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RESUM O

As intervencgdes cirurgicas, bem como diversos procedimentos com elas relacionados,
sdo factores importantes de desenvolvimento de fendmenos trombo-embolicos
pulmonares.

A trombo-embolia venosa é a complicacdo embolica mais frequente no pds-operatdrio
sendo, de todas as patologias para as quais existem medidas profilaticas, a principal
causa de morte nos pacientes cirurgicos. Nos Estados Unidos da América a sua
prevaléncia ¢ de 600.000 casos por ano, sendo responsavel por 5 a 10% de todas as
mortes hospitalares.

Os autores apresentam uma revisao dos factores de risco, meios de diagndstico, medidas
profilaticas e terapéuticas da trombo-embolia pulmonar, no contexto do periodo
per-operatorio.

Palavras-chave: Trombo-embolia pulmonar, trombose venosa profunda, diagnostico, profilaxia,
tratamento.

SUMMARY

PROPHYLATICS AND TREATMENTE PULMONAR TROMBOEMBOLISN
PERIOPERATIVE

Surgical interventions, as well as many related diagnostic and therapeutic procedures,
are associated with pulmonary thromboembolism promotion.

Venous thromboembolism is the most frequent preventable cause of death in the
postoperative period. In the United States of America its prevalence is of 600.000 cases
per year, being responsible for 5% to 10% of all in-hospital deaths.

The authors presents a review of risk factors, diagnostic tools, and prophylactic and
therapeutic measures for pulmonary thromboembolism during the perioperative period.
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INTRODUCAO

As intervengdes cirirgicas, bem como diversos pro-
cedimentos com elas relacionados, sdo factores importan-
tes de desenvolvimento de processos trombo-emboélicos!.
Estas complicagdes, de elevada morbilidade e potencial-
mente fatais, para além de desafiarem as capacidades di-
agnosticas e terapéuticas per-operatdrias do anestesiolo-
gista, podem ter implicagdes médico-legais importantes
como a distingdo entre a embolia maciga fatal e causas
evitaveis de morte per-operatdria, ou a adequag@o ou ndo
de medidas profilaticas fornecidas a determinado pacien-
te2. Entre as complicagdes para as quais existem medidas
profilaticas, a trombo-embolia venosa ¢ a mais frequente
causa de morte em pacientes cirrgicos?.

Uma vez que a trombo-embolia venosa € frequente-
mente assintomatica nos pacientes hospitalizados a
tromboprofilaxia ¢ a melhor estratégia para reduzir a mor-
bilidade e mortalidade desta patologia nos doentes cirtr-

gicos.

INCIDENCIA

A trombo-embolia venosa ¢ a complicagdo embolica
mais frequente no pos-operatorio, sendo rara no pré ¢
intra-operatério. Nos Estados Unidos da América
(EUA), de acordo com dados de 1995, a sua prevaléncia
¢ de 600.000 casos por ano, embora apenas 260.000 re-
cebam tratamento, porque mais de metade dos casos
sdo assintomaticos*. A mortalidade anual da trombo-
-embolia venosa estima-se em 50.000 a 100.000 mortes,
representando cerca de 5 a 10% de todas as mortes
hospitalares nos EUA*. Ainda nos EUA, nos anos 70 e
80 o risco potencial de desenvolvimento de complica-
¢des trombo-embdlicas per-operatorias era de 14,5% para
a Trombose Venosa Profunda (TVP), 2% para a Trombo-
-Embolia Pulmonar (TEP) néo fatal, e de 0,7% para a
TEP fatal, para os doentes que recebiam as medidas
profilaticas standard na altura®. Actualmente, com as
medidas profilacticas modernas, esse risco diminuiu
cerca de 50% a 70%].

Considera-se hoje que pelo menos 40% dos doentes
com TVP tém evidéncia imagiologica (cintilografia de ven-
tilagdo/perfusdo ou radiografia pulmonar) de TEP, apesar
de poderem estar assintomaticos®, do mesmo modo 80%
dos pacientes com TEP tém TVP’, o que sugere que estas
duas condicdes sdo inseparaveis e devem ser considera-
das como dois quadros de uma s6 doenga. Num grande
nimero de doentes o diagnostico de Trombo-Embolia
Pulmonar ¢ feito pos-mortem, fazendo pensar que esta pode
ser a primeira manifestacdo de Trombose Venosa Profun-
da assintomatica’.
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FACTORES DE RISCO

Ha diversos factores de risco para o desenvolvimento
de trombo-embolia que, apesar de terem graus de impor-
tancia diferente t€ém um efeito cumulativo e, num paciente
com trombo-embolia, estdo habitualmente presentes mais
do que um:

A. Relacionados com a intervengao cirurgica:

a) Cirurgia major (primeiros 6 meses de pos-
-operatorio)S;

b) Especialidade cirtrgica

¢) Tempo de permanéncia no bloco operatério (> 150
min.)'!;

d) Procedimentos invasivos (p.ex: cateterismos veno-
sos centrais)!2;

e) Utilizagao de garrotes nos membros

f) Posicionamento do doente (p.ex: em litototomia)!3:14;

) Dispositivos de suporte ventricular!3:14,

5,8,9,10.

13;14.
b

B. Relacionados com o doente!:

a) Idade superior a 40 anos;

b) Internamento hospitalar superior a 6 dias;

¢) Imobilidade;

d) Patologia cirurgica (p.ex: patologia maligna);

e) Patologia associada (acidente trombo-embolico pré-
vio, patologia maligna, obesidade, insuficiéncia cardiaca,
enfarte do miocardio recente, terapéutica com estrogénios,
insuficiéncia venosa dos membros inferiores, algumas
doengas hematoldgicas hereditarias).

FISIOPATOLOGIA

Os trombo-émbolos atravessam as veias sistémicas,
as camaras cardiacas direitas e a arvore pulmonar princi-
pal, sendo originarios das veias dos membros inferiores
em 95% dos casos!. As veias dos membros superiores,
renais, hepaticas e mesentéricas raramente estao envolvi-
das. Emboliza¢do com ponto de partida no coragao direito
pode surgir na presenca de Fibrilacdo Auricular (FA), In-
suficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC), corpos estranhos
intracavitarios, endocardite tricuspide ou, raramente, con-
tusdo miocardica. Os trombos originados no coragao di-
reito, que sdo raros, estdo associados a uma mortalidade
de31%]5.

