Trombose venosa profunda:
revisao dos conceitos atuals
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A trombose venosa profunda resulta de processo de hiper-
coagulacdo sistémica, em associagdo com uma estase veno-
sa local, decorrente quase sempre de reducdo da atividade
fisica do paciente.

As estatisticas demonstram que €la é responsavel por nu-
mero elevado de mortes slbitas que ocorrem no pos-opera-
tério imediato, por embolia pulmonar, na maioria das vezes
nado diagnosticada, aém de graves lesdes que se manifestam
tardiamente. E a causa principal da morbidade e da mortali-
dade nas fraturas do colo do fémur29. Estudos demonstram
gue 10% morrem no primeiro més apos afratura e 25% apos
um ano®®)_ A metade das mortes que ocorrem no pds-ope-
ratorio imediato resultam de complicagdes trombembdlicas,
principa mente daembolia pulmonar e do infarto do miocér-
dio.

Acidentes néo fatais ocorrem em torno de 5 a 10% dos
pacientes, enquanto um terco desenvolve trombose venosa
profunda®. Por apresentar quase sempre uma sintomatolo-
gia escassa, ndo é diagnosticada em tempo habil, aumentan-
do dessa maneira a mortalidade por complicagdes pulmona-
res. A trombose venosa profunda, na maioria das vezes, tem
origem nas grandes veias profundas da perna e em segundo
plano naveiafemoral, maisfreqientemente secundériaauma
estase venosa. Os émbolos pulmonares podem ser origina-
dos de diversas fontes, tais como de gordura e de medula
Ossea. A estase venosa pode ocorrer durante a anestesia, na
fase de indug&o e mesmo durante acirurgia®. E um dos mais
importantes fatores patogénicos, ao lado do estresse cirlr-
gico.

Osfatores derisco dadoengatrombembdlicasdo: 1) imobi-
lidade; 2) neoplasias; 3) varizes dos membros inferiores; 4)
idade; 5) sexo; 6) obesidade; 7) traumatismo; 8) insuficién-
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cia cardiaca em tratamento com diuréticos; 9) contracepti-
vos orais; 10) distirbios congénitos com deficiénciada AT-
[11 ou da proteina C.

A lesdo do endotélio das grandes veias pode ocorrer du-
rante a cirurgia e também ser considerada como um fator
desencadeantel®. S8o esses grandes fatores de risco que jus-
tificam o emprego de medidas profilaticas: medicamento-
sas, mecanicas ou associadas. H4, sem dlvida alguma, uma
relacdo direta entre os trombos formados nos vasos profun-
dos e a ocorréncia da embolia pulmonar, embora em certas
situagdes possa ocorrer EP sem TVP. Kakkar et al .9 jacom-
provaram gue grande parte dos trombos que se desenvolvem
durante o ato cirargico se dissolvem nas primeiras 72 horas.
Os demais que néo sofrem o processo de lise fisiol dgico po-
derdo atuar de maneira nociva, provocando obliteracéo total
ou parcia das veias, com comprometimento de suas vavu-
las, que se tornam insuficientes?, Como decorréncia natu-
ral dessa insuficiéncia, surgirdo com o tempo edema croni-
€O, varizes e Ulceras varicosas. A sindrome da TV P aparece
sempre nos primeiros dias apos o ato cirdargico, com incidén-
ciaque pode variar entre 17% e 56%4. Com o decorrer dos
dias a incidéncia vai-se reduzindo e a partir do nono dia o
risco de TVP é minimo. De acordo com alguns autores, o
pico ocorre no quarto dia do pds-operatério®), Mesmo as-
sim, tem sido observada, embora com pouca freqiiéncia, até
0 17° dia, naregido da panturrilha. A incidéncia na prétese
total do quadril da EP oscila em torno de 6%®. O risco de
embolismo podera persistir até a quarta semana. Esse qua-
dro poderd ser inteiramente modificado com a utilizagdo de
medidas profiléticas: heparina subcutanea®, compressao
pneumética intermitente das panturrilhas®). A incidéncia de
complicagdes trombembdlicas pode variar de hospital para
hospital, de acordo com o tipo de populagdo que atende, na
razéo de fatores considerados como de risco.

