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RESUMO 

CLEMENTE, Verônica. A Doença Tromboembólica no Pós Operatório de 
Cirurgias Ortopédicas. Rio de janeiro, 2017. Dissertação (Mestrado em Ciências 
Aplicadas ao Sistema Musculoesquelético) - Instituto Nacional de Traumatologia e 
Ortopedia, Ministério da Saúde, 2017. 

 

O Instituto Nacional de Traumatologia e Ortopedia (INTO) é um instituto de referência 
que tem como finalidade promover assistência cirúrgica de média e alta complexidade 
em ortopedia e traumatologia, onde os pacientes são divididos em Centro de Atenção 
Especializada (CAE). Pelo risco dos pacientes desenvolverem o tromboembolismo 
venoso, após o procedimento cirúrgico, que é uma doença grave e necessita de 
profilaxia adequada e acompanhamento. OBJETIVOS: Descrever retrospectivamente 
todos os pacientes que apresentaram tromboembolismo venoso sintomático, 
diagnosticados pelo exame de doppler venoso de membros inferiores e  fundamentar a 
criação de uma comissão de trombose no Instituto Nacional de Traumatologia. 
METODOLOGIA: Estudo observacional, retrospectivo e descritivo da ocorrência de 
tromboembolismo venoso em pacientes submetidos à cirurgia ortopédica no INTO. Para 
a análise dos dados foram utilizados as variáveis  gênero, faixa etária, as comorbidades, 
o CAE de entrada, os anticoagulantes prescritos e a presença de síndrome pós-
trombótica (SPT). Foram criadas tabelas de contingência para análise dos dados 
categóricos, a significância estatística de associação foi avaliada com o Teste Exato de 
Fisher e o nível de significância estatística foi de 10%. Foi utilizado o software estatístico 
R (versão 3.3.2) para a análise dos dados. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO: pacientes com 
trombo detectado pelo exame de ecodoppler e operado no instituto, cujos dados dos 
prontuários estão no banco de dados do INTO. RESULTADOS: Foi identificada a 
presença de trombo (N original 424) em 361 pacientes, onde 135 (37,4%) pacientes são 
do gênero masculino e 226 (62,6%) pacientes do gênero feminino, a idade média (± DP) 
foi de 64,2 (±15,8) anos e a média (± DP) do IMC foi 28,6 (±6,4) kg/m2. Quando a 
amostra foi estratificada o CAE do joelho (137), do trauma (86) e do quadril (81) foram 
os que apresentaram mais eventos de TEV, com uma incidência respectivamente de 
2.42%, 1.41 %, 1.98% e 1,47 % para o CAE da coluna. A Enoxaparina 346 (95,8%) foi o 
anticoagulante com maior número de prescrições. Das seis comorbidades avaliadas no 
estudo a hipertensão arterial estava presente em 238 (65,9%) dos pacientes. E foi 
montada a comissão de trombose no INTO.  

Palavras-chave: VenousThromboembolism, EmbolismandThrombosis, Orthopedics 
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ABSTRACT 

CLEMENTE, Verônica.Thromboembolic disease  in the postoperative orthopedic 
surgery. Rio de Janeiro, 2017.Master Thesis. (Master´s Degree in Science Applied to the 
Musculoskeletal System) – National Institute of Traumatology and Orthopedics, Ministry 
of Health, 2017. 

 

 

The National Institute of Traumatology and Orthopedics (INTO) is a reference 
institute whose purpose is to promote surgical assistance of medium and high complexity 
in orthopedics and traumatology, where patients are divided into Specialized Center 
(SC). Patients can develop venous thromboembolism after surgery, which is a serious 
illness and requires adequate prophylaxis and follow-up. OBJECTIVES: To 
retrospectively describe all patients who presented symptomatic venous 
thromboembolism, diagnosed by venous Doppler examination of the lower limbs, and the 
purpose of establishing a thrombosis commission at the National Institute of 
Traumatology. METHODS: Observational, retrospective and descriptive study of the 
occurrence of venous thromboembolism in patients submitted to orthopedic surgery at 
INTO. For the analysis of the data the variables gender, age, comorbidities, input SC, 
prescribed anticoagulants and the presence of SPT were used. Contingency tables were 
created to analyze the categorical data, the statistical significance of the association was 
evaluated using Fisher's Exact Test and the level of statistical significance was 10%. 
Statistical software R (version 3.3.2) was used for data analysis. INCLUSION CRITERIA: 
patients with thrombus detected by the Doppler examination and operated at the 
institute, whose data from the medical records are in the INTO database. RESULTS: The 
presence of thrombus was identified in 361 patients, with 135 (37.4%) male patients and 
226 (62.6%) female patients, the mean age (± SD) Was 64.2 (± 15.8) years and the 
mean (± SD) BMI was 28.6 (± 6.4) kg / m2. When the sample was stratified, the SC of 
the knee (137), the trauma (86) and the hip (81) were the ones that presented more VTE 
events, respectively 2.42%, 1.41%, 1.98% and 1.47 % For the column SC. Enoxaparin 
346 (95.8%) was the anticoagulant with the highest number of prescriptions. Of the six 
comorbidities assessed in the study, arterial hypertension was present in 238 (65.9%) of 
the patients. And the thrombosis commission was set up at INTO.. 