A tromboflebite ¢ mais frequente nas veias da perna,
mas estes trombos muito raramente embolizam para o pul-
mao, ao contrario de trombos formados em zonas mais
proximais, como a veia iliaca e femoral. Como ja foi dito,
pelo menos 40% dos doentes com TVP tém evidéncia
imagioldgica (cintilografia de ventilagao/perfusao (V/P) ou
Rx de torax) de TEP, apesar de poderem estar assintomati-
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cos, 0 que sugere que estas duas condigdes sdo insepara-
veis e devem ser consideradas uma s6 doenca®. Do mes-
mo modo 80% dos pacientes com TEP tém TVP”.

Os trombos venosos pos-operatorios sao iniciados pela
estase venosa, lesao endotelial ou estado de hipercoagu-
labilidade. A estase facilita a trombose por aumentar o
tempo de contacto entre os factores de coagulagdo e o
estimulo e deve-se a perda do efeito de massagem provo-
cado pela actividade muscular. Na indugdo anestésica ha
uma diminuicdo de cerca de 50% do fluxo sanguineo ve-
Nnoso que se mantém no intra e pés-operatorio!%. A estase
pode também dever-se a manipulaco cirtirgica na proxi-
midade de grandes veias da extremidade inferior, por exem-
plo na Artroplastia Total da Anca!”. O endotélio intacto
promove a fibrindlise através da sintese e secrecdo de
activador do plasminogénio tecidular (t-PA) e inibe a liga-
¢do de factores de coagulacdo como a trombina através
da acc¢do intracelular da trombomodulina e do sulfato de
heparina. Quando existe lesdo endotelial estas acgdes es-
tdo inibidas ¢ surge a formagdo de trombos. A propria
cirurgia pode causar um aumento do fibrinogénio
plasmatico, trombocitose, aumento da adesividade
plaquetaria e diminuic¢ao da fibrindlise que se pode manter
por 3 a21 dias no pés-operatério 19, Em simultaneo com
a formagao do trombo existe o desenvolvimento de uma
resposta inflamatdria que vai envolver a parede do vaso ¢
o proprio trombo actuando de forma sinérgica com a coa-
gulagdo e amplificando o seu efeito??.

DIAGNOSTICO

Uma correcta abordagem clinica destes pacientes pode
ter um impacto significativo no resultado final. Mais de
metade das mortes por TEP ocorre na primeira hora, habi-
tualmente devido a oclusdo maciga da artéria pulmonar
principal ou dos seus ramos principais. Em 1970 estimou-
-se que em mais de 60% dos pacientes que sobreviveram a
primeira hora a abordagem clinica foi inadequada, tendo
uma mortalidade final de 30%2!. Quando o tratamento era
adequado esta mortalidade baixava para 5% a 10%!. Em
1992 Carson et al demonstraram que um tratamento conti-
nuado de forma adequada poderia baixar esta mortalidade
para 2,5%22. Nos sobreviventes deste estudo, que incluia
patologias médicas e cirtirgicas, a taxa de recorréncia foi
de 8,3%; 45% destes doentes morreram no primeiro ano.
Portanto um diagnéstico inicial apropriado, seguido de
um tratamento continuado por 3 a 6 meses, ¢ particular-
mente importante nos pacientes cirurgicos.

1. Trombose Venosa Profunda:

1.1. Diagnéstico clinico:

As manifestagdes clinicas estdo relacionadas com a
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extensdo da trombose. Na forma mais grave — Phlegmasia
Cerulea Dolens — também a mais rara, a tromboflebite é
macissa ¢ todo o trajecto venoso principal e os seus
colaterais ficam ocluidos ficando o membro edemaciado,
azulado e com aspecto marmoreo, levando a gangrena por
oclusdo arterial devida a espasmo. Surge habitualmente
em pacientes oncoldgicos em fase terminal. As formas
menos graves — Oclusiva e Ndo oclusiva — ndo sio tao
obvias clinicamente. Os sinais tipicos — dor, dor a palpagao,
edema rubor — ndo sdo especificos podendo mimetizar
varias outras situagoes. A maioria dos casos ¢ silenciosa,
provavelmente por ndo provocar obstru¢do completa do
fluxo devido a existéncia de colaterais?>.

Portanto, na maioria das situagdes, o diagnostico defi-
nitivo obriga a realiza¢do de exames complementares de
diagnostico.

1.2. Exames complementares:

a) Venografia: E ainda o Gold Standard", mas obriga a
utilizagdo de contraste, que em 2% a 3% dos pacientes
pode provocar trombose, e ao transporte do doente para
o servigo de Imagiologia. Por isso, actualmente, sdo utili-
zados em primeiro lugar testes ndo invasivos, ficando a
venografia apenas para os casos duvidosos ou tecnica-
mente limitados, como por exemplo nas tromboses das
veias do tronco.

b) Eco-Doppler e Pletismografia de impedancia: Séo
0s meios nao invasivos mais utilizados, sendo o primeiro
superior. Permitem detectar tromboses proximais, as que
mais facilmente embolizam para os pulmdes. Uma das limi-
tagdes destas técnicas € que elas sdo insatisfatorias para
o rastreio de pacientes assintomaticos. No entanto a sua
repeticdo, e comparag@o com exames anteriores, aumen-
tam a sua eficacia podendo mesmo indicar inutilidade da
manutenc¢do de terapéutica anticoagulante.

O diagnostico de TVP na gravidez levanta dois proble-
mas importantes: a utilizacdo de radia¢do na venografia, e
a obstrug@o venosa provocada pelo utero levando a re-
sultados falsamente positivos24.

