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RESUMO

Introdugao: A trombose venosa profunda (TVP) é uma complicagdo pos-
cirurgica bastante frequente, podendo ocorrer obstrucéo parcial ou total da luz
de uma veia profunda. J& em 1856, Virchow indicava que, para o
desenvolvimento da trombose, seria necessario haver alteracdo da parede
vascular (les&o), do fluxo sanguineo (estase) e de componentes do proprio
sangue (hipercoagulabilidade). A ocorréncia é de 15% em acamados em até
uma semana, e chegando até 80% a incidéncia apds esse periodo. Além do
procedimento cirurgico, outros fatores associados podem contribuir para
aumentar o risco de TVP como: idade, historia de TVP prévia, obesidade,
varizes, anestesia, neoplasia, ICC, gravidez e puerpério, anticoncepcionais e

raca.

Objetivo: Avaliar o risco de TVP em pacientes submetidos a intervengao
cirurgica e internados na enfermaria do Hospital Sao Lucas, e verificar a
utilizagdo dos métodos profilaticos nao-farmacolégicos mais adequados para

cada paciente.

Materiais e Métodos: Foram analisados prontuarios de pacientes internados
no Hospital S&o Lucas, todos estando no periodo pos-operatorio, sendo
observado dados pessoais, cirirgicos e fatores de risco clinicos, e
posteriormente estratificando o risco individualmente através da utilizacao das
Normas de Orientagdes da Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia
Vascular (SBACV), num periodo de 30 dias ndo consecutivos e com utilizacéo

do método estatistico de porcentagem simples.

Resultados: Foi avaliado um total de 33 prontuarios sendo 72,7% homens e
27,3% mulheres, com idade média de 53,2 anos. Quanto a estratificacdo do
risco para desenvolver TVP observamos que 2 (6%) apresentavam baixo risco,
9 (27,3%) risco moderado e 22 (66,7%) alto risco. Quanto a utilizacdo de

medida profilatica ndo-farmacolégica foi observado que 36,3% dos pacientes



receberam profilaxia ndo-farmacolégica adequada, entretanto 44,5% do grupo
com risco moderado e 72,7% do grupo com alto risco para desenvolvimento da

doenga n&o receberam o tratamento profilatico ndo-farmacolégico.

Conclusbes: Estes dados nos permitem concluir que a terapia néo-
farmacoldgica para a TVP estd sendo subtilizada principalmente em pacientes
considerados com alto risco de desenvolver a doenga. A nao freqiéncia em
programas de educag&o continuada por parte dos profissionais de saude,
assim como a propria escassez dos mesmos que atuam neste tipo de trabalho
preventivo, pode estar diretamente ligada & auséncia de profilaxia nao-
farmacoldgica em pacientes estratificados como moderado e alto risco,

observadas neste estudo.
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1 INTRODUGAO

1.1 REVISAO BIBLIOGRAFICA

1.1.1 Formagao do Trombo

A formagdo dos trombos, na maioria dos pacientes, inicia-se associando a
estase venosa a lesdo intimal no sistema venoso dos membros inferiores
facilitando a exposicdo de colageno aos fatores de coagulacdo. Inicia-se a
formag&o de fibrina, que vai sendo recoberta progressivamente por hemacias e
plaquetas originando o trombo que mais tarde podera se transformar em um
émbolo, quando caminha pela circulacdo venosa em diregdo aos pulmdes
(FERREIRA E POLVOA, 1999).

Os trombos venosos podem ter tamanhos que variam desde uns poucos
milimetros até grande extensdo, ocluindo toda luz dos principais troncos
venosos (MAFFEI, 1995).

O trombo cresce principalmente na direcdo do fluxo lento do sangue venoso,
ocupando algumas vezes todo o comprimento das veias da perna e, por vezes,
atingindo a veia iliaca comum e a veia cava inferior. A seguir, cerca de 1 vez
em 10, grande parte do trombo desprende-se de sua fixacdo na parede
vascular e passa a circular livremente com o sangue venoso no lado direito do
coragdo e nas artérias pulmonares (GUYTON E HALL, 2002).

Esses trombos podem se desenvolver apos uma agressdo direta a parede
venosa, como traumas, cateterismo ou injecdo venosa, ou podem desenvolver-
se, sem qualquer lesdo venosa aparente, em um individuo normal ou em
pacientes submetidos a cirurgia, repouso prolongado ou pés-parto (MAFFEI
1995).
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Quando um trombo venoso se torna deslocado de seu sitio de formacéo, ele
vai atraves do fluxo do sistema venoso para a circulagéo arterial pulmonar. Se
um émbolo for extremamente grande, ele pode se alojar na bifurcacdo da
artéria pulmonar, formando um émbolo em sela, 0 que resultaria em uma
embolia pulmonar, consequéncia esta, mais grave da TVP (BRAUNWALD,
1999).

1.1.2 Trombose Venosa Profunda (TVP)

A trombose venosa profunda consiste na coagulacdo intravenosa do sangue,
com obstrugdo parcial ou total da luz de uma veia profunda. Esta afeccéo vem
recebendo, ao longo dos anos, inumeras denominacdes, como moléstia
tromboembdlica, tromboflebite, flebotrombose, flebite, varicoflebite, cada uma

delas dando énfase a um dos aspectos da doenga (PORTO, 2001).