Key words: Venous Thromboembolism, Embolism and Thrombosis, Orthopedics 
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1 -INTRODUÇÃO 

A trombose venosa profunda (TVP) é uma doença grave caracterizada pela 

formação de trombos em veias profundas, acometendo principalmente os membros 

inferiores. A principal complicação desta patologia é o tromboembolismo pulmonar 

(TEP), que é à obstrução de artérias pulmonares por coágulos sanguíneos que, em 

90% dos casos, originam-se de trombos formados em veias profundas dos membros 

inferiores (RIZZATTI; FRANCO, 2001). O termo tromboembolismo venoso (TEV) é 

utilizado para referir- se a ambas as doenças (TEV e TEP), indistintamente.  

Pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos apresentam risco aumentado para 

o desenvolvimento de eventos tromboembólicos. Nesse contexto, as cirurgias 

ortopédicas de grande porte, como as artroplastia de quadril, do joelho, fratura do 

fêmur e cirurgia da coluna, apresentam-se como um fator de alto risco para o 

desenvolvimento de tromboembolismo venoso (FREDERICK; ANDERSON; 

FREDERICK, 2003). Nestes pacientes a detecção e o tratamento devem ser 

realizados de forma precoce, visando minimizar a mortalidade e o desenvolvimento 

de “sequelas”, como a síndrome pós- trombótica (SPT) (KAHN, 2011). O Instituto 

Nacional de Traumatologia e Ortopedia (INTO) é um instituto de referência que tem 

como finalidade promover assistência cirúrgica de média e alta complexidade em 

ortopedia e traumatologia. Atendendo pacientes com indicação cirúrgica ortopédica 

regulados pelo estado e pelo Ministério da  Saúde, através da Regulação Nacional 

de Alta Complexidade. No período de 2010 – 2014 foram realizadas 35.456 cirurgias 

pelas equipes dos centros de atenção especializadas (CAE). Devido ao porte das 

cirurgias realizadas no instituto, o controle de eventos tromboembólicos é de grande 

importância. Este estudo descreverá a abordagem dos casos de trombose venosa 
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sintomática diagnosticada no INTO, no período de 2010 a 2014, e poderá auxiliar no 

desenvolvimento futuro de políticas para controle e redução de sua incidência. 

 

1.1 -Tromboembolismo venoso 

O termo trombose descreve a formação intravascular de coágulos que podem 

levar a redução ou ao bloqueio do fluxo sanguíneo local, podendo resultar em infarto 

dos tecidos supridos pelo vaso acometido. Estes trombos podem se formar tanto em 

artérias quanto em veias e além de promoverem a obstrução local do fluxo 

sanguíneo, em algumas situações, eles podem se desprender da parede do vaso 

formando êmbolos que podem viajar na corrente sanguínea(MACKMAN, 2012).  

As tromboses oclusivas são mais frequentes em artérias, resultando em 

infarto do miocárdio e acidente vascular encefálico (AVE) (MACKMAN, 2008).  

Nas veias, a forma mais comum é a trombose venosa profunda (TVP), que se 

refere à formação de trombos em veias profundas, acometendo principalmente os 

membros inferiores e levando a obstrução ou oclusão venosa (OKUHARA ET AL, 

2014; RIZZATTI; FRANCO, 2001). Estes coágulos podem se soltar do sítio inicial, 

embolizando para o sistema vascular pulmonar, situação denominada de 

tromboembolia pulmonar (TEP),conforme esquema apresentado na figura 1. A TVP 

e a TEP são duas manifestações clínicas distintas de uma mesma doença, o 

Tromboembolismo Venoso (RIZZATTI; FRANCO, 2001). 

O TEV é uma doença multifatorial resultante da interação entre fatores 

genéticos e ambientais que alteram o funcionamento correto dos sistemas de 

coagulação, inflamatório, anticoagulante e fibrinolítico, levando a um quadro geral de 
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hipercoagulabilidade, hipofibrinólise ou ambos (WOLBERG et al., 2013; YANG; 

STAERCKE; HOOPER, 2012).  

 

 

Figura 1: Figura esquemática da manifestação clínica do tromboembolismo 
venoso. OTEV é o termo usado para referir-se a dois eventos: a trombose venosa profunda, 
que é a formação intravascular de coágulos em veias profundas e a tromboembolia 
pulmonar, que se refere a oclusão do sistema arterial pulmonar por coágulos. Adaptado de: 
Bristol-Myers Squibb. (  https://www.bms.com/news/features/2015/Pages/Alliance-VTE-
Grant-Annoucement.aspx) 

 

A Sociedade Brasileira de Angiologia e de Cirurgia Vascular (SBACV, 2015) 

classifica a TVP nos membros inferiores em proximal e distal. Sendo proximal 

quando acomete as veias ilíacas, femoral ou poplítea e distal quando acomete as 

veias localizadas na panturrilha. Os principais sintomas clínicos são edema da 

extremidade afetada, com presença de dor em resposta a palpação local ou a flexão 

do pé. Nos casos mais graves, em que há a oclusão venosa, os pacientes podem 
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apresentar alterações sistêmicas, como taquicardia, palidez e hipotensão (COLÉGIO 

BRASILEIRO DE CIRURGIÕES, 2002). Trombos que ocorrem em veias distais 

geralmente são assintomáticos. (BARUZZI, 1996) 

A TVP proximal tem maior risco de evoluir para a TEP e a  distal tem um risco 

de até 20% de progredir para as veias proximais, fazendo com que o diagnóstico e 

tratamento de ambas sejam similares (RASSAM et al., 2009). Nos pacientes 

acamados, a TVP é frequentemente assintomática e pode se apresentar diretamente 

como uma embolia pulmonar (COLÉGIO BRASILEIRO DE CIRURGIÕES, 2002). 