¢) Tomografia Axial Computorizada (TAC) helicoidal:
Permite detectar tromboses nas grandes veias do tronco.

d) Venografia de ressonincia magnética e de
radionuclidos: Sao técnicas de desenvolvimento recente
que podem colmatar insuficiéncias das técnicas anterio-
res!.

2. Trombo-Embolia Pulmonar:

2.1. Diagnéstico clinico:

A maioria dos episddios de TEP nao ¢ diagnosticada
porque os sinais e sintomas sdo ligeiros ou mimetizam
outras patologias. Portanto o passo mais importante no
diagndstico ¢ ter essa hipotese presente.
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Segundo Stein e Henry?3, os sinais e sintomas variam
de acordo com a gravidade da situag@o: edema da perna,
dor na perna, tosse, taquipneia, refor¢o do 2.° som cardia-
co estdo quase sempre presentes. Dor pleuritica, hemopti-
se, taquicardia, presenga de crepitacdes a auscultagdo pul-
monar, dispneia, broncospasmo, arritmias, confusdo men-
tal, e colapso cardio-circulatorio vao surgindo a medida
que aumenta a gravidade da oclusao vascular.

O diagnostico de TEP no doente submetido a anestesia
geral levanta problemas devido ao facto dos sinais e sin-
tomas mais especificos estarem ocultos. Com excepgao de
uma queda abrupta do etCO2 com aumento significativo
da P(a-et ) CO2, os sinais que habitualmente surgem —
hipotensao, alteragdo da FC, diminuicao da PaO2 e, por
vezes, da SpO2 — sdo inespecificos. Em 1996 Taniguchi et
al publica um caso em que o aumento da P(a-et ) CO2 foi o
tinico achado intraoperat6rio?®. Nos casos mais severos a
hipoxemia estd quase sempre presente, bem como a
hipercapnia refractaria ao aumento da ventilagio?’. Em do-
entes monitorizados com catéter na auricula direita pode
ver-se um aumento subito da pressao venosa central (PVC)
e, em doentes com catéter na artéria pulmonar, aumento da
PAPm e PVC sem aumento da pressdo capilar pulmonar
(PCP).

A TEP pode ocorrer durante qualquer fase da anestesia
geral — indug@o, manipulagdo de membros, alteragdo do
posicionamento do doente, periodo intra-operatorio, re-
cobro — podendo o tratamento ser diferente para os doen-
tes que o desenvolvem antes do inicio da intervenc¢do
cirirgica: se hemodinamicamente instaveis estes doentes
podem beneficiar de trombélise sistémicaZ®,

A gravidade das alteragdes hemodinamicas e respira-
torias depende da extens@o da oclusdo vascular pulmonar
provocada pelo trombo. A reducdo aguda da permeabili-
dade da arvore vascular leva a um aumento subito da pres-
sdo média da artéria pulmonar (PAPm) e a um aumento do
trabalho do ventriculo direito (VD), se houver manuten-
¢a30 do débito cardiaco. Devido ao elevado volume de re-
serva da circulagdo pulmonar uma obstrugio até 30% da
area seccional total da arvore vascular pulmonar ndo pro-
duz grande aumento da resisténcia vascular pulmonar, ndo
originando por isso grande aumento da PAPm, nos doen-
tes sem compromisso cardiopulmonar prévio??. A relagio
entre o grau de obstrugdo e a resisténcia vascular pulmo-
nar total ¢ aproximadamente hiperbélica3®. Quer dizer, se
houver uma oclusao de 50% da arvore vascular pulmonar
a PAPm ndo excede os 40 mmHg em pacientes com boa
fungao cardiopulmonar?®. Acima deste valor a fina parede
do ventriculo direito comega a falhar. Este compromisso
da fungao do ventriculo direito, com redugdo do seu débi-
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to, origina uma série de alteragdes em cascada na fungio
biventricular, criando um ciclo vicioso que leva, em tltima
instancia ao colapso cardio-circulatério3!. A ecografia
transesofagica (ETE), por permitir uma boa visualizagdo
da camara de saida do ventriculo direito, pode fornecer
informacao importantissima na avaliagdo e seguimento
desta situagdo.

2.2. Exames complementares:

Ha alguns meios auxiliares de diagndstico que podem
ajudar no diagnostico destes casos:

a) Electrocardiograma: Os sinais mais frequentes sdo
alteragdes do segmento ST e da onda T, surgindo em me-
tade dos doentes. Sao achados inespecificos e podem estar
mesmo ausentes em 50% dos casos. Nos doentes
hemodinamicamente instaveis pode surgir bloqueio de
ramo direito. Segundo Ferrari3? a inversio da onda T pode
auxiliar na avaliacdo da gravidade do fendmeno embdlico,
ja que ¢é frequente desaparecer ao fim de alguns dias, e a
sua persisténcia pode significar uma continuagio da situ-
acao.

b) Radiografia do Torax: Embora seja normal em 15% a
25% dos casos, pode apresentar atelectasia, alteragdes
parénquimatosas, derrame pleural, cardiomegalia (particu-
larmente nos doentes hemodinamicamente instaveis), alar-
gamento das artérias pulmonares, hipertransparéncia nas
regides oligoémicas, ¢ pode também auxiliar no diagnosti-
co diferencial com outras patologias.

¢) Doseamento sérico de D-dimeros: E um exame nio
invasivo. Um valor elevado ndo faz o diagndstico de TEP
mas um valor baixo nega fortemente a existéncia de um
processo de coagulagdo intravascular, na presenca de uma
actividade fibrinolitica normal33:34, sobretudo num doen-
te com clinica pouco sugestiva de TEP. Para ser de confi-
anca tem de ser feito por método ELISA. Recentemente
foram desenvolvidos testes ELISA para D-Dimeros consi-
deravelmente mais rapidos’>.

d) TAC helicoidal: Realiza-se em poucos minutos, com
30 segundos de apneia, e tem uma sensibilidade de 90% a
100% e uma especificidade de 96% a 100%3637. Obriga a
administracdo de uma dose elevada de contraste a eleva-
da velocidade, bem como o transporte do doente, o que
pode levantar problemas nos casos mais graves. Estd a
substituir cada vez mais os exames cintilograficos e
angiograficos, particularmente nos doentes com clinica
muito sugestiva de TEP.