A TVP é uma doenga bastante frequente, principalmente como complicacéo de
outras afecgdes cirurgicas ou clinicas. Ocorre, entretanto, também
espontaneamente em pessoas aparentemente higidas. A incidéncia de TVP em
doentes internados é de estimativa mais facil. Estudos mostraram, entretanto,
uma discrepancia entre os dados obtidos pelo exame clinico e os dados
verificados em autdpsia, sugerindo a existéncia de casos assintomaticos da
doenca, sendo assim a ocorréncia da doenca chega a 41% em casos de
cirurgia ortopédica de quadril (MAFFEI, 1995).



1.1.3 Causas

Ja em 1856, Virchow indicava que, para o desenvolvimento da trombose, seria
necessario haver alteracdo da parede vascular, do fluxo sanguineo e de
componentes do préprio sangue. E bastante antigo também o conceito de que
esses fatores podem exercer diferentes graus de influéncia, sendo possivel
que, as vezes ajam isoladamente ou em associagcdo com um dos outros dois
fatores. Assim, nos casos de trauma venoso direto, cateterismo etc., embora os
trés fatores possivelmente participem, parecem ser de fundamental importancia
a estase venosa e a alteragdo sanguinea, a qual alguns autores ddo o nome
geral de hipercoagulabilidade (MAFFEI, 1995).

Desde a epoca de Virchow a estase venosa passou a ser considerada como o
fator principal predisponente da trombose venosa. A relacdo entre estase e
TVP dos membros inferiores foi suspeitada principalmente devido & associacdo
encontrada entre o tempo de repouso e incidéncia da mesma, em trabalhos
clinicos e anatomopatolégicos. Foi encontrada também queda da velocidade de
fluxo em individuos em decubito dorsal, verificada tanto pela diminuicdo de
depuracdo de contraste radiolégico como de substancias marcadas com
isotopos radioativos. Esse retardo de depuragéo aparecia principalmente em
locais correspondentes as valvulas venosas e dilatagdes venosas nas veias da
panturrilha (MAFFEI, 1995).

A estase e a imobilizagdo associadas com a trombose venosa pOs-operatoria
podem aumentar ap6s a alta hospitalar, porque muitos pacientes que sao
forcados a deambular durante a hospitalizacdo podem se tornar confinados ao
leito apods o retorno ao lar (BRAUNWALD, 1999).

Tanto a diminui¢ao da velocidade de fluxo como de volume de fluxo, que se
incluem no termo geral de estase sanguinea, provavelmente tem papel
importante no desenvolvimento da TVP (MAFFEI, 1995).
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Os casos de agressao direta da parede venosa sdo possivelmente
componentes importantes da ocorréncia de trombose apds cirurgia ortopédica,
e cirurgias pélvicas, uroldgicas e ginecolégicas, ocorrendo agressio endotelial

por traumatismo local, ocasionado pelas manobras cirurgicas (MAFFEI, 1995).

Hipercoagulabilidade, sob este nome geral podemos incluir, o aumento dos
fatores de coagulagdo e podem se encontrar aumentados em determinados
estados, como na gravidez e no uso de esterdides; a diminuicdo de fatores de
inibicdo de coagulagdo, como a antitrombina lll, proteina C, proteina S, co-fator
Il da heparina, diminuigdo congenitamente ou por uso de medicamentos como
esterdides ou quimioterapicos; diminuicdo da atividade fibrinolitica, como

ocorre, por exemplo, em pés-operatério imediato (MAFFEI, 1995).

1.1.4 Manifestagdes (sintomas)

O sintoma mais comum da TVP dos membros inferiores é a dor, causada pela
distensdo da propria veia, pelo processo inflamatério vascular e perivascular e
pelo edema vascular que expande o volume dos musculos no interior da fascia
muscular pouco distensivel, ocasionando pressdo sobre terminagbes nervosas.
A dor pode ser constante, mesmo em repouso, ou surgir quando o paciente

anda ou movimenta a perna (MAFFEI, 1995).

Nos quadros mais graves de obstrugdo femoro-iliaca a dor costuma ser
intensa, chegando mesmo a ser excruciante, como nos casos de flegmasia
cerulea. Alguns casos, o primeiro sintoma do doente é uma dor intensa na
regido iliaca, que pode ser confundida com qualquer outra afec¢éo da regido e
que € seguida, apenas dias depois, pelos demais sintomas de TVP (MAFFEI,
1995).



Outra queixa importante dos doentes é a do aparecimento do edema. Nos
pacientes em repouso o edema pode nao ser percebido, mas surge quando o
doente comega a sentar ou a andar, por causa do aumento da pressdo
hidrostatica. Deve-se suspeitar fortemente de TVP quando um paciente
apresentar edema em um s6 membro, ou quando, embora exista edema
bilateral, ele ja é ou se torna maior em um dos membros. Raramente o paciente

refere aumento do numero e do calibre de veias superficiais (MAFFEI, 1995).