O Colégio Brasileiro de Radiologia classifica a trombose venosa aguda no 

período de 2 a 3 semanas após o início dos sintomas, onde há um risco maior para 

a embolia pulmonar. De trombose venosa subaguda o período de duas semanas a 

dois meses após o do início dos sintomas, onde ocorre o início da recanalização do 

trombo e após este período como sequela da trombose (trombose crônica) (BELEM 

et al., 2004) 

A TEP é uma intercorrência associada à alta mortalidade e morbidade. Ela 

resulta do desprendimento de trombos intravasculares, que viajam pela corrente 

sanguínea, atingindo e obstruindo os vasos pulmonares. Pacientes com TEP 

apresentam sintomas como dor torácica, dispneia e tosse. A literatura relata a 

presença de evidências de TVP em cerca de 80% dos pacientes que desenvolvem 

TEP (SANDLER; MARTIN, 1989; VOLPE et al., 2010).  

Entre 20 e 50% dos pacientes que apresentaram TVP desenvolvem 

insuficiência venosa pós-trombótica ou síndrome pós-trombótica (SPT), nos cinco 

primeiros anos após a doença, sendo 25% dos casos decorrentes de TVP 

assintomática. Esta intercorrência resulta do dano vascular ocorrido devido ao 
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aumento da pressão sanguínea local, podendo gerar danos a longo   prazo (KAHN, 

2011; MOHEIMANI; JACKSON, 2011; OKUHARA et al., 2014). 

A incidência e a gravidade da SPT dependem diretamente da extensão do 

quadro trombótico sofrido pelo paciente. De forma geral, as manifestações clínicas 

da SPT são: varizes secundárias, úlceras varicosas, eczemas, erisipela, edema, dor 

e incapacidade para o trabalho. A SPT tem um grande impacto sobre a qualidade de 

vida do paciente, além de acarretar em custos adicionais com assistência médica 

(COLÉGIO BRASILEIRO DE CIRURGIÕES, 2002).  

1.1.1 -Fatores de Risco para o tromboembolismo venoso 

No século XIX, o patologista alemão Rudolf Virchow propôs que a trombose 

seria resultado de alterações em pelo menos um de três fatores principais: 

alterações vasculares; mudanças no fluxo sanguíneo e hipercoagulabilidade. Estes 

três fatores são conhecidos como tríade de Virchow (KYRLE; EICHINGER; DC, 

2013). 

Atualmente, a partir da maior compreensão da fisiopatologia desta doença e à 

luz dos mais recentes dados epidemiológicos, os principais fatores de risco 

associados ao desenvolvimento do TEV foram identificados (Figura 1). Dessa 

forma, é sabido que o TEV resulta da combinação de fatores hereditários e 

adquiridos que levam a alterações em pelo menos um dos fatores descritos por 

Vichow (FREDERICK; ANDERSON; FREDERICK, 2003; PREVITALI et al., 2011). 

Os fatores de risco para TEV podem ser separados em dois subtipos 

principais, os hereditários e os adquiridos. Dentre os fatores de risco hereditários, 

estão às alterações genéticas que levam a perda de função de anticoagulantes 
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endógenos ou ao ganho de função de fatores  pró-coagulantes(CUSHMAN, 2007). 

Ambas as alterações levam ao estabelecimento de um quadro de 

hipercoagulabilidade. Dentre estes fatores podemos citar a resistência à proteína C 

ativada, mutação do gene da protrombina G20210A, deficiência de antitrombina III, 

deficiência de proteína C, deficiência de proteína S, hiperhomocisteinemia, aumento 

do fator VIII, aumento do fibrinogênio e Fator V de Leiden(RODRIGUES et al., 2012). 

Os fatores de risco adquiridos são a idade, traumas, câncer, gravidez ou puerpério, 

comorbidades (como doenças cardíacas, metabólicas, endócrinas ou patologias 

respiratórias, doenças infecciosas agudas e condições inflamatórias), síndrome do 

anticorpo antifosfolípideos, acidente vascular encefálico (AVE), doença de Behçet, 

síndrome nefrótica, imobilidade, infecções, tratamento em unidade intensiva e 

desidratação  (FREDERICK; ANDERSON; FREDERICK, 2003). 