¢) Eco-Doppler das veias dos membros inferiores: Num
doente com clinica sugestiva de TEP com TAC helicoidal
negativo, a presenca de trombos nos membros inferiores
deve levar ao inicio do tratamento.

f) Cintilografia Pulmonar: A cintilografia de perfusio



PROFILAXIA E TRATAMENTO DA TROMBO-EMBOLIA PULMONAR PER-OPERATORIA

¢ o elemento essencial do diagnostico. A cintilografia de
ventilagdo ¢ necessaria em alguns casos dependendo do
resultado da de perfusdo. Grandes defeitos de perfusdo
que ndo se relacionam com defeitos de ventilagdo tém maior
probabilidade de serem provocados por TEP do que por
qualquer outra patologia cardio-pulmonar. Ha critérios que
permitem determinar se se trata de cintilogramas de eleva-
da, média (indeterminada), ou baixa probabilidade de TEP
(quadro I1)38. Este teste apresenta elevada sensibilidade
(98%) mas baixa especificidade (10%); se o resultado for
de ndo probabilidade pode-se por de lado o diagnostico,
se for de elevada probabilidade, num doente com clinica
sugestiva, pode-se aceitar o diagnostico, mas se for de
baixa ou média, entdo sdo necessarios mais estudos!.

Quadro I: Critérios para avaliagao de probabilidade de

disso pode comportar riscos que, embora sejam pouco
frequentes (0,5%), podem ser importantes, como a reac-
¢do a material de contraste, perfuracdo cardiaca, arritmias
sérias e assistolia, pelo que tem havido desenvolvimento
recente de técnicas menos invasivas, como a TAC helicoi-
dal, que ndo atingiram ainda o grau de desenvolvimento
desejado. Até 14 a angiografia continuara a ser a técnica
diagnéstica definitival.

Em 1999 Wells et al elaboraram uma escala de pontua-
¢do0 baseada em elementos de ordem clinica, de analise
dos gases do sangue e radiografica para avaliacao da pro-
babilidade de diagnostico de trombo-embolia pulmonar
(quadro IT)3°.

Quadro II: Determinag¢do da probabilidade de trombo-embolia
pulmonar

trombo-embolia pulmonar Varidvel Pontuagio
Categoria Critérios imagioldgicos Sinais e sintomas de TVP 3.0
Auséncia de probabilidade Auséncia de defeitos de perfusio. Outro diagndstico ¢ menos provavel 3.0
A forma e os limites do pulmao na F.C> 100 / minuto 1.5
cintilografia de perfusdo sdo semelhantes aos da Imobilizagdo ou cirurgia nas 4 semanas prévias 1.5
radiografia. TVP/TEP prévio 1.5
Baixa probabilidade Defeitos de perfusio nio segmentares. Hemoptise 1.0
Defeitos de perfusio substancialmente mais Doenga maligna (tratamento nos 6 meses prévios) 1.0
pequenos que a anomalia da radiografia pulmonar. Total =
Defeitos de perfusdo grandes ou moderados Probabilidade Total de pontos
que ndo envolvam mais de 4 segmentos Alta >6
pulmonares. Moderada 2-6
Defeitos de ventilagdo iguais ou maiores Baixa <2

que os de perfusdo. A radiografia pode ser normal
ou mostrar alteragdes mais pequenas que as de

perfusdo.

Alta probabilidade Dois ou mais defeitos segmentares de
perfusdo moderados ou grandes sem
correspondéncia na cintilografia de ventilagao ou
na radiografia pulmonar (ou consideravelmente
maiores).

Quatro ou mais defeitos de perfusao

segmentares sem alteragdes na cintilografia de

ventilagdo ou na radiografia pulmonar.

Modificado de: RUBINSTEIN E: Thromboembolism, Sci Am Med 1991; (I) 18:4

g) Angiografia pulmonar: E positiva se existir um de-
feito de preenchimento persistente ou interrupgao do tra-
jecto das artérias. Pode também permitir uma avaliacao da
gravidade da situagdo. A realiza¢do de angiografia nem
sempre € possivel, obriga ao transporte do doente, ¢ além
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TVP, trombose venosa profunda; F.C., frequéncia cardiaca; TEP, trombo-embolia pulmonar.
Modificado de: WELLS PS, ANDERSON DR, RODGER M, et al: Derivation of a single clinical model to categorize patients
probability of pulmonary embolism: increasing the models utility with the SimpliRED D-dimer, Thromb Haemost 2000; 83:416.

A prevaléncia de TEP pode considerar-se inferior a
10% em pacientes com baixa probabilidade clinica, cerca
de 25% em doentes com probabilidade intermédia, e supe-
rior a 60% em doentes com elevada probabilidade?.

Em 2003 Kearon propde o esquema mostrado no qua-
dro III para confirmar ou negar o diagndstico de TEP, ten-
do em conta os resultados dos diferentes testes>.

VIPROFILAXIA

1. Profilaxia da Trombose Venosa Profunda

A profilaxia da TVP ¢ a melhor forma de prevengao da
TEP, sendo um aspecto fundamental de diminui¢do da
morbilidade e mortalidade por estas causas. Deve existir
um protocolo institucional para esta profilaxia.

As medidas preventivas contrariam as diversas fases
de desenvolvimento, propagagdo e embolizagdo de trom-
bos venosos. Variam em fungo da intensidade de hipo-
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coagulagdo desejada, o que depende do risco do doente e
da intervengdo a que ele vai ser submetido (quadro IV).

Quadro Ill: Exames que confirmam ou excluem a presenga de
trombo-embolia pulmonar

Trombo-embolia pulmonar é confirmada por:

Angiografia pulmonar: Defeito de preenchimento intra-luminal.

TAC helicoidal: Defeito de preenchimento intra-luminal em artéria pulmonar principal ou
lobar.

Cintilografia de ventilagao/perfusdo: Cintilografia de elevada probabilidade e probabilidade
clinica moderada/elevada.

