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A trombose venosa profunda resulta de processo de hiper-
coagulação sistêmica, em associação com uma estase veno-
sa local, decorrente quase sempre de redução da atividade
física do paciente.

As estatísticas demonstram que ela é responsável por nú-
mero elevado de mortes súbitas que ocorrem no pós-opera-
tório imediato, por embolia pulmonar, na maioria das vezes
não diagnosticada, além de graves lesões que se manifestam
tardiamente. É a causa principal da morbidade e da mortali-
dade nas fraturas do colo do fêmur(7,21). Estudos demonstram
que 10% morrem no primeiro mês após a fratura e 25% após
um ano(11,28). A metade das mortes que ocorrem no pós-ope-
ratório imediato resultam de complicações trombembólicas,
principalmente da embolia pulmonar e do infarto do miocár-
dio.

Acidentes não fatais ocorrem em torno de 5 a 10% dos
pacientes, enquanto um terço desenvolve trombose venosa
profunda(7). Por apresentar quase sempre uma sintomatolo-
gia escassa, não é diagnosticada em tempo hábil, aumentan-
do dessa maneira a mortalidade por complicações pulmona-
res. A trombose venosa profunda, na maioria das vezes, tem
origem nas grandes veias profundas da perna e em segundo
plano na veia femoral, mais freqüentemente secundária a uma
estase venosa. Os êmbolos pulmonares podem ser origina-
dos de diversas fontes, tais como de gordura e de medula
óssea. A estase venosa pode ocorrer durante a anestesia, na
fase de indução e mesmo durante a cirurgia(5). É um dos mais
importantes fatores patogênicos, ao lado do estresse cirúr-
gico.

Os fatores de risco da doença trombembólica são: 1) imobi-
lidade; 2) neoplasias; 3) varizes dos membros inferiores; 4)
idade; 5) sexo; 6) obesidade; 7) traumatismo; 8) insuficiên-

cia cardíaca em tratamento com diuréticos; 9) contracepti-
vos orais; 10) distúrbios congênitos com deficiência da AT-
III ou da proteína C.

A lesão do endotélio das grandes veias pode ocorrer du-
rante a cirurgia e também ser considerada como um fator
desencadeante(19). São esses grandes fatores de risco que jus-
tificam o emprego de medidas profiláticas: medicamento-
sas, mecânicas ou associadas. Há, sem dúvida alguma, uma
relação direta entre os trombos formados nos vasos profun-
dos e a ocorrência da embolia pulmonar, embora em certas
situações possa ocorrer EP sem TVP. Kakkar et al.(10) já com-
provaram que grande parte dos trombos que se desenvolvem
durante o ato cirúrgico se dissolvem nas primeiras 72 horas.
Os demais que não sofrem o processo de lise fisiológico po-
derão atuar de maneira nociva, provocando obliteração total
ou parcial das veias, com comprometimento de suas válvu-
las, que se tornam insuficientes(22). Como decorrência natu-
ral dessa insuficiência, surgirão com o tempo edema crôni-
co, varizes e úlceras varicosas. A síndrome da TVP aparece
sempre nos primeiros dias após o ato cirúrgico, com incidên-
cia que pode variar entre 17% e 56%(14). Com o decorrer dos
dias a incidência vai-se reduzindo e a partir do nono dia o
risco de TVP é mínimo. De acordo com alguns autores, o
pico ocorre no quarto dia do pós-operatório(24). Mesmo as-
sim, tem sido observada, embora com pouca freqüência, até
o 17º dia, na região da panturrilha. A incidência na prótese
total do quadril da EP oscila em torno de 6%(6). O risco de
embolismo poderá persistir até a quarta semana. Esse qua-
dro poderá ser inteiramente modificado com a utilização de
medidas profiláticas: heparina subcutânea(8), compressão
pneumática intermitente das panturrilhas(24). A incidência de
complicações trombembólicas pode variar de hospital para
hospital, de acordo com o tipo de população que atende, na
razão de fatores considerados como de risco.