Tanto os fatores de risco hereditários quanto os adquiridos podem ser ainda 

categorizados em alto, moderado ou baixo risco de acordo com a razão de chances 

para desenvolvimento da TEV (Figura 1) (PREVITALI et al., 2011). A razão de 

chances e a probabilidade que um evento ocorra. (GORDON GUYATT ET AL, 

2011). As cirurgias do  trauma, fratura, cirurgia ortopédica de alta complexidade 

(como artroplastia de quadril e joelho) e cirurgia oncológica  são classificadas  como 

alto risco por apresentarem odds ratio >10. Os fatores de risco moderado são as 

cirurgias não oncológica, uso  de contraceptivo oral, terapia de reposição hormonal, 

gravidez, puerpério, hipercoagulabilidade e histórico prévio de tromboembolismo, 

apresentando odds ratio entre 2 -9.  Já os fatores de baixo risco apresentam odds 

ratio < 2, sendo os principais a idade, imobilização por período superior a três dias e 

síndrome metabólica. (PREVITALI et al., 2011) 



 

7 

 

 Estudos mostram que pacientes hospitalizados apresentam pelo menos um 

fator de risco para TEV e que o risco de TEV aumenta proporcionalmente ao número 

de fatores de risco que o paciente apresenta (FREDERICK; ANDERSON; 

FREDERICK, 2003). A partir da análise dos principais fatores de risco, podemos 

identificar que pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos, particularmente os 

procedimentos ortopédicos de grande complexidade apresentam alto risco para 

desenvolvimento de TEV(FREDERICK; ANDERSON; FREDERICK, 2003; 

PREVITALI et al., 2011).  

 

Figura 1: Fatores de risco clássicos para o desenvolvimento de    
tromboembolismo venoso 

 

 

                                                          Adaptado de Previtaliet al., 2011 
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1.2 -Hemostasia 

Hemostasia é um processo fisiológico que tem por finalidade manter o sangue 

em estado líquido dentro dos vasos e evitar o extravasamento excessivo de sangue 

no caso de lesões vasculares (RIZZATTI; FRANCO, 2001).  

A hemostasia é classicamente dividida em primária e secundária. A primária 

refere-se à resposta inicial ao dano vascular, em que participam o sistema 

plaquetário e o sistema vascular (RODRIGUES, 2012). Após a lesão, há a liberação 

de fatores locais por parte das células endoteliais, que levam a constrição do vaso, 

reduzindo assim a perda excessiva de sangue. Simultaneamente as plaquetas são 

mobilizadas para o local da lesão onde, após serem ativadas, se agregam umas às 

outras e a componentes da camada subendotelial, formando um tampão plaquetário 

instável (FERREIRA et al., 2010).  

A estabilização deste tampão plaquetário é dependente de fibrina, uma 

proteína que interage com as plaquetas, que se deposita sobre o tampão plaquetário 

levando a formação de coágulos estáveis (BOON, 1993).  

A fibrina é gerada a partir da ativação da hemostasia secundária, que diz 

respeito à ativação do sistema de coagulação. Este sistema compreende um 

conjunto de enzimas que são encontradas no sangue na sua forma inativa e que são 

ativadas através de reações proteolíticas sequenciais (FRANCO, 2001). 

De forma simplificada há duas vias principais de ativação do sistema de 

coagulação: a via intrínseca e a via extrínseca (FRANCO, 2001). Apesar destas  vias 

serem ativadas por moléculas diferentes, ambas convergem para um ponto comum 

que é a ativação da proteína plasmática fator X. O fator X ativado (fator Xa) é 

responsável por converter o fator II, também conhecido como protrombina, em fator 
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II ativado (fator IIa) ou trombina. A trombina é  a proteína responsável por clivar o 

fibrinogênio, uma proteína plasmática produzida pelo fígado, convertendo-o em 

fibrina que, como mencionado acima, é responsável pela estabilização do tampão 

plaquetário e consequente formação do coágulo estável (PALTA; SAROA; PALTA, 

2014). 

Uma vez que haja o reparo da lesão vascular, o coágulo é dissolvido por ação 

do sistema fibrinolítico, que promove a degradação da rede de fibrina.  

O correto equilíbrio do sistema hemostático é essencial à vida, uma vez que 

ele é importante tanto para prevenir a perda excessiva de sangue no caso de lesões, 

quanto para prevenir a coagulação sanguínea intravascular, evitando a sim a 

formação de trombos. Dessa forma, desregulações neste sistema podem levar ao 

desenvolvimento de doenças como hemorragias ou trombose (DAHLBÄCK, 2005).  

 

Figura2: Esquema de ativação do sistema coagulação. 

O sistema de coagulação pode ser ativado por duas vias principais que convergem para a 

ativação do fator X. O fator Xa é responsável por gerar grandes quantidades de trombina, enzima 

responsável pela conversão proteolítica do fibrinogênio em fibrina. A fibrina é responsável pela 

estabilização do tampão plaquetário, formando um coágulo estável. Adaptado de (CARVALHO; 

MARCHI, 2013). 
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1.3 - Cirurgias Ortopédicas como fator de risco para o desenvolvimento de TEV 

Os pacientes cirúrgicos são estratificados em quatro níveis de risco ( baixo, 

moderado, elevado e elevado para trombose e sangramento), em que são levados 

em consideração o tipo de procedimento e os fatores de risco inerentes ao paciente 

(TERRA-FILHO, 2010)., 

Pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas, particularmente as dos 

membros inferiores, apresentam risco muito alto para desenvolvimento de TEV, 

podendo chegar até 80% no membro operado, devido ao envolvimento de vários 

processos pró-coagulante, dentre os quais podemos citar: ativação da coagulação 

devido ao dano ósseo e de tecidos adjacentes, dano vascular e 

imobilização(CIONAC FLORESCU et al., 2013; SGUIZZATTO, 2012). A literatura 

relata que, sem profilaxia, as taxas TEV são de 15-30% em pacientes submetidos à 

cirurgia geral e cerca de 40-80%nos pacientes submetidos cirurgias ortopédicas. Já 

a taxa de embolia pulmonar fatal nos pacientes submetidos à cirurgia geral e 

cirurgias ortopédicas são de 1% e 3%, respectivamente (ARCELUS; KUDRNA; 

CAPRINI, 2006; CAYLEY, 2007; KAKKAR; RUSHTON-SMITH, 2013).  

