombos nas veias
da perna. E distal quando acomete apenas as veias da
perna. Esta divisdo € importante porque a
probabilidade de TEP em tromboses distais é
comprovadamente  baixa, necessitando, porém,
tratamento precoce, assim como as proximais, devido
ao risco de evoluirem para tromboses proximais. '**

A TVP dos membros superiores € menos
comum e raramente apresenta como complicacdo a
tromboembolia pulmonar porém é associada a alta
morbidade. A TVP dos membros superiores €
freqlientemente  relacionada a  anormalidades
anatbmicas, como na sindrome de Paget-Schrotter
(figuras 1 e 2) onde ocorre compressdo da veia
subclavia durante a sua passagem no espago Costo-
clavicular, ou é devido a presenca de cateteres venosos,
como nos pacientes submetidos a hemodialise ou
quimioterapia. %

Figura 1. Sindrome de Paget-Schrotter.
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Figura 2. Sindrome de Paget-Schrotter.

A trombose da veia cava é incomum e
também muito grave ja que é freqlientemente associada
a embolia pulmonar e normalmente é responsavel pelo
aparecimento de severa sindrome pés-trombética. A
trombose das veias jugulares internas é na maioria dos
casos é devida ao uso de cateteres endovenosos e pode
ser muito grave pois a progressdo do trombo para o
seio cavernoso
pode provocar edema cerebral,

hipertensdo intra-
craniana e morte. 2

FISIOLOGIA DA COAGULACAO

O sistema de coagulacdo é composto por um
grupo de proteinas plasmaticas que, ao serem ativadas,
convertem as moléculas de fibrinogénio plasmatico em
fibrina, formando o trombo. Este processo pode ser
iniciado de
gg?s maneiras: através da vias intrinseca ou extrinseca.

A via intrinseca inicia-se quando ha lesdo
endotelial e o colageno, presente na parede do vaso,
entra em contato com as proteinas plasmaéticas do
sangue. Quando isto ocorre, o cininogénio de alto peso
molecular ativa o fator X1I de coagulagéo. O fator XII
ativado (Xlla) ira converter a pré-calicreina em
calicreina, que, por sua vez, ira ativar mais fator XII,
num mecanismo de retroalimentacdo positiva. O fator
Xlla também ira converter o fator X1 em Xla. Este, por
sua vez, ativard o fator IX. O fator 1Xa, na superficie
das plaquetas e em presencga de cdlcio ionizado e do
fator VIlla (ativado pela trombina), ativara o fator X
em fator Xa (protrombinase). "

A via extrinseca inicia-se quando ha lesdo
endotelial e extravasamento sanguineo seguido de
ativacdo do fator tecidual, presente nos tecidos
vizinhos ao vaso sanguineo. O fator tecidual liga-se ao
fator VII na presenca de célcio, ativando-o. O fator VII
ativado (VI a), juntamente com o fator tecidual ativard
o fator X em Xa. "%

O fator Xa é a intersecdo entre as vias
intrinseca e extrinseca da coagulacdo. Ao se ligar as
plaquetas, o fator Xa converte o fator 1l (protrombina)
em lla (trombina), na presenca de célcio ionizado e do
fator Va. A trombina ird transformar o fibrinogénio
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plasmético (fator I) em fibrina e ativar os fatores V,
VIl e XIll, além de ativar também as plaquetas. As
ligagGes fibrina-fibrina irdo ser estabilizadas pelo fator
Xllla, "%

Todos os fatores da coagulacéo, exceto o fator
VIII, sdo produzidos nos hepatdcitos. Quatro destes
fatores dependem da vitamina K para serem
sintetizados: 11, VII, 1X e X (fatores do complexo
protrombinico). "%

Além dos fatores da coagulacdo que atuam na
formacdo do trombo existem também as substancias
tromboliticas que atuam na dissolugdo dos coagulos de
fibrina. Os principais agentes tromboliticos sdo: a
S[;)rzcl)teina C, a proteina S, a Antitrombina 111 e plasmina.