Idade. Não há dúvida de que a idade é um importante
fator de risco, em qualquer tipo de população que se analise.
A incidência de TVP e de EP aumenta na razão direta da
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idade(6). Nos pacientes na faixa etária de 60 anos, a incidên-
cia pode oscilar em torno de 30 a 35%, enquanto nos pacien-
tes acima de 70 anos gira ao redor de 50 a 70%, quando não
se submetem a qualquer tipo de tratamento profilático. Na
prótese total do quadril a incidência é superior a 70%, na
ausência de tratamento profilático(4).

FISIOPATOLOGIA DA TROMBOSE VENOSA
PROFUNDA

A embolia pulmonar é a mais grave conseqüência da TVP
e em algumas ocasiões pode ser sua primeira manifestação.
É causada pela liberação de um trombo já existente numa
veia profunda, na corrente sanguínea, levada ao coração di-
reito e daí, a uma artéria pulmonar, onde provoca sua obstru-
ção, parcial ou total. A sintomatologia depende do tamanho
do trombo, do local afetado e de antecedentes de doenças
cardiorrespiratórias. As primeiras alterações são: hipoxemia,
aumento do espaço morto, aumento do trabalho ventilatório
e pneumoconstrição.

Hipoxemia. Decorre da redução dos níveis de pressão par-
cial do oxigênio no sangue arterial e resulta da desigualdade
na relação ventilação/perfusão nas áreas afetadas (efeito
shunt). Pode ser medida pela gasometria.

Aumento do espaço morto. A existência de áreas pulmo-
nares com obstrução da circulação, associada à manutenção
da ventilação, caracteriza o distúrbio ventilação-perfusão, co-
nhecido como espaço morto. A conseqüência é a menor eli-
minação de CO2, com aumento dos seus níveis circulantes.
A hiperventilação compensatória elimina o excesso de CO2,
levando a alcalose metabólica.

Aumento do trabalho ventilatório. A dispnéia compen-
satória é a resposta à hipoxemia tissular que estimula os qui-
miorreceptores do seio carotídeo e aórtico. A liberação de
agentes humorais pelo trombo (serotoninas e histaminas) leva
a aumento da resposta aferente vagal.

Pneumoconstrição. É o resultado da redução do volume
pulmonar, pela contração dos ductos alveolares por ação da
serotonina, prostaglandinas, liberadas pelo trombo.

Hipertensão pulmonar. O bloqueio mecânico, a libera-
ção de agentes humorais vasoconstritores, fatores reflexos,
hipoxemia, diminuição do volume do gás torácico, levam a
vasoconstrição reflexa no calibre dos vasos pulmonares e,
conseqüentemente, a aumento da resistência vascular pul-
monar.

Redução do débito cardíaco. O principal mecanismo é a
redução da pré-carga do ventrículo esquerdo, devido ao blo-

queio mecânico. A hipoxia pode levar a menor contratilida-
de do músculo cardíaco. Na embolia maciça o choque car-
diogênico é o extremo da redução do desempenho cardíaco.
Em 1856, Virchow(27) descreveu pela primeira vez as condi-
ções fisiopatológicas para a formação da trombose: 1) alte-
ração do fluxo sanguíneo; 2) deterioração da parede vascu-
lar; e 3) alteração na composição do sangue.

Modificações patológicas da coagulação. Existem fato-
res inerentes ao sexo, idade e herança genética que alteram o
mecanismo da coagulação, aumentando o risco de TVP. Em
ambos os sexos, com a idade há aumento progressivo do fi-
brinogênio e dos fatores VIII e X. No feminino os fatores V,
VII, IX e a agregação plastrinica aumentam após a meno-
pausa. Os tumores malignos, os traumatismos graves, o dia-
betes melito e o aumento do estrogênio promovem elevação
dos fatores de coagulação. Nos pacientes portadores de neo-
plasias, de estenose coronariana e de diabetes, verifica-se
diminuição da antitrombina III.

Alterações anatômicas do sistema venoso. O endotélio
íntegro tem forte carga negativa que impede o depósito de
células sanguíneas, assegurando condições fisiológicas com
pouco atrito. Ocorrendo danos, como nas varizes e durante
as cirurgias traumatológicas, há a formação de trombo.

Estase venosa. Ocorre com as alterações da viscosidade
do sangue, durante os procedimentos cirúrgicos e com a imo-
bilidade do paciente(13).