Testes diagnosticos de TVP: Evidéncia de TVP aguda e cintilografia ou TAC helicoidal

ndo diagnosticos.

FPNTS T A )

Tro! p é por:

nb

Angiografia pulmonar normal.
Cintilograma de perfusdo normal.
D-dimeros: Teste normal (se de elevada sensibilidade e moderada especificicidade).
Cintilografia ventilagao/perfusdo néo-diagnostica ou TAC helicoidal normal, e ecografia
venosa proximal normal, e

a) baixa suspeicao clinica de TEP, ou

b) doseamento de D-dimeros (se teste de elevada sensibilidade e especificidade)

normal.

TAC, Tomografia Axial Computorizada; TVP, trombose venosa profunda; TEP, trombo-embolia pulmonar.
Modificado de: KEARON C: Diagnosis of pulmonary embolism (review), Can Med Assoc J 2003; 21:168.

Quadro 1V: Risco de trombo-embolia venosa em pacientes
cirurgicos

Nivel de risco Caracteristicas

Baixo Cirurgia minor e idade inferior a 40 A, sem outros

factores de risco.

Moderado Cirurgia minor em doentes com factores de risco.
Cirurgia minor, idade entre 40 e 60 A, sem factores
de risco.

Cirurgia major e idade inferior a 40 A, sem

factores de risco.

Alto Cirugia minor e idade superior a 60 A.
Cirurgia major e idade superior a 40 A ou com

factores de risco.

Muito alto Cirurgia major e idade superior a 60 A.
Cirurgia ortopédica major.

Traumatismo medular.

Politraumatismo.

Dados obtidos de: CLAGETT GP, ANDERSON FA, HEIT J, et al, Chest 1995; 108:312S; SALZMAN EN, HIRSH
J: Prevention of venous thromboembolism. In Colman RN Hirsh J, Marder VI, et al, editors: Hemostasis and
thrombosis: basic principles and clinical practice, ed 3, Philadelphia, JB Lippincott, 1994; O'DONNEL M, WEITZ J:
Thromboprophylaxis in surgical patients, Can J Surg 2003; 46:129.
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E importante referir que nos doentes de alto risco, que
sdo os submetidos a cirurgias ortopédicas dos membros
inferiores, nomeadamente artroplastias, os que tém mais
de 40 anos submetidos a cirurgias oncologicas abdomi-
nais ou pélvicas extensas, os que tém historia prévia de
tromboflebite*®, os submetidos a prostatectomia aberta?!,
e os submetidos a amputagdo dos membros inferiores*2, a
trombose venosa da perna ocorre em 40 a 80%, a trombo-
se venosa proximal em 10 a 20%, e o TEP fatal em 1 a 5%%0.

Ha duas categorias de medidas preventivas: farmaco-
logicas, que visam a hipocoagulacdo, e mecanicas, que
evitam a estase sanguinea.

No que diz respeito aos farmacos, sdo essencialmente
os referidos no quadro V. Quanto aos antiagregantes pla-
quetarios (aspirina) a sua eficacia na prevengdo da TVP ¢
ainda alvo de controvérsia. Um estudo multicéntrico pu-
blicado em 2000%3 refere que a utilizagdo de aspirina em
baixa dose permite uma redugao de até um tergo o risco de
TEP ou TVP, n3o sendo, no entanto, superior as outras
formas de tromboprofilaxia. Em doentes de risco a associa-
cdo de aspirina e heparinas de baixo peso molecular
(HBPM) pode ser ttil.

Quadro V: Orientagoes para diferentes niveis de hipocoagulagdo
com heparinas e varfarina

Farmaco Dose de Dose de Controlo de Via de
Carga i i acio
Heparina
Profilaxia 5000 U 5000 U q 8-12h Nenhum SC
Tratamento
Dose-media 10000 U 2000 U/ aPTT 2 vezes normal 1A%
Alta-dose 20000 U 5000 Uh aPTT méaximo (+150s) IV
Heparinas de baixo
peso molecular
Profilaxia para baixo risco
Dalteparina 2500 U/d Nenhum SC
Enoxaparina 2000 U (20 mg)/d Nenhum SC
Nadroparina 3100 U (0,3 ml)/d Nenhum SC
Profilaxia para alto risco
Dalteparina 5000 U/d Nenhum SC
Enoxaparina 4000 U (40 mg)/d Nenhum SC
Nadroparina 60 U/Kg/d Nenhum SC
Tratamento
Dalteparina 100 U/Kg 12/12h Nenhum SC
Enoxaparina 100 U/Kg 12/12h Nenhum sSC
Nadroparina 90 U/Kg 12/12h Nenhum SC
Varfarina
Baixa-dose 10 mg 2,5-7,5mg INR 2,0-3,0 PO
Alta-dose 10-20 mg 5-10 mg INR 3,0-4,0 PO

sC, aPTT, tempo de ina parcial activado; /V; intravenoso; /NR, international normalized ratio; PO, per os.
Modificado de: CAPAN L, MILLER S: Perioperative embolic complications. In: Benumof J, Saidman L, editors. Perioperative
Complications. St.Louis: Mosby, 1999:685 — 738.
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A utilizagdo dos bloqueios subaracnoideu e epidural
reduz de forma significativa (30% a 50%, em comparagao
com a anestesia geral) a incidéncia de TVP e TEP apos a
realiza¢do de determinadas cirurgias, nomeadamente ci-
rurgia da anca e cirurgia vascular dos membros inferio-
res**. Este efeito deve-se a uma diminuicdo da agregacio
plaquetaria, aumento do fluxo sanguineo, diminui¢@o da
viscosidade sanguinea devido a fluidoterapia, diminuigdo
da activag@o da coagulacdo, deambulagido precoce dos
doentes!.