Idade. N&o ha divida de que a idade € um importante
fator de risco, em qualquer tipo de populacéo que se analise.
A incidéncia de TVP e de EP aumenta na razdo direta da
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idade®. Nos pacientes na faixa etaria de 60 anos, aincidén-
ciapode oscilar em torno de 30 a 35%, engquanto nos pacien-
tes acimade 70 anos gira ao redor de 50 a 70%, quando néo
se submetem a qualquer tipo de tratamento profilatico. Na
prétese total do quadril a incidéncia é superior a 70%, na
auséncia de tratamento profilatico®.

FISSOPATOLOGIA DA TROMBOSE VENOSA
PROFUNDA

A embolia pulmonar € amais grave conseqiiénciada TVP
e em algumas ocasifes pode ser sua primeira manifestacdo.
E causada pela liberagdo de um trombo ja existente numa
veia profunda, na corrente sanguinea, levada ao coragdo di-
reito e dai, auma artéria pulmonar, onde provoca sua obstru-
¢do, parcial ou total. A sintomatol ogia depende do tamanho
do trombo, do local afetado e de antecedentes de doencas
cardiorrespiratorias. As primeiras ateragdes sdo: hipoxemia,
aumento do espago morto, aumento do trabalho ventilatério
€ pneumoconstri¢ao.

Hipoxemia. Decorre dareducdo dosniveisde pressdo par-
cial do oxigénio no sangue arterial e resulta da desigual dade
na relacdo ventilacdo/perfusdo nas areas afetadas (efeito
shunt). Pode ser medida pela gasometria.

Aumento do espaco morto. A existéncia de areas pulmo-
nares com obstrugdo da circulagéo, associada a manutencéo
daventilac8o, caracterizao distarbio ventilagdo-perfusdo, co-
nhecido como espago morto. A conseqiiéncia € a menor €li-
minag&o de CO,, com aumento dos seus niveis circulantes.
A hiperventilagdio compensatoria elimina o excesso de CO,,
levando a al cal ose metabdlica

Aumento do trabalho ventilatério. A dispnéa compen-
satOria € aresposta a hipoxemiatissular que estimula os qui-
miorreceptores do seio carotideo e adrtico. A liberacéo de
agentes humorais pel o trombo (serotoninas e histaminas) leva
a aumento da resposta aferente vagal.

Pneumoconstricdo. E o resultado da reducéo do volume
pulmonar, pela contragcdo dos ductos alveolares por acdo da
serotonina, prostaglandinas, liberadas pelo trombo.

Hipertensao pulmonar. O blogueio mecanico, a libera-
¢80 de agentes humorais vasoconstritores, fatores reflexos,
hipoxemia, diminui¢do do volume do gas toracico, levam a
vasoconstricdo reflexa no calibre dos vasos pulmonares e,
conseqlientemente, a aumento da resisténcia vascular pul-
monar.

Reducao do débito cardiaco. O principal mecanismo € a
reducéo da pré-carga do ventriculo esquerdo, devido ao blo-

852

gueio mecéanico. A hipoxia pode levar a menor contratilida-
de do musculo cardiaco. Na embolia maci¢a o choque car-
diogénico € o extremo da reducdo do desempenho cardiaco.
Em 1856, Virchow@ descreveu pela primeira vez as condi-
¢Oes fisiopatol bgicas para a formagdo da trombose: 1) ate-
racdo do fluxo sanguineo; 2) deterioracdo da parede vascu-
lar; e 3) alteracdo na composi¢do do sangue.

M odificagBes patol dgicas da coagulagdo. Existem fato-
resinerentes ao sexo, idade e heranga genética que alteram o
mecanismo da coagulagdo, aumentando o risco de TVP. Em
ambos 0s sexos, com aidade hd aumento progressivo do fi-
brinogénio e dos fatores VIl e X. No feminino os fatores V,
VI, IX e a agregacéo plastrinica aumentam apds a meno-
pausa. Os tumores malignos, os traumatismos graves, o dia-
betes melito e 0 aumento do estrogénio promovem elevacéo
dos fatores de coagulacdo. Nos pacientes portadores de neo-
plasias, de estenose coronariana e de diabetes, verifica-se
diminuicdo da antitrombinalll.

Alteracbes anatdmicas do sistema venoso. O endotélio
integro tem forte carga negativa que impede o depésito de
células sanguineas, assegurando condi¢des fisiol gicas com
pouco atrito. Ocorrendo danos, como nas varizes e durante
as cirurgias traumatol 6gicas, ha a formagéo de trombo.