Coagulação. Pode ocorrer em conseqüência de lesão do
endotélio dos vasos ou dos tecidos (sistema intrínseco e ex-
trínseco).

Fluxo do sangue. A alteração na viscosidade é fundamen-
tal na patogênese da coagulação. A concentração das proteí-
nas plasmáticas e o hematócrito influenciam a viscosidade
do sangue(17).

Mecanismos patogênicos. A TVP decorre da desordem
dos mecanismos que presidem o equilíbrio entre fatores esti-
mulantes e inibidores da coagulação. São estimulantes as al-
terações endoteliais, estase e diluição hemática. São inibido-
res a integridade do endotélio, antitrombina III, heparina e
fibrinólise. A formação do trombo ocorre com facilidade, no
pós-operatório, no nível das cúspides valvulares, das veias
profundas, principalmente dos membros inferiores.

QUADRO CLÍNICO

Trombose venosa profunda. A sintomatologia clínica pode
ser atípica sem sinais evidentes, porém algumas vezes o pa-
ciente se queixa de dores intensas na região comprometida,
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com edema difuso, cianose local e impotência funcional.
Apenas 20% das TVP apresentam essa sintomatologia. Na
maioria das vezes os sintomas podem ser provocados por
testes clínicos indicativos: 1) dor à pressão na face interna
da coxa (m. sartório e gracilles); 2) dor à pressão na face
posterior do tornozelo; 3) dor à pressão na musculatura plan-
tar; 4) dor à pressão na panturrilha; 5) dor à flexão dorsal do
pé.

Sexo. Parece haver predominância pelo feminino, de acor-
do com a maioria das estatísticas. Com o emprego de medi-
cação anticoncepcional o risco aumenta drasticamente.

Obesidade. Embora alguns autores admitam maior inci-
dência, não existem, na realidade, provas conclusivas.

Imobilidade. De todos os fatores de risco é, sem dúvida, o
mais importante. É fato amplamente comprovado, em todas
as estatísticas, que a permanência prolongada no leito é ex-
tremamente nociva, aumentando a incidência e a gravidade
dos acidentes trombembólicos(11,23). Sem a mobilização pre-
coce do paciente, nenhuma medicação profilática será de
grande valia.

Doenças intercorrentes. Algumas afecções podem con-
tribuir para aumentar o risco de trombose, tais como lesões
tumorais malignas, antecedentes de tromboses venosas pro-
fundas, varizes, lesão da parede dos vasos, fraturas dos mem-
bros inferiores e da pelve(11). São considerados como grupo
de grande risco os pacientes submetidos a prótese total do
quadril. Há, sem sombra de dúvida, maior incidência nos
pacientes idosos com fraturas do colo do fêmur, submetidos
a artroplastia total, principalmente nas cimentadas.

Traumatismo cirúrgico. Parece que não existem contro-
vérsias quanto à influência do traumatismo operatório no de-
sencadeamento do processo trombembólico. A maioria dos
autores admite que a maior duração do ato, o grau de com-
plexidade cirúrgica, a perda sanguínea, a extensão das lesões
dos tecidos e sua localização anatômica podem também con-
tribuir para o aumento de sua incidência, embora não exista
comprovação real. Na prótese total do quadril, o tipo da ex-
posição pode contribuir para o aumento de sua incidência. A
abordagem posterior apresenta incidência bem menor do que
a anterior ou a ântero-lateral(24). A explicação para esse fato
parece estar relacionada com uma torção da veia femoral
profunda, durante as manobras de adução e rotação externa
forçadas(11,25). A maior incidência desses acidentes trombem-
bólicos é observada nas próteses cimentadas e parece estar
relacionada com o aumento da pressão no nível do canal me-
dular durante a introdução do cimento acrílico, impulsionando
a gordura medular a penetrar na circulação venosa(26). Por

essa razão, acredita-se que hipercoagubilidade sanguínea ob-
servada após PTQ resulta da penetração dessa gordura na
veia femoral.

EMBOLIA PULMONAR

Diagnóstico. O quadro clínico é variável e inespecífico. A
tríade clássica de dispnéia, dor pleural e hemoptise não é
freqüente. Devemos ficar atentos a todos os pacientes de ris-
co que apresentarem esses sintomas.