Tem sido descrito manifestagbes como edema pubiano e de genitalia externa,
disuria, retengcdo ou incontinéncia urindria, meteorismo, tenesmo e dor a
defecagdo, como sintomas de trombose de veias hipogastricas e de plexos
pélvicos, que podem se estender para a veia iliaca comum e externa, dando
sinais de TVP. S&o referidos febre, taquicardia e mal-estar como podendo ser a
primeira manifestacgo de TVP. Nos pacientes com TVP espontanea,
entretanto, nunca encontramos esse tipo de queixa, iniciando-se os sintomas
sempre nos membros (MAFFEI, 1995).

1.1.5 Fatores de Risco

Algumas vezes a TVP estd associada a periodos longos de permanéncia em
posicdo sentada ou em outra posicdo forcada em relacdo aos membros
inferiores. Esta clara também a existéncia de fatores genéticos que levam a
hipercoagulabilidade. Em muitos doentes com TVP aparentemente idiopatica,
verificou-se posteriormente, e desenvolvimento de doenca neoplasica, sendo
que TVP tenha aparecido de um fenébmeno paraneoplasico. A TVP pode
aparecer como alterag&o inicial de uma arterite ou de doenga do colageno,

nesses casos podemos chamar de anticoagulante lupico (MAFFEI 1995).
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Existem varios fatores fisiologicos predisponentes para a ocorréncia de

trombose, sendo os mais importantes, os seguintes:

Antitrombina Ill: sua deficiéncia induz mais frequentemente ao

tromboembolismo venoso do que o arterial.

- Anticoagulante Iupico: ocorre no lupus eritematoso disseminado. Atua
prolongando os testes laboratoriais e paradoxalmente causa trombose

venosa e arterial.
- Plasminogénio: sua deficiéncia induz a trombose.

- PAI (inibidor ativador do plasminogénio): seu aumento altera a acéo do

sistema fibrinolitico e induz a trombose recorrente.

- TPP (ativador tissular do plasminogénio): a liberacdo alterada desse

fator pela célula endotelial modifica o sistema fibrinolitico.

- Proteina C: sua deficiéncia, principalmente na forma homozigoética, induz

a trombose.
- Proteina S: atua como co-fator da proteina C

- Desfibrinogenemias: as alteraces da estrutura molecular do fibrinogénio
podem induzir a trombose (FERREIRA E POLVOA, 1999).

Existe uma série de fatores de risco para o desenvolvimento da TVP, sendo
considerado de grande valor clinico, a imobilizacdo, sendo a ocorréncia de 15%
em acamados em até uma semana, e chegando até 80% a incidéncia apos
esse periodo, j& em politraumatizados, a ocorréncia em acamados até uma
semana chega a 35%, outros fatores para desenvolvimento sdo: idade,
tromboembolismo venoso prévio, obesidade, varizes, anestesia, neoplasia,
quimioterapia, insuficiéncia cardiaca, gravidez e puerpério, anticoncepcionais,
grupos sanguineos e raga (MAFFEI, 1995).



14

1.1.6 Diagnéstico

O exame clinico isoladamente €, entretanto, pouco confiavel, desde que
utilizando métodos como o TFM ou a flebografia, 50% ou mais dos casos com
TVP confirmada n&o apresentam sinais clinicos. Entretanto é preciso lembrar
que, quanto mais extensa e, portanto, mais grave a trombose, mais frequente o
aparecimento dos sintomas ou sinais. De outro lado, em 30 a 50% dos casos
que apresentam sinais ou sintomas sugestivos de TVP, esta ndo é confirmada
pelo exame flebografico, sendo os mesmos devidos a outras patologias, como
infecgdes extensas de subcutdneo em fase inicial, ruptura muscular, miosites,
fadigas musculares, hematomas musculares, de ruptura de cisto de Baker, etc.
( MAFFEI 1995).

O sintoma mais comum da TVP dos membros inferiores é a dor, que em nosso
estudo prospectivo ja apareceu em 86,7% dos doentes (...). Outra queixa dos
doentes é o do aparecimento de edema. Nos pacientes em repouso o edema
pode n&o ser percebido, mas surge quando o doente comecga a se sentar ou a
andar, por causa do aumento da pressao hidrostatica (...).S&o referidos febre,
taquicardia e mal-estar como podendo ser o primeiro sinal de TVP (MAFFEI,
1995).

Nos antecedentes deve-se interrogar a respeito de: outras moléstias recentes
ou atuais, principalmente neoplasias, moléstias cardiovasculares, infecciosas,
hematoldgicas, vasculites, repouso e/ou operacdo ou parto recente,
traumatismo e fraturas, tromboses venosa, embolia pulmonar ou tromboflebites
anteriores. Uso de medicamentos em geral e, principalmente, de estrogenos
com finalidade terapéutica ou como anticoncepcional. Nos antecedentes
familiares é importante perguntar a respeito de outros membros da familia com
quadros de tromboembolismo venoso, pela possibilidade, nesses casos de

existéncia de trombofilia de origem genética (MAFFEI, 1995).
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Esse exame deve ser realizado cuidadosamente em doentes com queixas nos
membros inferiores e nos acamados de alto risco, mesmo que nado refiram

qualquer sintoma. Devem ser pesquisados a inspecao:

Trajetos venosos superficiais visiveis (veias que funcionam como

colaterais);
Cianose;
Palidez;
Edema subcutaneo;
Edema muscular;
Dor a palpagédo muscular;
Dor a palpagéo dos trajetos venosos.