Akpinar e colaboradores, em 2012,  realizaram um estudo para avaliar a  

incidência de TEV e os fatores que influenciaram o aparecimento da mesma em  

pacientes que foram submetidos a cirurgia ortopédica de grande porte (artroplastia 

de quadril, artroplastia de joelho, ou correção de fratura de fêmur). Nesse estudo 

foram incluídos 1306 pacientes e detectado nas 72 horas após a cirurgia que 72,4 % 
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dos pacientes apresentaram TVP e 61,5% dos pacientes apresentaram TEP, com  

uma incidência  respectivamente de 2,22% e 1,99%. No mesmo estudo foi 

observado que pacientes com idade maior que 65 anos e acamados tem um risco 

maior para desenvolver TVP (AKPINAR et al., 2013). Estudos brasileiros e um 

estudo multinacional que avaliaram o risco e a profilaxia para tromboembolismo 

venoso constataram que a média dos pacientes que foram classificados como em 

risco para desenvolverem TEV e receberam profilaxia medicamentosa é de cerca de 

50% (BASTOS, et al., 2011; KWONG; TURPIE, 2015; OKUHARA et al, 2014).  

No contexto das cirurgias ortopédicas, as cirurgias de grande porte como as 

artroplastia de quadril e joelho, as cirurgias de coluna e as de trauma são as mais 

associadas ao desenvolvimento de TEV(CAYLEY, 2007).  

1.3.1 - Comorbidades como fator de risco para o desenvolvimento de TEV 

O risco de desenvolvimento de eventos tromboembólicos e a extensão dos 

danos causados por esta doença aumentam com a idade e estão associados à 

presença de comorbidades (HEIT, 2005). As comorbidades são definidas como 

condições médicas coexistentes, que não estão diretamente relacionadas à doença 

principal do paciente ou ao motivo da hospitalização. Estes fatores incluem doenças 

cardiovasculares, doenças respiratórias, doenças reumáticas, infecções, obesidade, 

entre outras(TSAI et al., 2013; VALDERAS et al., 2009).  

Nesse contexto, algumas destas doenças, devido a sua etiologia, podem 

desencadear fatores que vão influenciar na hemostasia do paciente e, por 

conseguinte no sistema de coagulação. Vários estudos vêm pesquisando a 

associação de algumas comorbidades com a cirurgia ortopédica e o aumento da 
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trombose. A obesidade e a doença inflamatória reumática podem aumentar até 3 

vezes o risco da TVP e a hipertensão arterial em 2,8 (BASTOS et al., 2011; HUANG; 

LI; JIANG, 2016a; LEE;POPE, 2014; RASSAM et al., 2009). 

Dentre as comorbidades destacamos as doenças reumáticas, obesidade, 

Diabetes Mellitus, Doenças Cardiovasculares (Hipertensão Arterial e Acidente 

Vascular encefálico). A seguir serão descritas as comorbidades que foram avaliadas 

neste estudo. 

1.3.1.1 - Doenças Reumáticas (DR) 

As doenças reumáticas, segundo definição da Organização Mundial de Saúde 

(OMS), compreendem um conjunto de mais de 150 doenças que atingem o sistema 

musculoesquelético. Estas doenças apresentam um caráter progressivo, sendo 

frequentemente associadas à dor crônica, (OMS 2017). Não consta nas referências 

As mais comuns são a osteoartrite, fibromialgia, osteoporose, gota, tendinites e 

bursites, febre reumática, artrite reumatoide e outras patologias que acometem a 

coluna vertebral. 

Dada a sua etiologia, as doenças reumáticas, em sua maioria, são 

consideradas doenças inflamatórias. Neste contexto, a inflamação crônica vem 

sendo apontada como um fator envolvido no estabelecimento do estado de 

hipercoagulabilidade, podendo levar ao desenvolvimento de processos trombóticos  

(LEE e POPE, 2014).  

Estudos recentes demonstraram que o aumento de citocinas inflamatórias 

promove a ativação do endotélio, o aumento da expressão de fator tecidual (a 

proteína ativadora do sistema de coagulação) e inibição de moléculas 
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anticoagulantes endógenas(SZMITKO, 2003). Entretanto, apesar da correlação 

entre inflamação e trombose, as doenças reumáticas são frequentemente 

menosprezadas como fatores de risco para a hipercoagulabilidade (LEE e POPE, 

2014). 

 A  artrite reumatoide (AR) é uma doença sistêmica crônica, que acomete as 

articulações, o tecido conjuntivo, tendões e músculos. Além  dos pacientes com AR 

apresentarem dor crônica, deformidades e estar associada à incapacidade física. 

Um estudo publicado em 2013, por Kim e colaboradores, mostrou que a taxa de 

incidência de TEV é 2,4 vezes maior em pacientes com AR quando comparados 

com pacientes que não apresentam esta doença(KIM et al., 2013). Outro estudo de 

coorte prospectivo evidenciou que o risco de TVP e TEP em pacientes com AR era, 

respectivamente, 3,36 e 2,07 vezes maior em relação às pacientes sem  essa 

patologia (CHUNG et al., 2014).  