Gasometria. O quadro clássico é a hipoxemia arterial e a
alcalose respiratória, embora não seja específica. Cerca de
10% dos pacientes podem apresentar CO2 acima de 80mmHg.

Radiologia. Em 90% dos pacientes apresenta-se alterada,
porém os achados não são característicos. Podemos encon-
trar infiltrado pulmonar, derrame pleural, atelectasia e ele-
vação diafragmática.

Derrame pleural. Ocorre em 30 a 50% dos pacientes, ge-
ralmente pequeno e unilateral. Pode ocorrer também infil-
trado do parênquima pulmonar.

Mapeamento pulmonar. É útil no diagnóstico, principal-
mente com RX normal do tórax.

Tomografia pulmonar. Com fluxoventilação e perfusão,
é o exame não invasivo de escolha devido à sua alta especi-
ficidade. Em pacientes com grande probabilidade da doença
o índice de positividade é de 97%.

Arteriografia. Está indicada nos casos de dúvida após o
mapeamento pulmonar.

PROFILAXIA DA DOENÇA TROMBEMBÓLICA

É de fundamental importância que sejam estabelecidas
medidas efetivas de prevenção à TVP, tendo em vista que ela
representa a causa principal da EP, responsável por um nú-
mero expressivo de acidentes fatais. É esse grande temor dos
especialistas de todo o mundo que explica o elevado número
de medidas utilizadas, a maioria delas sem respaldo científi-
co e sem eficácia comprovada. Um estudo para avaliação de
sua validade precisa abranger um universo muito grande de
pacientes. A angiografia e a gamagrafia pulmonar são essen-
ciais para a avaliação do emprego da heparina, tanto em ci-
rurgia geral, como em pacientes submetidos a prótese total
do quadril(4).

Técnicas de diagnóstico. Uma das mais confiáveis é a
gamagrafia diária com fibrinogênio marcado com I125, de
ambas as pernas, com flebografia ascendente, quando sus-
peitamos de trombose femoral. A ultra-sonografia com dop-
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pler, por ser de mais fácil execução, vem sendo amplamente
utilizada ultimamente.

ANTICOAGULAÇÃO PROFILÁTICA

Heparina. Mecanismo de ação. Ocorre através da ativa-
ção do co-fator antitrombina III, inibidor natural da coagula-
ção. Uma vez ligada à heparina, sua necessidade de reação
aumenta 100 vezes. A antitrombina III bloqueia o fator X
ativado, interrompendo a coagulação. Atua também bloquean-
do a ação da trombina, evitando a transformação do fibrino-
gênio em fibrina. Nas cirurgias de próteses totais do quadril,
grande número de trabalhos publicados defende sua valida-
de na prevenção da TVP(18), enquanto outros negam seu va-
lor(9). Essas opiniões conflitantes podem resultar de meios
diversos de diagnóstico e de seguimento dos pacientes por
períodos curtos, além de análise incompleta de outros fato-
res etiológicos. Sem qualquer tipo de profilaxia, percentual
acima de 70% dos pacientes submetidos a cirurgias do qua-
dril apresenta quadros variáveis de TVP. Há evidência indis-
cutível de que pequenas doses de heparina, administradas
por via subcutânea, podem reduzir essa incidência, porém
com aumento considerável de sangramento(8). Isso também
acontece quando utilizamos heparina de baixo peso molecu-
lar. Antes do início do tratamento deve-se dosar o tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPA) e o tempo de coagu-
lação. A dose inicial é de 5.000 a 10.000UI de heparina sódi-
ca por via intravenosa. O tratamento é mantido por infusão
contínua, na dosagem de 1.000 a 1.500UI por hora e tem
como objetivo aumentar o TTPA em uma vez e meia a duas
ou três. Seu uso deverá estender-se de sete a dez dias e de-
pois ser mantido com anticoagulantes orais(11). As maiores
complicações são a hemorragia e a trombocitopenia. São con-
siderados fatores de risco durante o tratamento: 1) idade aci-
ma de 60 anos; 2) consumo de álcool; 3) uso de aspirina
concomitante; 4) sexo feminino e doenças pépticas. Após o
tratamento com heparina, o paciente deverá ser mantido com
dicumarínicos por três a seis meses. O controle é feito com a
determinação do tempo de protrombina. A utilização mais
recente da heparina de baixo peso molecular, a heparina cál-
cica associada a antitrombina, tem mostrado resultados pro-
missores, com redução da incidência de TVP entre 11% e
31% e 4,9% respectivamente, embora com incidência eleva-
da de sangramento e de formação de hematoma, entre 10 e
14%(7). A dosagem de heparina cálcica é de 5.000UI, por via
subcutânea, três vezes ao dia, durante dez dias, com início
um dia antes da operação(22). As heparinas de baixo peso