FISIOPATOLOGIA

Em 1856, Virchow descreveu, que para o
desenvolvimento da trombose venosa
era necessario a presenca de pelo menos um das
seguintes alteragBes: da parede vascular, do fluxo
sanguineo e dos componentes do proprio sangue, ou
seja para ocorrer a TVP deve haver um ou mais destes
trés elementos: lesdo endotelial, estase sanguinea e/ou
hipercoagulabilidade, que caracterizam a triade de
Virchow. O desenvolvimento de trombos dentro das
veias profundas deve-se ao desequilibrio entre os
fatores tromboliticos e trombogénicos da circulacdo
que decorre da acdo dos elementos desta triade. Na
maioria dos casos de TVP dois ou mais destes fatores
estardo atuando em conjunto para determinar a
formacéo do trombo venoso. *°
Quando ocorre uma lesdo endotelial, o
subendotélio é exposto, ativando a cascata da
coagulacdo para a formagdo do trombo venoso.
Acredita-se que a génese do trombo, neste caso, ocorra
através de varios mecanismos. O principal deles é a
liberacdo de tromboplastina pela parede lesada,
ativando os fatores VII, 1X, X, VIII e V, promovendo
rapida formacdo da trombina. Outro mecanismo seria
por ativacdo do fator XII por contato com o colageno e
por agregacdo plaquetaria. *°
A estase é também importante fator
predisponente para a trombose venosa profunda.
Segundo Sevitt, seis sd0 0s mecanismos pelos quais a
estase levaria a trombogénese:
1) alteracdo do fluxo laminar e acumulo de
sangue em dilata¢Ges e valvulas venosas;
2) depdsito de hemécias, leucécitos e plaquetas
nestes locais;
3) aumento de fatores de coagulacdo ativados
localmente;
4) aumento local de ADP liberado por hemécias
e leucdcitos;
5) inibicdo da chegada de fatores anticoagulantes
ao local;
6) hipoxia do endotélio.
Assim, o nicleo do trombo seria formado e
seu crescimento ocorreria pela deposicdo de fibrina, de
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agregados plaquetarios de leucécitos e de hemécias.
Este crescimento se d& na direcdo da corrente
sanguinea. O trombo adere a parede, em seu ponto de
origem, flutuando o restante, o que explica seu facil
desprendimento. *°

Na hipercoagulabilidade vai haver ou aumento
de fatores de coagulacdo ou a diminuicdo dos fatores
tromboliticos determinado por estados fisioldgicos,
patoldgicos ou terapéuticos. A diminuicdo dos agentes
tromboliticos como as proteina C e S e também a
antitrombina Il esta na génese da TVP nos pacientes
portadores trombofilias hereditarias. *°

FATORES DE RISCO

S&o muitos os fatores de risco que predispdem
a formacdo da trombose venosa profunda:
1)Idade: a TVP é mais comum apds os 40 anos de
idade, aumentando sua prevaléncia progressivamente
com a idade. A frequéncia de tromboembolismo
pulmonar (TEP) também aumenta com a idade.
Acredita-se que este fato ocorre devido a diminuicao da
resisténcia da parede venosa que causaria a dilatacdo da
veia, diminuindo a velocidade do fluxo sanguineo e
facilitando a trombose. Em individuos com mais de 65

anos também observa-se uma menor atividade
fibrinolitica nas veias da perna. ****
Imobilizacdo: é um dos principais fatores

predisponentes de trombose venosa profunda. Quanto
maior o tempo de imobiliza¢do, maior o risco de TVP.
Por esta razdo, a TVP é uma patologia freqiiente em
pacientes hospitalizados e acamados. H& relatos de
casos de TVP decorrentes de imobilizacdo sentada em
\1/oial%ens prolongadas (sindrome da classe econémica).