1.3.1.2 - Obesidade 

A obesidade é definida pela OMS, como uma doença crônica, caracterizada 

pelo acúmulo excessivo de gordura corporal. É uma doença de prevalência 

crescente, sendo considerado um importante problema de saúde pública. Segundo a 

Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólicas 

(ABESO), a etiologia da obesidade é complexa e multifatorial, resultando da 

interação de genes, ambiente, estilos de vida e fatores emocionais (ABESO, 2016). 

O indicador mais utilizado para diagnóstico da obesidade é o índice de massa 

corporal (IMC), que leva em consideração peso e altura do indivíduo (YANG; 

STAERCKE; HOOPER, 2012).  
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A obesidade vem sendo evidenciada como um importante fator de risco para 

o TEV(STEIN; BEEMATH; OLSON, 2005; YANG; STAERCKE; HOOPER, 2012). Um 

estudo de Steffene  e colaboradores correlacionou a obesidade com o TEV 

idiopático em homens e mulheres, em que foi demonstrado que a obesidade 

abdominal aumenta em duas vezes o risco de desenvolver TVE (OR de TEV = 2,10, 

IC 95% 1,51 - 2,93 em homens e 1,70, IC 95% 1,24 - 2,34 em mulheres) (STEFFEN 

et al., 2009). Sverinsen e colaboradores realizaram um estudo com 56.014 pacientes 

e encontraram que o risco relativo para o TEV aumenta de forma proporcional ao 

IMC em indivíduos com sobrepeso e em obesos(SEVERINSEN et al., 2009). 

O excesso de gordura visceral está associado à hipóxia e ao estabelecimento 

de um quadro inflamatório sistêmico, sendo observado um aumento de citocinas, 

adipocinas e ácidos graxos livres. Os ácidos graxos livres podem induzir a produção 

excessiva de espécies reativas de oxigênio pelas mitocôndrias, as quais, juntamente 

com as citocinas e adipocinas, podem promover a ativação do endotélio, levando a 

coagulação sistêmica (YANG; STAERCKE; HOOPER, 2012). 

Ao mesmo tempo, a hiperglicemia observada em pacientes obesos, resultante 

do quadro de resistência insulina, gera um stress oxidativo que além de induzir um 

aumento de citocinas inflamatórias, leva ao aumento da síntese de ácidos graxos 

livres, os quais inibem o sistema fibrinolítico, contribuindo para a patogênese do 

TEV. A importância deste mecanismo é evidenciada pela correlação entre 

hiperglicemia e o risco aumentado para desenvolvimento de TEV de forma 

independente do IMC (VAN SCHOUWENBURG et al., 2012).  
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1.3.1.3 - Diabetes Mellitus (DM) 

A diabetes é uma doença metabólica crônica, caracterizada pelo aumento 

anormal de glicose no sangue. São descritos três formas da doença. A diabetes tipo 

1 resulta de uma incapacidade do pâncreas de produzir quantidades suficientes de 

insulina. Na diabetes tipo 2, a insulina é produzida, porém as células não respondem 

a ela de forma correta, uma condição conhecida como resistência à insulina. O 

terceiro tipo é a diabetes gestacional que acomete mulheres grávidas sem nenhum 

histórico prévio desta doença (ALBERTI; ZIMMET, 1998).  

Em relação ao TEV, está associada ao risco de 1.42 para diabetes mellitus ( 

IC 95%: 1,12 – 1,77), ao tromboembolismo venoso profundo recorrente (OR= 1,74 

IC: 1,21 – 2,51) e a maiores eventos de sangramento no pós-operatório (AGENO et 

al., 2008; PIAZZA et al., 2012). A taxa de incidência anual para o risco de TEV é 

mais elevada em pacientes diabéticos em relação a população não diabética 9,5 

(0,5-18,5) e a diabetes tipo 1 e maior que a tipo 2.(PETRAUSKIENE et al., 2005).  

1.3.1.4 - Doenças Cardiovasculares 

1.3.1.4.1  - Hipertensão Arterial (HAS) 

É caracterizada pela elevação persistente da pressão arterial  ≥ 140 / 90 mm 

Hg. Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, a hipertensão arterial é uma 

situação multifatorial que acomete cerca de 30% de brasileiros adultos e 60% dos 

idosos, sendo responsável direta ou indiretamente por cerca de 50% das mortes 

associadas a doenças cardiovasculares. A HAS está geralmente associada a 
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distúrbios metabólicos podendo sofrer influência de outros fatores de risco como 

dislipidemia, obesidade, intolerância à glicose e diabetes mellitus (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016).  

A correlação entre HAS e TVP em pacientes ortopédicos foi evidenciada em 

uma meta analise de Huang e colaboradores em 2014, onde foram avaliados 16 

artigos. O estudo correlacionou a hipertensão com a ocorrência de TVP após 

cirurgias ortopédicas, indicando que esta comorbidade é um importante fator de 

risco para o desenvolvimento de TVP nestes pacientes (HUANG; LI; JIANG, 2016). 