As medidas mecanicas ocupam um lugar muito impor-
tante na preven¢ao de complica¢des tromboembolicas per-
-operatorias na medida em que ndo estdo associadas a um
aumento do risco de hemorragia. Como ¢ sabido, a deam-
bulagdo precoce ¢ a medida mais eficaz. Para alem desta
existem: a compressao pneumatica intermitente, que au-
menta o retorno venoso dos membros inferiores em cerca
de 180% a 240%*>4; a compressdo continua gradual dos
membros inferiores (contengdo elastica), que aumenta a
velocidade do sangue em cerca de 20% e diminui a hiper
distensdo venosa reduzindo a lesdo endotelial e a forma-
¢io de trombos*’; a mobilizagdo passiva; e a compressio
plantar. E importante realgar que se a contengdo elastica
for excessiva pode promover, em vez de evitar, a trombo-
se!. Embora haja alguns estudos que defendam que estas
medidas mecanicas sdo tdo eficazes como a terapéutica
farmacologica, ha outros que o negam*’.

Em resumo, podemos dizer que a deambulagao preco-
ce ¢ amedida mais eficaz, devendo ser utilizada em todos
0s pacientes, mesmo naqueles em que o risco ¢ menor nao
justificando a utiliza¢do de farmacos anti-tromboticos. Nos
pacientes de médio risco a associag@o dos dois tipos de
técnicas parece ser a adequada. Os pacientes de alto risco
constituem uma indicac¢ao formal para a utilizagdo de anti-
coagulantes. As HBPM sao habitualmente preferidas pela
comodidade de utilizagdo, e a selec¢ao entre heparinas e
varfarina depende essencialmente da duragdo do trata-
mento, sendo as heparinas preferidas para tratamentos
inferiores a cinco dias. O fondaparinux também ¢ efectivo
em pacientes submetidos a artroplastia dos membros infe-
riores, embora o seu custo possa limitar a sua utiliza(;5048,
havendo no entanto autores que advogam a sua superio-
ridade*®. Outros novos farmacos como o ximelagatran/
melagatran estdo actualmente em estudo havendo traba-
lhos que referem a sua superioridade em relagdo a
enoxiparina na tromboprofilaxia em doentes submetidos a
cirurgia ortopédica major°?. Nenhuma das técnicas
profilaticas pode, de forma segura, eliminar completamen-
te a possibilidade de TVP!.

Um aspecto ainda sujeito a alguma controvérsia ¢ a
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duragdo da tromboprofilaxia. Atendendo aos resultados
de uma meta-analise publicada>!, ODonnell e Weitz reco-
mendam uma duragdo minima de 10 dias nos doentes sub-
metidos a cirurgia ortopédica major, prolongando essa
profilaxia em doentes com limitagdo da mobilidade ou com
factores de risco acrescido.

2. Profilaxia da Trombo-Embolia Pulmonar: A
profilaxia da TEP consiste na prevengao e tratamento de
TVP!. Em doentes com contra-indicagdo para a hipocoa-
gulacdo pode ser util a colocagdo de um filtro na veia cava
inferior, como nos casos de lesdo cerebral ou espinhal,
trauma major, ou hemorragia prévia, bem como nos casos
de recorréncia de TEP apesar da hipocoagulag@o. Pode
estar também indicado em doentes de risco extremamente
elevado como fracturas pélvicas severas, risco de embolia
paradoxal, ou tromboembolismo séptico ndo controla-
d0°253_ E habitualmente colocado através da veia femoral,
e tem a forma de um guarda-chuva ficando preso por uns
pequenos ganchos3-34. Podem surgir complicagdes, como
por exemplo, migragdo, perfuracdo de 6rgdos adjacentes
pelos ganchos, e, embora raro, pode originar trombos que
podem posteriormente embolizar>3->%.

TRATAMENTO

1. Tratamento da Trombose Venosa Profunda

O tratamento da TVP ¢é uma das medidas preventivas
da TEP.

A terapéutica primaria para a TVP ¢ a hipocoagula-
¢do, podendo haver ou ndo necessidade de medidas adi-
cionais. Pode comecar antes do diagndstico definitivo se
estiverem presentes factores de risco. Pode ser usado
qualquer agente anticoagulante — heparina, heparinas de
baixo peso molecular (HBPM), varfarina, e o pentassacari-
deo sintético fondaparinux. Ha diversos niveis de hipoco-
agulacdo, conforme se trate de profilaxia de baixo risco,
alto risco e tratamento (quadro V)!. Esta terapéutica deve
ser monitorizada pelo tempo de tromboplastina parcial
activado (aPTT) no caso da heparina, ¢ International
Normalized Ratio (INR) no caso da varfarina. Embora nao
haja diferenca em termos de beneficio terapéutico entre
baixa e alta dose de varfarina, a frequéncia das complica-
¢des hemorragicas é bastante diferente>, pelo que se de-
vem procurar valores de INR entre 2,0 e 3,0, que
correspondem a valores de tempo de protrombina (PT) de
1,3 a 1,5 vezes o normal®®. As HBPM séo administradas
por via subcutanea e tém a vantagem, em relagdo a
heparina, de ndo necessitarem de monitorizagdo do seu
efeito, de terem menor ligagdo as proteinas plasmaticas e
endotélio vascular, menor inibi¢do da func¢ao plaquetaria,
ndo provocarem aumento da permeabilidade vascular, e
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terem um clearance independente da dose®’->®. Tém por-
tanto um efeito de longa dura¢do mais previsivel, com
menor probabilidade de complicagdes hemorragicas> -8,
e s3o0 mais econdmicas>?. O pico do efeito verifica-se as 3
a 4 horas ap6s administracdo, e tém uma semi-vida de 12
horas?®.

Se a hipocoagulagdo ndo estiver contra-indicada devi-
do a cirurgia nos 5 a 10 dias anteriores, ou por doenga
hemorragica, um tratamento de média-dose de HBPM nas
duas formas menos severas de TVP ¢ suficiente, enquan-
to que na mais grave ¢ necessario tratamento de alta dose!.
No caso de se prever hipocoagulacdo por mais de uma
semana, e se o paciente puder alimentar-se, a terapéutica
de baixa-dose de varfarina pode ser iniciada simultanca-
mente com a heparina ou 3 a 4 dias apds. A heparina pode
ser suspensa 24h apo6s se ter atingido um INR entre 2 e 3.
A tromboflebite dos membros superiores trata-se com
heparina em média-dose. Se a hipocoagulagdo se mostrar
insuficiente pode associar-se a terapéutica trombolitica®.
Se a hipocoagulacdo estd contra-indicada a terapéutica
com dextranos pode ter beneficio. H4 também medidas
adjuvantes: elevacdo dos membros com ou sem compres-
sdo elastica, fluidoterapia, trombolectomia em alguns ca-
s0s mais severos, remo¢ao de cateteres intravasculares
que possam estar na origem de tromboses, ¢ antibioterapia
nos casos de tromboses sépticas!.