Varias manobras para pesquisar esses sinais foram descritas por diferentes
autores e em geral levam seus nomes. Achamos dispensavel seu emprego,

pois pouco contribui para o diagnéstico da doenca (MAFFEI, 1995).

Por habito, continuamos a usando o mais famoso deles, o sinal de Homans,
que consiste na dorsiflexdo passiva do pé, com a perna estendida: com a
palma de uma das mé&os o examinador pressiona a planta do pé, de maneira a
fleti-lo, € com a outra mantém a perna em posicédo. Ao mesmo tempo, observa
a reacgao do paciente e indaga sobre a dor na panturrilha. Em nossos casos,
esse sinal foi positvo em 61,7% dos casos, o que talvez justifique a
continuacdo de sua utilizacdo, devendo, entretanto. ser avaliado juntamente
com outros sinais da doenca. A dor é provocada pela distensdo dos musculos

edemaciados e das veias inflamadas (MAFFEI, 1995).

Métodos auxiliares de diagnésticos: flebografia, ultra-sonografia em tempo real,
Doppler ultra-som, plestimografia, termografia, tomografia computadorizada

ressonancia magnética (MAFFEI 1995).
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1.1.7 Profilaxia

O caminhar precoce, apds uma operagao cirurgica ou parto, exercicios ativos
e/ou passivos dos membros inferiores do paciente acamado e, eventualmente,
manutencao do doente em posicdo de Trendelenburg sdo métodos que, pela
sua simplicidade e por serem inécuos, devem sempre ser usados, embora sua
verdadeira eficacia n&o esteja bem comprovada. As tentativas de avaliar sua
utilidade por meétodos mais acurados de diagnostico, como fibrinogénio
marcado, deram resultados contraditérios, e as altas incidéncias de TVP
verificadas pelo TFM aconteceram em pacientes cirirgicos submetidos a esses
meétodos fisicos; ndo sabemos, entretanto, se as incidéncias seriam muitos

maiores se estes ngo fossem usados (MAFFEI, 1995).

Os primeiros trabalhos realizados com o uso de meias elasticas comuns em
pacientes operados n&o mostraram diminuicdo de incidéncia de TVP(...).
Embora seu uso seja bastante difundido na América do Norte e na Europa, a
utilizacdo de meias elasticas de compresséo progressiva ndo ganhou adeptos

no Brasil, estando atualmente fora do mercado (MAFFEI, 1995).

A compressdo pneumatica externa intermitente dos membros inferiores,
realizados por botas plasticas infladas por ar ou por outro artefatos inflaveis de
compressao graduada sequenciais, mostrou-se o melhor método fisico na
profilaxia de TVP. Sendo razoavelmente cémodo, pode ser usada em pacientes
acamados (MAFFEI, 1995).

Exerce sua agéo reduzindo o armazenamento de sangue nas veias periféricas
€ nos seios venosos musculares, aumentando o fluxo venoso das
extremidades inferiores e, possivelmente, aumentando também a atividade
fibrinolitica do sangue (MAFFEI, 1995).

O estudo do uso de mini doses de heparina para profilaxia da tromboembolia

venosa foi desenvolvida a partir da idéia de que, sendo o processo de
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coagulagdo uma sequéncia de eventos enzimaticos cujo efeito € amplificado de
estagio para estagio, se bloqueasse a cascata de coagulacdo em um nivel
inicial, antes de haver uma completa ativacdo do sistema e producédo de
trombina, seria necessario uma quantidade menor de inibidores do que quando
esse sistema estivesse totalmente ativado. Em outras palavras, se comecasse
a administragdo de heparina antes do inicio do desenvolvimento de um trombo
(por exemplo, profilaticamente antes de uma cirurgia), a quantidade de
heparina necessaria para evita-lo serd& menor do que quando o trombo ja

tivesse formado ou em formagéo (MAFFEI, 1995).

1.1.8 Tratamento

O tratamento de trombose venosa profunda (TVP) dos membros inferiores tem
como finalidade, além de aliviar os sintomas agudos da doenca e evitar sua
recidiva, evitar a ocorréncia de embolia pulmonar e de insuficiéncia venosa
crénica, ou pelo menos diminuir a gravidade dessas complicagdes pelo
impedimento do crescimento do trombo em formacdo e, se possivel, pelo
menos em alguns casos, conseguir a desobstrucéo da veia. Quanto mais cedo
for iniciado o tratamento, provavelmente, maior sera a oportunidade de evitar
essas complicacGes; isto exige, é claro, que o diagndstico seja feito o mais
precocemente possivel (MAFFEI, 1995).