1.3.1.4.2  - Acidente Vascular Encefálico (AVE) 

É definido como um déficit neurológico súbito causado por alterações no fluxo 

sanguíneo cerebral, sendo uma das principais causas de morte e incapacidade no 

mundo(SACCO et al., 2013). O AVE é um importante fator de risco para o TEV e sua 

incidência se assemelha a dos pacientes submetidos à artroplastia de quadril ou 

joelho e a embolia pulmonar representa 25% da mortalidade após o AVE agudo 

(KAMPHUISEN; AGNELLI; SEBASTIANELLI, 2005; KELLY et al., 2001).  

Acredita-se que nestes pacientes o risco aumentado de TEV seja decorrente 

de alterações no fluxo sanguíneo causadas pelo enfraquecimento do membro 

acometido, resultando em dano vascular e de alterações sanguíneas associadas à 

doença e que predispõem ao estado de hipercoagulabilidade (GREGORY; 

KUHLEMEIER, 2003). 
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1.4 - Diagnóstico da Doença Tromboembólica 

O diagnóstico preciso da TEV é dificultado devido ao quadro clínico pouco 

específico. Desta forma, exames complementares, como ecodoppler venoso, 

ecocardiograma, angiografia por tomografia computadorizada e o teste do D- dímero 

são utilizados na rotina hospitalar  para confirmação do diagnóstico (VOLPE et al., 

2010).  

1.4.1.1 - Ecodoppler Venoso 

É o exame mais utilizado para o diagnóstico da TVP, pois não é invasivo, esta 

disponível em várias unidades de saúde, apresenta baixo custo e pode ser realizado 

na beira do leito do paciente. A acurácia do exame em pacientes sintomáticos no 

segmento íleo-femoral e região poplítea têm especificidade e sensibilidade superior 

a 90%. Este exame pode ser repetido várias vezes no período da anticoagulação e 

no seguimento do paciente, em que será avaliada a presença de insuficiência 

valvular e obstrução por não recanalização adequada da veia (BELEM et al., 2004; 

TERRA-FILHO, 2010).  

1.4.1.2 - Ecocardiograma (ECO) 

É um exame não invasivo, utilizado na suspeita de TEP para avaliar o 

ventrículo direito e a pressão da artéria pulmonar.  Com sensibilidade de 96% e 

especificidade de 98- 100%. O ECO é adotado tanto no diagnóstico quanto na 

avaliação da resposta ao tratamento antitrombótico (PÓVOA, 1996).  
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1.4.1.3 - Angiografia por tomografia computadorizada  

A angiotomografia é um exame pouco invasivo e de custo reduzido, 

apresentando sensibilidade de 96% (95% IC, 93-98), e especificidade de 95% 

(95% IC, 94-97).  Este exame permite a avaliação da aorta, do parênquima 

pulmonar, da caixa torácica e do espaço pleural, através do uso de contrastes  

(LAUREANO; ZIRRETTA; KOCH, 2002). É sendo solicitada na suspeita de TEP, 

após avaliação do paciente. 

1.4.1.4 - O Biomarcador  -  D-dímero 

  O D-dímero é um produto da degradação da fibrina. A fibrina é degradada 

pela plasmina, durante a dissolução do trombo. Pode ser detectada por exames 

laboratoriais através do método ELISA quantitativo. Os valores acima de 500 ug/dl 

são interpretados como alto e inferiores a 500 ug/dl como baixo, podendo ser 

descartada a presença de TEP ou TVP, o que atribui ao teste um valor preditivo 

negativo alto ou seja uma alta sensibilidade (DE PIANO, 2007).  Este marcador se 

encontra elevado no tromboembolismo venoso, câncer, inflamação, infecção, 

necrose e pós-operatórios, o que demonstra baixa especificidade do teste (LORGA 

FILHO et al., 2013). O D- dímero é considerado um marcador específico para 

trombose e podendo excluir o tromboembolismo venoso e solicitação de exames 

desnecessários. 

  

1.5 - Profilaxia e tratamento do tromboembolismo venoso 

O TEV é a principal causa de morte evitável relacionada à hospitalização. 

Estima-se que esta doença seja responsável pela morte de 5 a 10% dos pacientes 
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hospitalizados(COLÉGIO BRASILEIRO DE CIRURGIÕES, 2002; KAKKAR; 

RUSHTON-SMITH, 2013).  

O risco de desenvolvimento de TEV em pacientes hospitalizados varia de 

acordo com a condição clínica do paciente, tipo de cirurgia, trauma, imobilidade, 

entre outros (KEARON et al., 2016; NICE, 2010). 

A profilaxia do TEV é indicada em pacientes clínicos internados com mais de 

40 anos, com expectativa de mobilidade limitada por três ou mais dias, que 

apresentam pelo menos um fator de risco para TEV e que não tenham risco 

aumentado de sangramento, devendo ser mantida pelo menos até a alta hospitalar. 

Todos os pacientes internados em unidades de terapia intensiva são considerados 

de alto risco para TEV (MOHEIMANI; JACKSON, 2011) 

Em relação aos procedimentos cirúrgicos, as cirurgias ortopédicas são um 

fator de alto risco para o desenvolvimento de TEV. Dessa forma, a America College 

of Chest Phisicians (ACCP), na diretriz publicada em 2012, recomenda a adoção de 

medidas profiláticas em pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas de grande 

porte como as artroplastia total de quadril e joelho, cirurgias de coluna e as cirurgias 

de trauma (FALCK-YTTER et al., 2012). 