Tromboembolismo venoso prévio: o risco de TVP em
pacientes com histdria pregressa de trombose venosa é
aumentado em trés a quatro vezes quando comparados

com individuos sem episdio anterior de trombose. *
11

2) Obesidade: é fator de risco para TVP em pacientes
acamados, seja pela dificuldade de mobilizacdo do
doente, seja pela prépria diminuicdo da atividade
fibrinolitica que ocorre em obesos.

3)Veias varicosas: a TVP € duas vezes mais
freqliente em pacientes portadores de varizes
dos membros inferiores. 1% !

4)Infeccdo: predispée a TVP por provocar
lesdo do endotélio venoso % **

5)Cirurgias: quanto maior for a cirurgia a que
0 paciente foi submetido, maior o risco para
TVP. 10, 11

6)Anestesia: pacientes submetidos a anestesia
geral tém maior risco de desenvolverem TVP
que os submetidos a anestesia peridural ou
raquidiana. 1

7)Cancer: aumenta a prevaléncia de TVP em duas a
gés vezes pela inducéo dos fatores pré-coagulantes *
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8)Quimioterapia: aumenta o risco para TVP devido a
diminuicdo dos inibidores fisiologicos da coagulagdo.
10,11

9)Gravidade da doenca: pacientes internados na UTI
tém risco trés vezes maior de desenvolverem TVP que
os internados em enfermarias. % !

10)Gravidez e puerpério: mulheres gravidas ou no
periodo purperal tém risco bastante aumentado de
TVP. Este maior risco ocorre devido a estase venosa
provocada pelo crescimento uterino e também como
consequéncia de alteracBes hormonais prépria deste
periodo. Apds o parto ocorre também diminuigdo da
atividade fibrinolitica devido a liberacdo de
tromboplastina  tecidual durante a separacgao
placentéria. %

11) Uso de anticoncepcionais orais: 0 risco de TVP é
aumentado devido ao aumento dos niveis sanguineos
dos fatores de coagulagéo II, VII, IX e X, & diminuicdo
dos niveis de antitrombina Il e ao aumento de
mondmeros de fibrina no plasma. Os contraceptivos
orais também alteram a viscosidade sanguinea e a
parede vascular. 1!

12) Reposi¢do hormonal: A reposicdo de estrégenos
%urante a menopausa também aumenta o risco de TVP.

13) Trombofilias hereditarias: As trombofilias
hereditarias sdo caracterizadas pela deficiéncia,
determinada geneticamente, de agentes tromboliticos.
A mais comum € a mutacdo do fator V (presenga do
fator V de Leiden) que determina uma resisténcia a
acdo da proteina C ativada. Também séo importantes as
deficiéncias das proteinas C e S, a deficiéncia da
antitrombina 11l e a mutacdo da protrombina
(protrombina mutante G20210 A). %

14) Doengas associadas: algumas doengas aumentam o
risco de TVP (policitemia, hipermocisteinemia,
trombocitose, l0pus eritematoso, artrite reumatdide,
vasculites, entre outras). 1

COMPLICACOES

A trombose venosa profunda é uma doenca
que apresenta altas morbidade e mortalidade
principalmente devido as suas complicacBes. S&o trés
as principais complicagdes da TVP: a tromboembolia
pulmonar, a sindrome pds-trombdtica e a gangrena
venosa. 1,8,11,15,17

O tromboembolismo pulmonar ocorre quando
o trombo se desprende do seu local de origem, caindo
na circulagdo sanguinea e atingindo a artéria pulmonar.
E a complicagio mais temida da TVP, responsavel por
10% a 20% de todas as mortes hospitalares. Este
trombo provoca obstrucdo aguda da circulacdo
pulmonar gerando aumento da pressdo arterial
pulmonar. Quando esta pressdo chega a 40 mmHg, o
ventriculo direito entra em faléncia, dilatando-se e
desviando o septo interventricular para a esquerda,
diminuindo o ventriculo esquerdo.
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O enchimento do ventriculo esquerdo torna-se
dificil tanto pelo menor débito sanguineo quanto pela
diminuigdo de sua cavidade, ocorre entdo diminuicéo
da perfusdo sanguinea que pode levar ao choque
cardiogénico e morte. *’