1.1.8.1 Farmacolégico

A anticoagulacdo com heparina € a base da conduta imediata na TVP. A
heparina ajuda a prevenir a formag&o de um novo trombo e “ganhar tempo”
para os mecanismos fibrinoliticos endégenos lisarem o coagulo. Quando existe
uma suspeita forte de TVP, deve-se iniciar imediatamente a heparina, mesmo
antes da realizacdo da cintilografia pulmonar ou da ultra-sonografia venosa
(GOLDMAN E BRAUNWALD, 2000).

A heparina & sempre utilizada por via parenteral e, no tratamento de trombose
venosa estabelecida, a dosagem deve ser alta, variando de 30.000 a 40.000
unidades diarias ou até mais, dependendo dos exames laboratoriais. Ndo se
justifica, de acordo com os conhecimentos atuais, a utilizacdo das chamadas
mini doses de heparina para o tratamento inicial de trombose venosa profunda,
nado sendo correta sua utilizacdo como substitutos das doses altas em
individuos com alto risco de sangramento. Também n&o se justifica o inicio do
tratamento anticoagulante com antagonistas da vitamina K, o que pode

aumentar a frequéncia recidiva (MAFFEI, 1995).

As heparinas de baixo peso molecular (HBPMs) inibem o fator de coagulagdo X
ativado (Fxa) - através de alteracbes da configuracdo da molécula da
antitrombina Il — mais eficientemente que inibem a trombina. Como o Fxa atua
mais cedo na cascata de coagulacéo de trombina, ha teorias de que as HBPMs
provocariam menos complicagdes hemorragicas para uma dada eficacia
antitrombinica, o que foi observado subsequentemente em metanalise de
estudos clinicos. As HBPMs também reagem menos com as plaquetas do que
a heparina n&o-fracionada o faz e, portanto, acompanham-se menos amitide de
trombocitopenia heparina-induzida (GOLDMAN E BRAUNWALD, 2000).

A varfarina € um antagonista da vitamina K que evita a ativagéo (por gama-
carboxilaggo) dos fatores da coagulacéo I, VII, IX X. O efeito anticoagulante

pleno da varfarina demora cinco dias mesmo que o tempo de protrombina
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(usado para monitorar o efeito da varfarina) torne-se elevado mais
rapidamente. O principal efeito toxico da varfarina € o sangramento. Entre as
complicagbes raras da administracdo de varfarina, encontram-se a alopecia
(que se desenvolve lentamente a longo prazo), erupcdo cutdnea e necrose
cutéanea (GOLDMAN E BRAUNWALD, 2000).

A droga ideal para o tratamento de TVP seria a que dissolvesse totalmente o
trombo, permitindo a recuperagédo completa da veia e de suas valvulas. Com o
isolamento das substancias ativadoras do sistema fibrinolitico, esse ideal
parecia ter sido alcangado. A maior quantidade de plasmina formada nessa
ativagao agiria dissolvendo a rede de fibrina, que da estrutura ao trombo,
promovendo, assim, sua lise. Duas substancias mostraram-se inicialmente
promissoras para tal fim: a uroquinase (UK) e a estreptoquinase (SK). A
primeira, contida na urina humana, age transformando diretamente o
plasminogénio & sua enzimatica ativa, a plasmina; a segunda, de origem
bacteriana, forma um complexo ativador com o plasminogénio, e esse

complexo acelera a conversao do plasminogénio em plasmina (MAFFEI, 1995).

1.1.8.2 N&o-Farmacolégico

Dentre as doengas do sistema venoso, a trombose venosa profunda € a que
mais comumente exige a atuagao fisioterapica, quer na sua profilaxia, quer em
seu tratamento (MAFFEI, 1995).

Varios métodos profilaticos sdo utilizados para aumentar o fluxo sanguineo

venoso do membro inferior:

» Elevagédo do membro: elevagéo dos pés da cama em 15 a 20 cm de altura.
Esse procedimento ndo é suficiente, isoladamente, para provocar uma

efetiva redugéo na frequéncia da trombose venosa pos-operatoria.
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e Movimentagédo passiva: movimentac&o de todas as articulagdes do membro

em questao, principalmente a tibiotarsica, varias vezes ao dia.

e Movimentagao ativa: execugdo, por parte do paciente, de exercicios ativos
de bombeamento do tornozelo (dorsiflex&do, flexao plantar e circunducgéo) e
também da articulacdo do joelho (flexdo e extensdo) e quadril (flexdo,
extensdo, adugdo, abdugdo, rotacao interna e externa), varias vezes ao dia,

respeitando-se sempre a fadiga muscular.

e Meias elasticas: sdo comumente recomendadas com o objetivo de
comprimir as veias superficiais da perna e assim aumentar o fluxo das
profundas, diminuindo a estase venosa (...). Segundo Siegel e cols., os
niveis pressoricos ideais para as meias elasticas destinadas a pacientes
hospitalizados em repouso no leito sdo de 18 mmHg no tornozelo, caindo

gradualmente até 8 mmHg ao nivel do meio da coxa.