molecular contêm fragmentos de monossacarídeos, de 16 a
20, por molécula e não são longos o suficiente para permitir
a ligação com a trombina e, por isso, inibem apenas o fator
Xa(8). O termo heparina de baixo peso molecular é aplicado
às frações de heparina com peso molecular médio de 6.000
daltons. Existem diversos tipos, diferentes em tamanho e ati-
vidade pela antitrombina III, porém todas têm menor ativi-
dade pelas células endoteliais. São absorvidas por via subcu-
tânea e têm meia-vida duas vezes superior à das heparinas
não fracionadas. Existem várias apresentações comerciais:
Fragmin, 5000d; Fraxiparina, 4500d; Sandoparina, de 4500
a 8000d, etc. Dados recentes da Faculdade de Medicina de
Botucatu(15) revelam incidência elevada de EP, de cerca de
166/1.000, e destes, 23% foram a óbito, dados comparáveis
com a literatura norte-americana e européia. Segundo Kakkar
et al.(10), grande número de pacientes evolui de maneira as-
sintomática e a primeira manifestação é um quadro de EP.
Diversas medidas podem contribuir para a profilaxia, dividi-
das em métodos físicos e farmacológicos. A mobilização pre-
coce e a elevação dos membros aumentarão o retorno veno-
so, diminuindo a estase sanguínea e, conseqüentemente, a
formação de trombos(24). Não existem, porém, trabalhos que
comprovem a eficácia desse método. A utilização de meias
elásticas e de compressão pneumática intermitente diminui
em 50% o trombembolismo, em pacientes operados do qua-
dril(15). Essa redução deve-se ao aumento do fluxo sanguíneo
através das veias profundas dos membros inferiores e à ele-
vação da atividade fibrinolítica, sem risco de sangramento
ou de outros efeitos colaterais.

Dextran. Atua no nível do subendotélio, interferindo com
a glicoproteína I, com o fator VIII de von Willbrand, funcio-
nando também como um antiagregante plaquetário(12,18). Aci-
dentes fatais de EP são freqüentes entre o 14º dia e o terceiro
mês depois da operação(24). A utilização profilática de anti-
coagulantes orais tem valor discutível, pois, embora reduza
a incidência da embolia pulmonar fatal, não reduz o índice
de mortalidade global, em conseqüência do aumento das mor-
tes provocadas por hemorragia(23,24). Por outro lado, há au-
mento muito grande do índice de infecção, em torno de 300%.