2. Tratamento da Trombo-Embolia Pulmonar

O tratamento da trombo-embolia pulmonar engloba dois
aspectos essenciais: suporte hemodinamico e ventilatorio
agudo e tratamento definitivo.

2.1. Suporte hemodinamico e ventilatério: E essencial-
mente um tratamento sintomatico, que passa pela
ventiloterapia e medidas de suporte hemodinamico. Como
ja foi dito a ETE pode ter um valor inestimavel?3-! na
avaliacdo da eficacia das medidas de suporte hemo-
dinamico.

2.2. Tratamento definitivo da TEP: A possibilidade de
complicagdes hemorragicas sérias decorrentes da utiliza-
¢ao de hipocoagulantes e tromboliticos no per-operatdrio
obriga a alguma modificacdo da terapéutica habitual da
TEP!. A grande maioria dos émbolos surge alguns dias
apos a cirurgia e portanto a utilizacdo de hipocoagulantes
¢ segura, mas os tromboliticos ndo devem ser usados an-
tes de 10 dias no pés-operatorio’. No entanto podera ha-
ver indicagdo para a sua utilizacdo quando a TEP produz
alteragdes hemodinamicas severas no pos-operatorio ime-
diato. A hipocoagula¢do produz uma reducao substancial
na recorréncia e na mortalidade da TEP®? sendo a taxa de
mortalidade de 8% nos doentes tratados contra 32% nos
ndo tratados®3, e como tal, é considerada o tratamento
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standard desta complicagdo. A sua utilizagdo em doentes
cirurgicos depende essencialmente de quatro factores: a
gravidade do embolismo, 0 momento da emboliza¢do em
relacdo a cirurgia ou traumatismo, a existéncia de possi-
veis focos hemorragicos, e a existéncia de alteragdes de
coagulagdo prévias!.

2.2.1. Heparinizagao: A severidade da embolizagao ¢
um factor a ter em conta na determinacgdo da dose e na
necessidade de realizagdo ou ndo de medidas diagnosti-
cas antes de iniciar a sua utilizagdo. De acordo com Capan
e Miller! ndo ha dados que permitam definir o momento
seguro para heparinizacdo ap0s a cirurgia, mas habitual-
mente considera-se que sdo necessarias 24h para que os
coagulos originados em vasos sanguineos lesados ad-
quiram consisténcia suficiente, embora a heparina possa
actuar em coagulos mais antigos®4. Algumas feridas tém
mais probabilidade de sangrar do que outras, pelo que a
opinido do cirurgido ¢ importante antes de iniciar o trata-
mento. Além disso, em algumas lesdes (SNC ou retroperi-
toneu) a hemorragia pode ter consequéncias catastrofi-
cas. As alteragdes de coagulagdo prévias, iatrogénicas ou
patoldgicas, aumentam a probabilidade desta complica-
cdo. Em todas estas situacdes a utilizacdo de heparina
deve ser bem ponderada, como é dbvio!.

Os doentes com TEP necessitam de maiores doses de
heparina do que os com TVP, provavelmente devido a
uma menor semi-vida do agente®>. Portanto a coagulagio
deve ser monitorizada cada 4 a 6 horas inicialmente e pos-
teriormente de forma didria para manter o aPTT 1,52a2,5
vezes o normal. Com esta medida consegue-se minimizar a
recorréncia da TEP e as complica¢des hemorragicas’.

A heparina induz trombocitopenia em cerca de 0,5% a
10%9%9, surgindo ao fim de 6 a 12 dias de tratamento de alta
dose®”. Portanto é fundamental monitorizar a contagem de
plaquetas no inicio do tratamento e, posteriormente, de
forma regular para despiste desta complicacao.

Doses moderadas de heparina (quadro V) podem ser
iniciadas enquanto os meios auxiliares de diagndstico sdao
executados quando existe possibilidade de trombo-embolia
num paciente que se apresenta com taquipneia, alteragdes
moderadas dos gases do sangue, extrassistoles ou
taquiarritmias, ou quando existe risco substancial de
trombo-embolia ¢ ndo existe contra-indicagdo para
anticoagulacdo!.

Se a TEP ¢ suspeitada mas pouco provavel, ou se a
anticoagulacao representa um risco elevado, exames dia-
gnosticos como doseamento sérico de D-dimeros e exa-
mes ndo invasivos dos membros inferiores podem ser rea-
lizados!. Se os resultados forem negativos, nio esta indi-
cado nenhum tratamento hipocoagulante além, possivel-
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mente, da profilaxia. Se um ou mais exames forem positi-
vos deve ser feita confirmagdo do diagnoéstico, por exem-
plo com angiografia pulmonar, e iniciada ou continuada a
terapéutica com heparina em dose moderada ou alta!.

Quando um doente apresenta hipotensao transitoria,
taquicardia ou outra arritmia, taquipneia, uma redugao sig-
nificativa da PaO2 e PaCO2, ansiedade, € sinais de enfarte
pulmonar, pode ser iniciada heparina em dose moderada
ou alta (quadro V), se a causa provavel for TEP. Se a TEP
for pouco provavel, ou a hipocoagulagdo apresentar um
risco elevado, deve tentar-se confirmar o diagndstico, por
exemplo com angiografia pulmonar. Se o diagnéstico for
confirmado e a hipocoagulag@o ndo estiver contra-indicada
deve ser feita heparina em dose moderada se o doente
estiver hemodinamicamente estavel, e com dose alta se
instavel!.