» Mobilizagdo e marcha precoce: logo que possivel, o paciente deve ser
incentivado a deambular e a realizar os exercicios ativos que irdo, sem

duvida, aumentar efetivamente o fluxo venoso.

o Estimulagéo elétrica da musculatura da panturriha: Embora seja
comprovado o aumento do fluxo venoso com a contragdo do musculo
gastrocnémio por meios de estimulos elétricos através da pele, essa
medida é limitada pela desagradavel sensagdo que provoca. Esse método

tem aplicagéo em pacientes sob anestesia geral durante o pés-operatério.

e Compressdo pneumatica externa intermitente da panturriha: é efetuada
através de bolsas, botas ou meias infladas por ar comprimido. Esses
aparelhos pneumaticos produzem inflacdo e esvaziamento ciclicos,
chegando a aumentar 30 vezes o indice do fluxo pulsatil em relacdo ao de
repouso (MAFFEI, 1995).

Mais recentemente tém sido utilizados, de preferéncia, aparelhos de

compressao sequencial centripeta. Em nosso meio foi colocado no mercado.
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pela firma Angiotronic, o aparelho DAT (Dispositivo Antitrombético), com trés
pares de manguitos, que sao inflados sequencialmente pelo aparelho, no
sentido proximal dos membros, proporcionando um aumento de até 240% na

velocidade do sangue, medido na veia femoral (MAFFEI, 1995).

As alteragbes hemodinamicas produzidas por tal compressdo incluem:
esvaziamento das veias das pernas, esvaziamento de sangue dos seios
valvulares venosos, fluxo venoso pulsatil e aumento da atividade fibrinolitica do
sangue. A intermiténcia do fluxo e o aumento brusco na sua velocidade
parecem ser mais efetivos do que o aumento mo fluxo meédio na prevencéo da
TVP (MAFFEI, 1995).

O paciente permanece em repouso absoluto até que todos os sinais de
inflamag&o local tenham desaparecido e o edema seja completamente
controlado. Neste ponto, ele é avaliado para o uso de uma meia elastica que
possui gradiente de pressdo, sendo a maior forga exercida no tornozelo. No
periodo de tempo necessario a manufatura do suporte, o paciente comeca a
caminhar por periodos de 15 minutos, usando uma bandagem Ace. A perna é
medida em varias alturas e apdés a cada sessdo, se ocorrer aumento do
membro com o exercicio fisico, o numero de periodos de deambulacdo é
aumentado, se ocorrer edema, o paciente € colocado novamente em repouso
absoluto. Apds uma semana de curtos periodos de caminhada, sem qualquer
efeito colateral, o paciente recebe alta com sua meia elastica. Ele é instruido
como e quando o suporte elastico e em que graus para prevenir o
reaparecimento de edemas (CHUNG, 1978).

O fisioterapeuta pode ajudar na prevencdo da trombose ensinando e
encorajando os pacientes a movimentarem os tornozelos no pré e pos-
operatério. Os pacientes acamados sdo estimulados a realizarem
freqientemente movimentos com os tornozelos, uma série de 20 a 30
repeticbes a cada hora (REGENGA, 2000).

Se o paciente desenvolveu um trombo, deve-se tomar cuidado no seu

posicionamento. Se os membros mostrarem sinais de inflamacéo
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(tromboflebite), o movimento excessivo deve ser evitado por 4 a 5 dias, periodo

suficiente para que a terapia anticoagulante entre em agéo. (REGENGA, 2000).

O tratamento fisioterapico da trombose venosa instalada segue os mesmos

preceitos do tratamento profilatico (MAFFEI, 1995).

1.2 JUSTIFICATIVA

O atual tema foi proposto a discussédo e estudo devido a trombose venosa
profunda ser uma patologia com alto indice de morbidade e mortalidade, sendo
a fisioterapia o método profilatico n&o-farmacoldgico muito importante.
Portanto, este estudo vem constatar a utilizagdo dos recursos fisioterapicos
capazes de melhorar todo o sistema cardiovascular nesses pacientes e

prevenir o aparecimento da doenca.



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

e O presente trabalho tem como objetivo avaliar o risco para ocorréncia de

trombose venosa profunda (TVP) em pacientes pds-cirdrgicos.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Avaliacdo da incidéncia de TVP em pacientes inetrnados em enfermarias
pos-cirdrgica hospitalares com a utilizagdo de uma escala de estratificacdo

de risco para a mesma.
* Avaliagéo da prescri¢éo profilatica ndo-farmacolégica nestes pacientes.

e Quantificagéo e qualificagéo de pacientes de alto risco com necessidade da

fisioterapia.



3 MATERIAIS E METODOS

3.1 TIPO DE ESTUDO

Estudo descritivo transversal

3.2 LOCAL

Enfermarias pos-cirurgicas e Unidade de Terapia Intensiva do Hospital S&o

Lucas em vitoria no E.S.

3.3 PARTICIPANTES

3.3.1 Critérios de Inclusao

Os participantes deste estudo atenderam aos seguintes critérios:

e Pacientes submetidos a qualquer tipo de cirurgia.
e Pacientes com faixa etaria entre 17 a 98 anos.