Estase venosa. Ocorre com as alteracGes da viscosidade
do sangue, durante os procedimentos cirlrgicos e com aimo-
bilidade do paciente®3.

Coagulacéo. Pode ocorrer em conseqiiéncia de lesdo do
endotélio dos vasos ou dos tecidos (sistema intrinseco e ex-
trinseco).

Fluxo do sangue. A alteragéo naviscosidade € fundamen-
tal na patogénese da coagulacdo. A concentragéo das protei-
nas plasmaticas e o hematdcrito influenciam a viscosidade
do sanguei*.

M ecanismos patogénicos. A TVP decorre da desordem
dos mecanismos que presidem o equilibrio entre fatores esti-
mulantes e inibidores da coagulagdo. S&o estimulantes as al-
teragdes endoteliais, estase e diluicdo hematica. S&o inibido-
res a integridade do endotélio, antitrombina |11, heparina e
fibrindlise. A formagéo do trombo ocorre com facilidade, no
pos-operatorio, no nivel das cuspides valvulares, das veias
profundas, principal mente dos membros inferiores.

QUADRO CLINICO

Trombosevenosa profunda. A sintomatologiaclinicapode
ser atipica sem sinais evidentes, porém algumas vezes o pa-
ciente se queixa de dores intensas na regido comprometida,
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com edema difuso, cianose local e impoténcia funcional.
Apenas 20% das TVP apresentam essa sintomatologia. Na
maioria das vezes os sintomas podem ser provocados por
testes clinicos indicativos: 1) dor a pressdo na face interna
da coxa (m. sartdrio e gracilles); 2) dor a presséo na face
posterior do tornozel o; 3) dor a pressdo namuscul aturaplan-
tar; 4) dor a presséo na panturrilha; 5) dor aflexdo dorsal do
pé.

Sexo. Parece haver predominéanciapel o feminino, de acor-
do com a maioria das estatisticas. Com 0 emprego de medi-
cacao anticoncepcional o risco aumenta drasticamente.

Obesidade. Embora alguns autores admitam maior inci-
déncia, ndo existem, na realidade, provas conclusivas.

Imobilidade. Detodos osfatores derisco €, sem dlvida, o
mais importante. E fato amplamente comprovado, em todas
as estatisticas, que a permanéncia prolongada no leito € ex-
tremamente nociva, aumentando a incidéncia e a gravidade
dos acidentes trombembdlicos2)., Sem a mobilizagéo pre-
coce do paciente, nenhuma medicagéo profilatica sera de
grande valia.

Doencas inter correntes. Algumas afecgdes podem con-
tribuir para aumentar o risco de trombose, tais como lesdes
tumorais malignas, antecedentes de tromboses venosas pro-
fundas, varizes, |esdo da parede dos vasos, fraturas dos mem-
bros inferiores e da pelve®). Sdo considerados como grupo
de grande risco os pacientes submetidos a prétese total do
quadril. Ha, sem sombra de divida, maior incidéncia nos
pacientes idosos com fraturas do colo do fémur, submetidos
a artroplastia total, principalmente nas cimentadas.

Traumatismo cirdrgico. Parece que ndo existem contro-
vérsias quanto ainfluénciado traumatismo operatdrio no de-
sencadeamento do processo trombembdlico. A maioria dos
autores admite que a maior duragdo do ato, o grau de com-
plexidade cirlrgica, a perda sanguinea, a extensdo daslesbes
dos tecidos e sualocalizag&o anatémica podem também con-
tribuir para 0 aumento de suaincidéncia, embora ndo exista
comprovacdo real. Na prétese total do quadril, o tipo da ex-
posi¢ao pode contribuir para o aumento de suaincidéncia. A
abordagem posterior apresentaincidénciabem menor do que
a anterior ou a antero-lateral@®. A explicagdo para esse fato
parece estar relacionada com uma tor¢cdo da veia femoral
profunda, durante as manobras de aducéo e rotacdo externa
forcadas®?), A maior incidéncia desses acidentes trombem-
bdlicos é observada nas préteses cimentadas e parece estar
relacionada com o aumento da pressao no nivel do canal me-
dular duranteaintroduc&o do cimento acrilico, impulsionando
a gordura medular a penetrar na circulacdo venosa®. Por
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essarazao, acredita-se que hi percoagubilidade sanguinea ob-
servada apds PTQ resulta da penetracdo dessa gordura na
veia femoral.