As HBPM tém eficacia demonstrada na terapéutica da
TVP, e como j& vimos ndo obrigam a monitorizagdo da
hipocoagulagdo. Uma dose diaria tinica de 175 U/kg de
Tinzaparina pode ser tdo eficaz e segura como a heparina
em doentes com TEP sub-macica®®.

Tal como na TVP, a varfarina deve ser iniciada dentro
dos primeiros cinco dias de heparinizagdo, e esta deve
continuar por mais 4 a 6 dias de forma a dar tempo para
haver deplecdo dos factores dependentes da vitamina K
com maior semi-vida. A recorréncia da TEP pode ser evita-
da com a manuten¢ao de um INR de 2.0 a 3.0. A hipocoa-
gulacdo deve ser continuada por 3 a 6 meses, podendo
continuar por periodos mais longos, mesmo indefinida-
mente se estiverem presentes factores de risco major in-
controlaveis!. Um estudo realizado pelo Instituto Nacio-
nal de Saude Americano que estudou mais de 500 pacien-
tes, e cujos resultados foram divulgados em Fevereiro de
2003, revelou que o tratamento com baixa dose de varfarina
por tempo indefinido evita a recorréncia da TVP e da TEP.
Estava previsto que este estudo se realizasse entre 1998 e
2005, mas foi interrompido devido a elevada evidéncia de
beneficio®.

2.2.2. Terapéutica trombolitica: Como foi dito anteri-
ormente a terapéutica trombolitica esta habitualmente con-
tra-indicada nos 10 a 15 dias que sucedem a intervencao
cirirgica. Nas raras situagdes em que a terapéutica
trombolitica ¢ utilizada no pds-operatorio o seu objectivo
¢ uma resolucdo rapida da TEP maci¢a com compromisso
hemodinamico, permitindo a normaliza¢ao da PAP evitan-
do o desenvolvimento de compromisso severo da fun¢ao
do VD70, Além disso a terapéutica trombolitica pode des-
truir trombos periféricos evitando futuras embolizagdes'.

No quadro 6 podemos ver os diversos esquemas pos-
siveis de administragdo destes farmacos, sendo de realgar
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que os aprovados pela Food and Drug Administration
(FDA) requerem administragdes prolongadas até produzi-
rem efeitos clinicamente significativos, habitualmente 12
horas de infusdo. Os esquemas que provocam uma lise
mais rapida do coagulo sdo habitualmente mais popula-
res, incluindo uma dose de uroquinase ajustada ao peso,
que parece reduzir as complicagdes hemorragicas. Tam-
bém a colocagdo de r-tPA directamente no coagulo, atra-
vés de catéter da AP, acompanhada de infusdo de heparina
500 Ul/h em veia periférica parece estar associada a menor
incidéncia de complica¢des hemorragicas em doentes ci-
rargicos’!:72. A incidéncia de hemorragia secundaria a te-
rapéutica trombolitica € consideravelmente superior a te-
rapéutica anticoagulante, no entanto uma administragdo
rigorosa permite baixar essa incidéncia para menos de 5%,
sendo a de hemorragia intracraneana de 1% a 2%7374.

Quadro VI: Terapéutica trombolitica na trombo-embolia
pulmonar

Agente Dose Semi-vida (minutos) Tipo de administragio

Estreptoquinase Carga: 250 000 U em 30 80 Aprovado pela FDA

Manutengdo: 1 000 000 U/h, durante 24h
Uroquinase Carga: 2000 U/lb em 10° Aprovado pela FDA
Manutengdo: 2000 U/lb durante 12-24 h, ou
Carga: 1 000 000 U em 10" Curta duragio
Manutengdo: 2 000 000 U em 110"
Activador do plasminogénio
tecidular

100 mg durante 2 horas 4 Aprovado pela FDA

0.6 mg/lb durante 2 minutos Curta duragio

Dados de: JANATA-SCHWATCZEK K. WEISS K, RIEZINGER I, ¢t al: Pulmonary embolism. 1 Diagnosis and treatment, Semin Thromb Hemost 1996; 22:33; LUALDL
JC, GOLDHABER SZ: Am Heart J 1995; 130:1276; MOLINA JE, HUNTER DW, YEDLICKA IW, et al: Thrombolytic therapy for postoperative pulmonary embolism,
Am J Surg 1992; 163:375.

A monitorizagdo da terap€utica trombolitica tem dois
objectivos essenciais: controlar o seu efeito terapéutico e
evitar a ocorréncia de hemorragia. A melhoria hemodina-
mica, dos resultados da angiografia ¢ dos cintilogramas,
bem como um aumento da concentracao de D-dimeros cir-
culantes, serve o primeiro objectivo. Para reduzir a proba-
bilidade de hemorragia a concentragdo de fibrinogénio
plasmatico nao deve baixar de 0,2 g/dl, para garantir que
os mecanismos de coagulagdo nio estdo exaustos. Se isso
acontecer a terapéutica deve ser suspensa’?.

2.2.3. Embolectomia: E uma alternativa a trombolise
para pacientes com TEP maciga (mais de 55% a 60% da
vasculatura pulmonar ocluida)’>. Pode ser cirurgica ou re-
alizada mediante catéter. A embolectomia cirlrgica esta
reservada para situagdes especificas tais como hipoxemia,
hipotensio e acumulagdo de CO2 refractarias a uma venti-
lagdo maxima, pois tem uma mortalidade de até 40%°. O
seu timing ¢ muito importante, uma vez que 2/3 dos doen-
tes que desenvolvem hipotensdo morrem nas primeiras
duas horas’’. A embolectomia via catéter tem também uma
mortalidade alta de 27%°7.
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COMENTARIO FINAL

A trombose venosa profunda e a trombo-embolia pul-
monar constituem dois quadros clinicos de uma mesma
patologia. S@o a principal causa evitavel de morte no pos-
-operatdrio. Com medidas profilaticas e terapéuticas € pos-
sivel baixar consideravelmente a sua incidéncia, morbili-
dade e mortalidade. A ndo utilizagdo adequada dessas
medidas pode levantar problemas graves do foro médico-
-legal.
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