¢ Ambos 0s sexos.



3.3.2 Critérios de Exclusao

e Pacientes fazendo uso de profilaxia medicamentosa.

e Pacientes portadores de arritmias e marcapasso.

3.3.3 Amostragem

Foram avaliados prontuarios de 33 pacientes pos-operatério internados nas

enfermarias e U.T.l. do Hospital S&o Lucas.

3.4 DESFECHO CLINICO

Foram analisados 33 prontuarios de pacientes internados no Hospital Séao
Lucas, todos estando no periodo pds-operatdrio, sendo observado dados
pessoais, cirurgicos e fatores de risco clinicos, e posteriormente estratificando
0 risco individualmente para TVP através da utilizacdo das Normas de
Orientacées da Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia Vascular
(SBACV), num periodo de 30 dias ndo consecutivos e com utilizacdo do
método estatistico de porcentagem simples. Apéds a estratificacdo do risco para
TVP, era observado se o paciente tinha sido submetido ou ndo a algum

tratamento n&o-farmacolégico e correlacionando assim com o seu risco.
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3.5 METODO ESTATISTICO

3.5.1 Analise Estatistica

Para o calculo dos valores obtidos neste estudo, foi utilizado a porcentagem

simples.



4 RESULTADOS

Foi avaliado um total de 33 prontuarios sendo 72,7% homens e 27,3%
mulheres (Tabela 1), com idade média de 53,2 anos e 48,5%, 30,3% e 21,2%

da raga branca, parda e negra respectivamente (Tabela2).

Tabela 1 - Sexo

n %
Feminino 9 27,3
Masculino 24 iy
Total 33 100
Tabela 2 - Raca
Pacientes n %
Branca 16 48,5
Parda 10 203
Negra 4 21.2
Total 33 100

Quanto a estratificagéo do risco para desenvolver TVP observamos que 2 (6%)

apresentavam baixo risco, 9 (27,3%) risco moderado e 22 (66,7%) alto risco

(Grafico 1).
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O Baixo
B Moderado
OAlto

Figura 1 — Estratificacdo do Risco de Trombose Venosa Profunda

Quanto & utilizagdo de medida profilatica nao-farmacoldgica foi observado que
36,3% dos pacientes receberam profilaxia ndo-farmacoldgica adequada, sendo
que o esquema mais empregado nestes pacientes foi a intervencéao
fisioterapéutica, tanto a nivel respiratdrio como em sistema circulatério, mas
tambeém empregou-se orientagées quanto elevacdo dos membros inferiores e
enfaixamento compressivo (Grafico 2). Entretanto 44,5% do grupo com risco
moderado e 72,7% do grupo com alto risco para desenvolvimento da doenca
nao receberam o tratamento profilatico n&o-farmacoldgico, ndo havendo
nenhuma intervencéo fisioterapéutica, orientacdo quanto movimentacdo do

paciente no leito ou a sua deambulacéo precoce (Tabela 3).



Tabela 3 - Utilizag&o de Profilaxia Nao-farmacologica
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Sim Néo Total
Pacientes n % n %
Baixo 1 50 1 50 2
Moderado 5 95,5 4 445 9
Alto 6 27,3 16 127 22
Total 12 36,30% 21 ]
18
15
12
2
6 Osim
W nao
3
0 [ -
Baixo Moderado Alto

Figura 2 — Utilizac&o de Profilaxia N&o-farmacologica
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5 DISCUSSAO

No final da década de 1960, a historia natural do tromboembolismo venoso foi
melhor elucidada com as contribuicdes de Kakkar et al. Seus estudos
demonstraram que o exame clinico da trombose venosa isoladamente é pouco
confiavel, pois detectaram, através de métodos como o teste do fibrinogénio
marcado e a flebografia, que 50% ou mais dos casos de trombose venosa
confirmada n&o apresentavam sinais clinicos. Nesse mesmo estudo, também
por meio do teste do fibrinogénio marcado, foi demonstrado que as veias
musculares da panturrilha séo a origem mais comum dos trombos e gue esses
trombos podem estender-se para o territério ilio-femoral e, ainda, que a
trombose venosa que atinge as regiées poplitea, femoral e ileofemoral tende a

provocar embolia pulmonar com mais frequéncia.

No entanto, o tromboembolismo venoso continua sendo a maior causa de
morte subita em leitos hospitalares, principalmente em pacientes submetidos a
intervencgéo cirdrgica de grande porte, que nao sofrem intervencéo profilatica
nao-farmacologica. Provavelmente, isso ocorre devido & desinformacdo a
respeito da sua incidéncia, o que leva muitos profissionais da salde a
subestima-la. Um levantamento feito por Maffei, em 1998, com 300 médicos no
Brasil revelou que apenas 15 6% tinham pleno conhecimento da incidéncia do
tromboembolismo venoso. Em nosso estudo, 44,5% dos pacientes de risco
moderado e 72,7% dos pacientes de alto risco nao receberam profilaxia ndo-
farmacoldgica. Devemos levar em consideracéo que nosso estudo envolveu
uma amostra de pacientes originada de um Unico hospital, de forma que nao
deve ser generalizado para os demais hospitais, sem que antes se realizem

estudos para confirmar tais achados.