EMBOLIA PULMONAR

Diagn6stico. O quadro clinico é variavel einespecifico. A
triade cléssica de dispnéia, dor pleural e hemoptise ndo é
freguiente. Devemos ficar atentos atodos os pacientes deris-
CO que apresentarem esses sintomas.

Gasometria. O quadro classico € a hipoxemia arterial e a
alcalose respiratdria, embora ndo seja especifica. Cerca de
10% dos pacientes podem apresentar CO, acimade 80mmHg.

Radiologia. Em 90% dos pacientes apresenta-se alterada,
porém os achados n&o sdo caracteristicos. Podemos encon-
trar infiltrado pulmonar, derrame pleural, atelectasia e ele-
vacdo diafragmatica.

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

M apeamento pulmonar . E (itil no diagndstico, principal-
mente com RX normal do térax.

Tomogr afia pulmonar. Com fluxoventilagéo e perfuséo,
€ 0 exame néo invasivo de escolha devido a sua alta especi-
ficidade. Em pacientes com grande probabilidade da doenca
o indice de positividade é de 97%.

Arteriografia. Esta indicada nos casos de davida apés o
mapeamento pulmonar.

PROFILAXIA DA DOENCA TROMBEMBOLICA

E de fundamental importancia que sejam estabelecidas
medidas efetivas de prevencéo a TV P, tendo em vistaque ela
representa a causa principal da EP, responsavel por um nu-
mero expressivo de acidentes fatais. E esse grande temor dos
especialistas de todo o mundo que explica o elevado nimero
de medidas utilizadas, a maioria delas sem respaldo cientifi-
co e sem eficacia comprovada. Um estudo para avaliagéo de
sua validade precisa abranger um universo muito grande de
pacientes. A angiografia e agamagrafia pulmonar sdo essen-
ciais para a avaliagdo do emprego da heparina, tanto em ci-
rurgia geral, como em pacientes submetidos a protese total
do quadril®.

Técnicas de diagndstico. Uma das mais confiaveis € a
gamagrafia didria com fibrinogénio marcado com 1125, 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 facil execugéo, vem sendo amplamente
utilizada ultimamente.