Outra complicacdo da TVP é a sindrome pés-
tromboética, que apresenta mortalidade quase nula,
todavia morbidade importante. A sindrome pés-
tromboética € mais comum nos membros inferiores e é
consequiéncia da obstrucdo venosa e do refluxo venoso
gue causam hipertensdo venosa constante no membro
inferior acometido. A hipertensdo venosa mantida
acarreta alteraces na pele e no tecido subcutaneo que
sdo responsaveis pelo quadro clinico da sindrome pés-
trombotica. Os principais sintomas sdo: surgimento de
varizes nos membros inferiores, edema perimaleolar ou
no terco inferior da perna, hiperpigmentagdo, eczema
de estase, lipodermatoesclerose, celulite ou erisipela e
Ulcera de estase, sendo esta Gltima a complicagdo mais
importante da sindrome pds-trombética, responsavel
por grandes problemas sécio-econdmicos. *

A gangrena venosa é a complicagdo mais rara
da trombose venosa profunda, porém é muito grave e
pode provocar a perda do membro afetado assim como
a morte do paciente. A gangrena venosa ocorre mais
frequientemente como complicagdo da flegmasia que é
uma trombose grave das veias iliaca e femoral onde o
edema no membro inferior é tdo severo que
compromete a circulacéo arterial podendo até provocar
a trombose arterial (figura 3). Ha dois tipos de
flegmésia: a alba e a cerdlea. Na flegmésia certlea o
risco de gangrena venosa e perda do
membro é maior. 8

Figura 3. Paciente com gangrena venosa nos
membros inferiores.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da TVP é dividido em
diagndstico clinico e diagndstico através dos métodos
complementares. O diagnéstico clinico é realizado em
duas etapas: anamnese e exame fisico. O exame clinico
isoladamente é pouco confiavel para confirmar o
diagnéstico de TVP. 11

77

O diagnédstico clinico é iniciado com a
anamnese. Nela séo relatados os sintomas do doente e
0s seus antecedentes. O sintoma mais comum da TVP
é a dor que é causada pela distensdo da veia acometida,
pelo processo inflamat6rio vascular e perivascular e
também pelo edema muscular. O aumento de volume
da musculatura, dentro da fascia pouco distensivel,
ocasiona pressdo sobre terminagdes nervosas da dor.
Outra queixa importante é o aparecimento do edema.
Nos membros geralmente € unilateral, na trombose da
veia cava afeta ambos os membros inferiores e a regido
perineal. Nos antecedentes pessoais, 0 paciente deve

ser interrogado sobre tromboembolismo venoso
pregresso, tromboflebites superficiais anteriores,
neoplasias, doengas cardiovasculares, doencas

infecciosas, doengas hematoldgicas, vasculites, cirurgia
ou parto recente, traumatismos e fraturas, uso de
contraceptivos orais ou terapia de reposicdo hormonal.
Nos antecedentes familiares, deve-se questionar a
respeito de quadros de trombose em membros da
familia

O exame fisico dos membros inferiores deve
ser realizado cuidadosamente em todo paciente que
apresentar queixas e nos pacientes acamados por longo
periodo. Devem-se observar a dilatacdo dos trajetos
venosos superficiais, cianose ou palidez, edema
subcutdneo, edema e empastamento muscular, dor a
palpacdo muscular e dor a palpacdo dos trajetos
venosos profundos (figura 4). O sinal de Homans pode
ser verificado pela realizacdo da dorsiflexdo passiva do
pé com a perna estendida. E considerado positivo e
portanto sugestivo de TVP quando o paciente refere
dor durante esta manobra. O sinal de Olow também
deve ser pesquisado e é realizado com paciente em
dectbito dorsal através da compressdo manual da
panturrilha. E considerado positivo quando héa dor
durante a manobra. %

Figura 4. Paciente com TVP no membro
inferior  esquerdo.