O tromboembolismo pulmonar (TEP) € responsavel por aproximadamente
50.000 obitos/ano nos EUA, onde a incidéncia anual & de 300.000 casos. A
mortalidade na primeira hora é de 12%, atingindo 30% naqueles onde o

diagndstico ndo é realizado. Guillies et al. analisaram casos de embolia
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pulmonar fatal durante um ano e concluiram que 56% pacientes ndo receberam
profilaxia, apesar de apresentarem fatores de risco para trombose venosa
profunda nenhuma contra-indicagdo para o uso de anticoagulantes. No
presente estudo, 01 (3%) paciente evoluiu para tromboembolismo pulmonar

fatal, mostrando também a importancia da intervencao preventiva.

Programas educacionais sobre a profilaxia da trombose venosa para
profissionais da area da salde s&o de extrema importancia. Um estudo
prospectivo de Anderson et al. documentou um aumento no uso da profilaxia
de 29% para 52% em pacientes hospitalizados com risco potencial para
desenvolver trombose venosa, apds a instituicdo de estratégias educacionais
com o proposito de alertar os profissionais para importancia da prevaléncia do
tromboembolismo. A utilizag&o da profilaxia foi superior nos hospitais nos quais
os profissionais participavam continuamente dos programas de educacdo; um
fator chave que os motivou a utilizar a profilaxia foi 0o conhecimento das
estatisticas da doenca tromboembdlica no hospital onde trabalhavam. Em
nosso estudo, que foi realizado em uma instituicdo publica, constatamos a
inexisténcia de programas educacionais que poderiam ser oferecidos aos
profissionais dessa area, gerando uma baixa utilizagdo de recursos nao-
farmacoldgicos e dando conseqiientemente a estratificacéo de alto risco para a

maioria desse pacientes estudados.



6 CONCLUSAO

Estes dados nos permitem concluir que a terapia nao-farmacolodgica para a
TVP esta sendo subtilizada principalmente em pacientes considerado com alto
risco de desenvolver a doenca, apesar da sua eficacia e efetividade ja terem
sido analisadas em diversos estudos. A ndo frequéncia em programas de
educagdo continuada por parte dos profissionais de salde, a falha em nao
realizar campanhas educativas na Instituicdo estudada e a propria escassez
dos mesmos que atuam neste tipo de trabalho preventivo, podem estar
diretamente ligada a auséncia de profilaxia nao-farmacoldgica em pacientes

estratificados com moderado e alto risco potencial, observadas neste estudo.
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Tabela 1 - Lista de fatores de risco para trombose venosa profunda

Gerais:
Idade:
Sexo:
Dias de internagéo:
Cor ou Raca:

Clinicos:

Insuficiéncia cardiaca (
Doenca pulmonar obstrutiva crénica(

Insuficiéncia renal (

)

Insuficiéncia hepatica (

Acidente vascular cerebral (

Diabetes mellitus (
Sindrome nefrética (

)

)

)

)

)

Infarto agudo do miocardio ()

Arritmia ()

Doenga inflamatdria dos colons (

Imobilizagéo ()
Obesidade ()

Doenca auto-imune (

Desidratacéo ( )
Varizes (CEAP) (

)

Insuficiéncia arterial (

Trombose venosa profunda prévia (

Infecgdo ()
Neoplasia ( )
Medicamentos ()

Qual?

) Qual?

)

)

)

Numero Prontuario:

)

Anticoncepcional oral (
Reposicdo hormonal (

Corticosteroides (

Cirdrgicos:
Numero de cirurgias
Tipo(s) de cirurgia

)

)
)

Tempo de cirurgia

Tipo de anestesia
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ANEXO B

Estratificacao de Risco para Desenvolvimento TVP em Pacientes

Cirtrgicos

Baixo Risco

Cirurgia menores: menos de 30 minutos de duracg&o, sem necessidade

de repouso prolongado.

Cirurgia em pacientes com mais de 40 anos e sem outro fator de risco

que néo a idade.

Traumatismo menor.

Risco Moderado

Cirurgia maior: geral, urolégica ou ginecologica, com mais de 30 minutos
de duragdo em pacientes de 40 a 60 anos e sem fatores de risco

adicionais.

Cirurgia maior, com mais de 30 minutos em pacientes com menos de 40

anos associado a outro fator de risco.

Imobilizagdo (gesso) em membros inferiores.



Alto Risco

Cirurgia maior em pacientes com mais de 60 anos e sem fator de risco

adicional.

Cirurgia maior em pacientes entre 40 e 60 anos e com fator de risco

adicional.

Cirurgia maior em pacientes com histéria prévia de TVP e EP pregressa

ou trombofilia.

Grandes amputacdes e portadores de infecgdes.

Cirurgias ortopédicas maiores: quadril, joelho e coluna vertebral.
Cirurgia maiores em pacientes com neoplasia maligna.

Traumas multiplos com fratura de pélvis, quadril ou membros inferiores.