Aspirina. As plaquetas desempenham importante papel no
mecanismo da coagulação. Sua propriedade agregante leva a
deposição de células sanguíneas e ativação dos fatores da
coagulação. Exerce também atividade pró-coagulante no ní-
vel do fator X. Sua utilização em pequena dose diária, osci-
lando em torno de 100 a 162mg, em cirurgias de fratura do
colo do fêmur e nas artroplastias totais do quadril poderá
reduzir a incidência da TVP e da EP, quando mantida após a
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alta do paciente, por período longo. Sabemos, no entanto,
que a aspirina reduz comprovadamente o risco de trombose
arterial, do infarto do miocárdio não fatal em um terço e do
acidente vascular cerebral em um sexto(2). As experiências
demonstram que o risco de complicações hemorrágicas fa-
tais é muito baixo, em torno de 0,05%(1-3). As pesquisas para
prevenção da embolia pulmonar procuram determinar um ba-
lanço real dos riscos e dos benefícios, com sua utilização, na
dosagem de 162mg, de um comprimido de revestimento en-
térico, começando no pré-operatório e se estendendo até 35
dias, na prevenção dos acidentes fatais, de acidentes graves
não fatais (EP, IM) e de grandes sangramentos, com forma-
ção de hematomas que necessitem de evacuação e/ou de trans-
fusão de sangue. Para isso, um número mínimo de 10.000
pacientes está sendo recrutado em todo o mundo e, possivel-
mente, dentro de um a dois anos teremos resultados estatísti-
cos mais confiáveis. A combinação de anestesia epidural com
a aspirina na dosagem de 162mg por dia parece ser eficiente
na redução de acidentes trombembólicos em pacientes sub-
metidos a prótese total do quadril. O efeito hipotensivo da
anestesia epidural ou espinhal reduz a perda sanguínea du-
rante a cirurgia, aumenta o fluxo para os membros inferio-
res, mantendo seu volume. Isso significa redução da estase
venosa e perfil normal da coagulação, por redução da deple-
ção da antitrombina III. A redução da formação de trombos
tem sido também atribuída ao bloqueio simpático, com con-
seqüente vasodilatação. Powers et al.(20) encontraram taxas
de trombose das veias proximais e de embolia pulmonar, em
pacientes idosos, com fraturas do colo do fêmur, equivalen-
tes para os que tomavam aspirina ou warfarin (11% e 10%).
McCardel et al.(16) referem percentual de 2% para embolis-
mo pulmonar sintomático e de 6% para trombose venosa pro-
funda, em pacientes que se submeteram a prótese total do
quadril, utilizando unicamente a aspirina como medicação
profilática. Esses resultados são comparáveis com os obti-
dos em outros serviços, com a utilização de pequenas doses
de heparina e compressão pneumática. Molla et al.(17) conse-
guiram redução da incidência de TVP, em próteses totais não
cimentadas, através da hemodiluição normovolêmica com
sangrias pré-operatórias, de 36% para 16%(17).

CONCLUSÕES

A doença trombembólica é responsável por elevado índi-
ce de morbidade e de mortalidade.

A incidência de morte por EP, nas cirurgias das fraturas do
colo do fêmur e nas próteses totais do quadril, oscila em tor-
no de 2 a 6%.

A incidência de TVP é de 50 a 70% e da EP de 6%, sem
qualquer tipo de profilaxia.

Os pacientes do sexo feminino são mais suscetíveis do que
os do masculino.

A incidência da TVP aumenta com a idade, imobilidade
no leito, no pré e no pós-operatório.

O traumatismo operatório pode, em algumas situações, ser
considerado como fator desencadeante.

Durante prótese total do quadril, a torção do membro, du-
rante as manobras, pode produzir acentuada estase venosa
da veia femoral e, como conseqüência, uma trombose nas
veias profundas da perna operada.

O risco de acidentes trombembólicos persiste até três a
quatro semanas depois da cirurgia.

A maior incidência da TVP ocorre no quarto dia do pós-
operatório e um segundo pico no 14º.

A melhor profilaxia consiste em evitar alguns fatores de
risco: 1) mobilização precoce dos pacientes; 2) reposição das
perdas sanguíneas; 3) exercícios ativos dos membros infe-
riores.

Os anticoagulantes profiláticos parecem de eficácia duvi-
dosa e são potencialmente perigosos pelo aumento expressi-
vo das complicações hemorrágicas. A utilização de peque-
nas doses de heparina pode reduzir essa incidência, porém
com aumento pronunciado de hemorragias. Esse conceito é
válido também para as heparinas de baixo peso molecular.

A aspirina vem sendo utilizada ultimamente em alguns
serviços, com resultados comparáveis aos dos demais méto-
dos de profilaxia, principalmente quando os pacientes são
submetidos a anestesia raquidiana.

A utilização profilática com a associação dos meios me-
cânicos e farmacológicos poderá ser útil e mais eficaz.

Não existem provas evidentes para que seja recomendada
a profilaxia medicamentosa após a alta hospitalar. Para isso,
mais pesquisas deverão ser desenvolvidas, principalmente nas
cirurgias traumatológicas e ortopédicas do quadril, em pa-
cientes idosos.
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