ANTICOAGULACAO PROFILATICA

Heparina. M ecanismo de a¢do. Ocorre através da ativa-
¢ao do co-fator antitrombinalll, inibidor natural da coagula-
¢do. Uma vez ligada a heparina, sua necessidade de reacéo
aumenta 100 vezes. A antitrombina |1l bloqueia o fator X
ativado, interrompendo acoagul agdo. Atuatambém bloquean-
do aagdo datrombina, evitando atransformacéo do fibrino-
génio em fibrina. Nas cirurgias de proteses totais do quadril,
grande ndmero de trabal hos publicados defende sua valida-
de na prevencdo da TVP1®), enquanto outros negam seu va-
lor®. Essas opinides conflitantes podem resultar de meios
diversos de diagndstico e de seguimento dos pacientes por
periodos curtos, além de andlise incompleta de outros fato-
res etioldgicos. Sem qual quer tipo de profilaxia, percentua
acima de 70% dos pacientes submetidos a cirurgias do qua-
dril apresenta quadros varidveisde TVP. Haevidénciaindis-
cutivel de que pequenas doses de heparina, administradas
por via subcutanea, podem reduzir essa incidéncia, porém
com aumento consideravel de sangramento®. Isso também
acontece quando utilizamos heparina de baixo peso molecu-
lar. Antes do inicio do tratamento deve-se dosar o tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPA) e o tempo de coagu-
lac&o. A doseinicia € de5.000 a10.000UI de heparinasodi-
ca por viaintravenosa. O tratamento é mantido por infusdo
continua, na dosagem de 1.000 a 1.500Ul por hora e tem
como objetivo aumentar o TTPA em uma vez e meia a duas
ou trés. Seu uso devera estender-se de sete a dez dias e de-
pois ser mantido com anticoagulantes orais*d. As maiores
complicacdes sdo ahemorragiae atrombocitopenia. S&o con-
siderados fatores de risco durante o tratamento: 1) idade aci-
ma de 60 anos; 2) consumo de alcool; 3) uso de aspirina
concomitante; 4) sexo feminino e doencas pépticas. Apos o
tratamento com heparina, o paciente deverd ser mantido com
dicumarinicos por trés a seis meses. O controle é feito com a
determinacéo do tempo de protrombina. A utilizagdo mais
recente da heparina de baixo peso molecular, a heparina cal-
cica associada a antitrombina, tem mostrado resultados pro-
missores, com reducéo da incidéncia de TVP entre 11% e
31% e 4,9% respectivamente, embora com incidéncia eleva-
da de sangramento e de formagdo de hematoma, entre 10 e
14%™. A dosagem de heparina célcica é de 5.000Ul, por via
subcuténea, trés vezes ao dia, durante dez dias, com inicio
um dia antes da operacdo®. As heparinas de baixo peso
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molecular contém fragmentos de monossacarideos, de 16 a
20, por molécula e ndo sdo longos o suficiente para permitir
aligagcdo com a trombina e, por isso, inibem apenas o fator
Xa®. O termo heparina de baixo peso molecular é aplicado
as fragdes de heparina com peso molecular médio de 6.000
daltons. Existem diversostipos, diferentes em tamanho e ati-
vidade pela antitrombina |11, porém todas tém menor ativi-
dade pelas células endoteliais. Sao absorvidas por via subcu-
tanea e tém meia-vida duas vezes superior a das heparinas
ndo fracionadas. Existem varias apresentagdes comerciais:
Fragmin, 5000d; Fraxiparina, 4500d; Sandoparina, de 4500
a 8000d, etc. Dados recentes da Faculdade de Medicina de
Botucatu®® revelam incidéncia elevada de EP, de cerca de
166/1.000, e destes, 23% foram a 6bito, dados comparaveis
com aliteraturanorte-americanae européia. Segundo K akkar
et al.t9, grande nimero de pacientes evolui de maneira as-
sintomatica e a primeira manifestacdo € um quadro de EP.
Diversas medidas podem contribuir paraaprofilaxia, dividi-
das em métodos fisicos e farmacol 6gicos. A mobilizagéo pre-
coce e a elevacdo dos membros aumentar&o o retorno veno-
so, diminuindo a estase sanguinea e, conseqlientemente, a
formac&o de trombos?). N&o existem, porém, trabalhos que
comprovem a eficacia desse método. A utilizagdo de meias
elésticas e de compressao pneumética intermitente diminui
em 50% o trombembolismo, em pacientes operados do qua-
dril®9, Essareducdo deve-se ao aumento do fluxo sanguineo
através das veias profundas dos membros inferiores e a ele-
vacdo da atividade fibrinolitica, sem risco de sangramento
ou de outros efeitos colaterais.

Dextran. Atuano nivel do subendotélio, interferindo com
aglicoproteinal, com o fator VIII de von Willbrand, funcio-
nando também como um antiagregante plaquetari o218, Aci-
dentesfatais de EP sdo frequientes entre 0 14° diae o terceiro
més depois da operacdo®. A utilizacdo profilética de anti-
coagulantes orais tem valor discutivel, pois, embora reduza
aincidéncia da embolia pulmonar fatal, ndo reduz o indice
demortalidade global, em conseqiiénciado aumento das mor-
tes provocadas por hemorragia®24. Por outro lado, ha au-
mento muito grande do indice deinfecgéo, em torno de 300%.

Aspirina. Asplaguetas desempenham importante papel no
mecani smo da coagul agdo. Sua propriedade agregante levaa
deposicdo de células sanguineas e ativagéo dos fatores da
coagulacdo. Exerce também atividade pré-coagulante no ni-
vel do fator X. Sua utilizagdo em pequena dose diéria, osci-
lando em torno de 100 a 162mg, em cirurgias de fratura do
colo do fémur e nas artroplastias totais do quadril podera
reduzir aincidénciada TV P e da EP, quando mantida apds a