A suspeita clinica de trombose venosa
profunda deve, sempre que possivel, ser confirmada
através da realizagdo dos métodos complementares de
diagndstico, uma vez que o diagndstico apenas clinico
é bastante falho nesta enfermidade. '°
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Os métodos complementares atualmente mais
empregados para o diagndstico da TVP sdo: a dosagem
do D-dimero, o Ecodop(r))ler, a Flebografia e a Angio-
ressonancia magnética. 1

A dosagem do D-dimero é um teste
laboratorial que avalia a presenca no plasma sanguineo,
de produtos de degradacdo da fibrina. Estes produtos
apresentam seus niveis elevados na TVP. Este teste
apresenta alta sensibilidade e baixa especificidade por
isso apresenta um alto valor preditivo negativo. Devido
a sua baixa especificidade a dosagem do D-dimero é
um teste complementar e pode ser associado a
avaliacdo clinica para selecionar que pacientes
necessitardo de estudo com outros métodos
complementares. 1 **

O Ecodoppler é atualmente o método
complementar mais empregado para o diagndstico da
TVP. Existem dois tipos: o Ecodoppler (Dupléx) e o
Ecodopler colorido (Dupléx Scan ou Tripléx). Este
método apresenta alta sensibilidade e alta
especificidade tanto no diagndstico da TVP nos
membros inferiores e superiores quanto na avaliagcdo
das veias jugulares. O ecodoppler € um método néo-
invasivo que apresenta baixo custo e deve sempre ser
realizado quando h4 suspeita clinica de TvP. #1011

A angio-ressonancia magnética € um método
ndo-invasivo que utiliza o gadolineo, um contraste
paramagnético e ndo iodado, para a visualizagdo das
veias. Este método apresenta altas sensibilidade e
especificidade porém devido ao seu alto custo é usado
apenas para o diagndstico da TVP localizada em sitios
de dificil acesso para o ecodoppler tais como a veia
cava inferior e superior e as veias iliacas internas.
Também pode ser utilizada nos portadores de doenga
[gr}?l, nos pacientes com alergia ao iodo e em criancas.

A Flebografia ascendente ainda é considerada
0 exame padrdo-ouro para o diagndstico da TVP,
porém atualmente é pouco utilizada j& que é um
método invasivo
que utiliza contraste com iodo e por isso ndo pode ser
usada nos doentes renais e nos alérgicos a iodo. O seu
uso em criancas € restrito. A flebografia é hoje indicada
nos casos em que o ecodoppler ndo é conclusivo. *®

TRATAMENTO

O tratamento da TVP pode ser clinico ou
cirlrgico.

No tratamento clinico é dividido em medidas
gerais de suporte e o tratamento medicamentoso. As
medidas gerais consistem na elevacdo do membro e no
repouso no leito. O tratamento medicamentoso tem
como objetivo a anticoagulagéo sistémica e é feito com
a heparina e com os anticoagulantes orais. *2

As heparinas sdo de dois tipos: heparinas ndo-
fracionadas (HNF) e heparinas de baixo peso molecular
(HBPM). '8

A HNF tem atuacdo ampla sobre os fatores da
coagulacdo. Atua inibindo a agéo dos fatores I, IX, X,
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Xl e XII e também impede a convesdo do fibrinogénio
em fibrina. Seu efeito antitrombdtico é imediato apds
administracdo endovenosa, decrescendo rapidamente
nos 15 primeiros minutos e depois estabilizando, com
meia-vida de 30 a 90 minutos. A heparina ndo
fracionada tem baixo custo e pode ser utilizada com
seguranca em criancas e em gestantes pois nédo
atravessa a barreira placentaria porém devido a sua
acdo pouco especifica na cascata de coagulagdo é mais
freqiientemente associada a complicagdes hemorragicas
e também pode provocar plaquetopenia. A sua acdo é
monitorizada pela dosagem do tempo de
tromboplastina parcial ativado (TTPA) que deve ser
mantido em 2,5 vezes o valor normal para obter uma
anticoagulacéo eficiente. >3