Rev Bras Ortop — Vol. 31, N° 10 — Outubro, 1996



TROMBOSE VENOSA PROFUNDA: REVISAO DOS CONCEITOS ATUAIS

alta do paciente, por periodo longo. Sabemos, no entanto,
gue a aspirina reduz comprovadamente o risco de trombose
arterial, do infarto do miocardio néo fatal em um terco e do
acidente vascular cerebral em um sexto®. As experiéncias
demonstram que o risco de complicacdes hemorrégicas fa-
tais € muito baixo, em torno de 0,05%-3, As pesquisas para
prevencdo daemboliapulmonar procuram determinar um ba-
lanco real dos riscos e dos beneficios, com sua utilizagdo, na
dosagem de 162mg, de um comprimido de revestimento en-
térico, comegando no pré-operatorio e se estendendo até 35
dias, na prevencdo dos acidentes fatais, de acidentes graves
ndo fatais (EP, IM) e de grandes sangramentos, com forma-
¢80 de hematomas que necessitem de evacuacdo e/ou detrans-
fusdo de sangue. Para isso, um nimero minimo de 10.000
pacientes esta sendo recrutado em todo o mundo e, possivel-
mente, dentro de um adois anos teremos resultados estatisti-
cosmaisconfiaveis. A combinacdo de anestesiaepidural com
a aspirina na dosagem de 162mg por dia parece ser eficiente
na reducdo de acidentes trombembdlicos em pacientes sub-
metidos a prétese total do quadril. O efeito hipotensivo da
anestesia epidural ou espinhal reduz a perda sanguinea du-
rante a cirurgia, aumenta o fluxo para os membros inferio-
res, mantendo seu volume. 1sso significa reducdo da estase
venosa e perfil normal da coagulacdo, por reducéo da deple-
¢do da antitrombinallll. A reducdo da formacéo de trombos
tem sido também atribuida ao bloqueio simpético, com con-
seqlente vasodilatag@o. Powers et al.?? encontraram taxas
de trombose das veias proximais e de embolia pulmonar, em
pacientes idosos, com fraturas do colo do fémur, equivalen-
tes para os que tomavam aspirina ou warfarin (11% e 10%).
McCardel et al.®® referem percentual de 2% para embolis-
mo pulmonar sintomatico e de 6% paratrombose venosa pro-
funda, em pacientes que se submeteram a prétese total do
quadril, utilizando unicamente a aspirina como medicagéo
profilética. Esses resultados sdo comparaveis com os obti-
dos em outros servicos, com a utilizagdo de pequenas doses
de heparina e compressdo pneumatica. Mollaet al.*? conse-
guiram reducdo daincidénciade TV P, em préteses totais ndo
cimentadas, através da hemodilui¢cdo normovolémica com
sangrias pré-operatorias, de 36% para 16%.

CONCLUSOES

A doenca trombembodlica é responsavel por elevado indi-
ce de morbidade e de mortalidade.

A incidénciade morte por EP, nas cirurgias dasfraturas do
colo do fémur e nas proéteses totais do quadril, oscilaem tor-
no de 2 a 6%.

Rev Bras Ortop — Vol. 31, N° 10 — Outubro, 1996

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

Os pacientes do sexo feminino sdo mais suscetiveisdo que
os do masculino.

A incidéncia da TVP aumenta com a idade, imobilidade
no leito, no pré e no pés-operatorio.

O traumatismo operatorio pode, em algumas situagdes, ser
considerado como fator desencadeante.

Durante prétese total do quadril, ator¢do do membro, du-
rante as manobras, pode produzir acentuada estase venosa
da veia femoral e, como conseqiiéncia, uma trombose nas
veias profundas da perna operada.

O risco de acidentes trombembdlicos persiste até trés a
guatro semanas depois da cirurgia.

A maior incidéncia da TV P ocorre no quarto dia do pés-
operatério e um segundo pico no 14°,

A melhor profilaxia consiste em evitar alguns fatores de
risco: 1) mobilizag&o precoce dos pacientes; 2) reposi¢do das
perdas sanguineas; 3) exercicios ativos dos membros infe-
riores.

Os anticoagul antes profil &icos parecem de eficacia duvi-
dosa e s8o potencia mente perigosos pel o aumento expressi-
vo das complicagbes hemorragicas. A utilizagdo de peque-
nas doses de heparina pode reduzir essa incidéncia, porém
com aumento pronunciado de hemorragias. Esse conceito é
vélido também para as heparinas de baixo peso molecular.

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

A utilizagdo profilatica com a associagdo dos meios me-
canicos e farmacol 6gicos podera ser Gtil e mais eficaz.

N&o existem provas evidentes para que seja recomendada
a profilaxia medicamentosa apds a alta hospitalar. Paraisso,
mai s pesquisas deverdo ser desenvolvidas, principalmente nas
cirurgias traumatol égicas e ortopédicas do quadril, em pa-
cientes idosos.
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