A HBPM tem a¢do mais especifica na cascata
de coagulacdo, age inibindo a atuagdo do fator X
ativado, e por isso ha menor possibilidade de eventos
hemorragicos e plaquetopenia. Possui meia-vida de 2 a
4 horas e seu efeito anticoagulante permanece por 24
horas, permitindo sua administracéo 1 a 2 vezes ao dia
e ndo necessitando de monitorizacdo laboratorial. As
HBPM disponiveis sdo: enoxiparina (dose: 1mg/Kg a
cada 12 horas), nadroparina (dose: 200 Ul/Kg
a cada 24 horas) e dalteparina (dose: 200 UI/Kg a cada
24 horas). A HBPM também pode ser usada em
gestantes e criancas porém apresenta alto custo. 3

A varfarina é o cumarinico mais utilizado para
anticoagulacéo oral em casos de TVP. Age inibindo os
fatores de coagulacéo vitamina K-dependentes (11, VII,
IX e X). O controle da acéo anticoagulante da varfarina
é feita com a dosagem do INR, que deve ser mantido
entre 2 e 3. A complicacdo principal da varfarina é o
sangramento porém a necrose de pele também pode
ocorrer apesar de ser bastante rara . A varfarina tem
custo muito baixo porém ndo deve ser utilizada durante
a gestacdo pois pode provocar malformacdo e
Pzemorragia fetal j& que atravessa a barreira placentaria.

O tratamento cirdrgico da TVP pode ser
convencional ou realizado através de técnica
endovascular. O tratamento cirGrgico convencional
consiste na trombectomia venosa e hoje é muito pouco
utilizado sendo reservado para os casos de flegmasia
alba e certlea. O tratamento cirtrgico endovascular
mais empregado € a terapia fibrinolitica que emprega
0s agentes tromboliticos. O agente mais empregado
atualmente e o ativador do plasminogénio tecidual
recombinante (rTPA). Estes agentes sdo injetados
diretamente no local da trombose através do uso de
cateteres venosos. A terapia fibrinolitica é empregada
no tratamento de tromboses das veias iliacas, femorais
e subclavias especialmente quando estas ocorrem em
pacientes jovens. Sua grande vantagem € evitar a
sindrome pos-trombética porém possui alto risco de
hemorragia. ¢

PROFILAXIA
As medidas profilaticas da TVP séo dividas
em métodos mecanicos e terapia medicamentosa. >
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Os métodos mecénicos sdo menos efetivos e
0s mais empregados sd0: compressdo inelastica,
compressdo elastica e a compressdo pneumatica.
Destes a compressdo pneumatica é a mais eficaz. A
profilaxia medicamentosa é feita com a heparina ndo-
fracionada ou de baixo peso molecular, administrada
através da via subcutanea. A HNF é empregada na
dosagem de 5.000 u administrada 2 ou 3 vezes ao dia.
A HBPM ¢ administrada em dose Unica diaria
(enoxaparina = 20 a 40 mg e nadroparina = 0,3 a 0,6
ml) 3,14

A profilaxia medicamentosa é a mais efetiva
na prevencdo da TVP . Todo paciente portador de
enfermidade clinica ou submetido a tratamento
cirGrgico que vai permanecer acamado por periodo
maior do que 24 horas deve ser submetido a profilaxia
com HNF ou HBPM. **

E importante lembrar que a principal medida
profilatica na TVP dos membros inferiores ainda € a
deambulacdo precoce, portanto todo paciente que
apresenta fatores de risco para o aparecimento desta
enfermidade, devem o mais breve possivel, serem
estimulados a deambulaggo. > ¢
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