Há duas medidas principais de prevenção do TEV: a não farmacológica e a 

farmacológica. A profilaxia não farmacológica refere-se ao uso de dispositivos 

mecânicos, que aumentam a velocidade do fluxo venoso nos membros inferiores, 

reduzindo a estase venosa, além de possuírem efeito fibrinolítico sobre o endotélio 

vascular. Dentre estes métodos podemos citar as meias elásticas no comprimento 

da coxa ou do joelho, dispositivo de impulso de pé e dispositivo de compressão 

pneumático intermitente na altura da coxa ou joelho. Estes métodos devem ser 
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mantidos até que o paciente retorne a mobilidade (SANTOS VITOR; DAOU; GÓIS, 

2016). 

Já a profilaxia medicamentosa diz respeito ao uso de anticoagulantes que, em 

geral, atuam inibindo a ativação do sistema de coagulação.  

A adoção da conduta profilática adequada requer uma avaliação precisa do 

paciente, uma vez que a profilaxia farmacologia pode aumentar o risco de 

sangramentos(CIONAC FLORESCU et al., 2013; KAKKAR; RUSHTON-SMITH, 

2013).  

1.5.1.1 - Anticoagulantes 

Os anticoagulantes são medicamentos utilizados tanto para a profilaxia 

quanto tratamento da trombose. De uma forma geral, estes fármacos atuam 

reduzindo a ativação do sistema de coagulação (figura 3) , através da inibição de 

diferentes componentes desta via(IEKO et al., 2016).  

As diretrizes internacionais preconizam que a profilaxia medicamentosa deve 

ser adotada ainda durante a hospitalização, sendo iniciada no período peri- 

operatório(FALCK-YTTER et al., 2012; KEARON et al., 2016).  

A seguir serão listados alguns dos principais anticoagulantes utilizados no 

manejo da TEV, incluindo os que são disponibilizados para os pacientes tratados no 

INTO. 



 

21 

 

1.5.1.2 Heparina Não Fracionada 

A heparina não fracionada consiste de uma mistura de glicosaminoglicanos 

que exercem seu papel anticoagulante através da interação com a antitrombina, 

levando a inativação da trombina e de outros fatores coagulantes. Apesar de ser a 

primeira linha de tratamento para o TEV, a HNF apresenta alta afinidade inespecífica 

por células endoteliais e alguns fatores plaquetários, o que resulta em propriedades 

farmacodinâmicas e farmacocinéticas imprevisíveis(HIRSH, 1998; MOHEIMANI; 

JACKSON, 2011).  

1.5.1.3 - Heparina de Baixo Peso Molecular (HBPM) 

É uma classe de anticoagulantes gerados a partir da despolimerização da 

heparina não fracionada. Diferente da heparina, que apresenta ligação não 

específica com algumas moléculas e células, a HBPM apresenta reduzida ligação 

inespecífica a células endoteliais, plaquetas e proteínas plasmáticas, o que aumenta 

a previsibilidade da relação dose resposta.  

Apesar de apresentar menor capacidade de inativação da trombina, quando 

comparado com as HNF, a HBPM mantém a habilidade de inativar o fator Xa. Seu 

efeito anticoagulante é realizado em menor parte pela ativação da antitrombina e 

pela potente inativação do fator Xa(FAREED et al., 2003; HIRSH, 1998). 

1.5.1.4 Enoxaparina Sódica 

É um tipo de heparina de baixo peso molecular, que interagem com a 

antitrombina III, aumentando sua atividade. Apresenta alta atividade antifator Xa e 
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baixa atividade antitrombina. Além dos efeitos no sistema de coagulação, a 

enoxaparina exerce efeito sobre o sistema inflamatório, reduzindo a ativação e 

inibindo a expressão de moléculas de adesão pelo endotélio vascular(FAREED et 

al., 2003; MANDUTEANU et al., 2002; TURPIE et al., 2009).  

1.5.1.5 Etexilato de Dabigatrana 

O etexilato de dabigatrana é uma pró-droga que após administração oral é 

convertido, pelo fígado, na droga ativa, a dabigatrana. Ela exerce seu efeito 

antitrombótico através da inibição direta, reversível e específica da trombina. A 

dabigratana é capaz de inibir tanto a trombina livre quanto a trombina ligada à 

fibrina, o que leva a uma inibição mais efetiva do sistema de coagulação(HAAS; 

SCHELLONG, 2007; IEKO et al., 2016; STANGIER et al., 2007).  

 

1.5.1.6 –Rivaroxabana                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              

Foi o primeiro inibidor oral do fator Xa. Atua inibindo o fator Xa de forma 

direta, seletiva e reversível. A rivaroxabana inibe tanto o fator Xa livre quanto o 

ligado ao trombo, exercendo seu efeito inibitório também sobre a atividade 

protrombinase. Estudos relatam que esta droga é cerca de 10.000 vezes mais 

seletiva para o fator Xa que outras proteases relacionadas e não necessita de 

cofatores para exercer seu efeito antitrombótico(GULSETH; MICHAUD; NUTESCU, 

2008; SAMAMA, 2011).  
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1.5.1.7 -Varfarina 

Atua bloqueando a síntese dos fatores de coagulação dependentes de 

vitamina K, os fatores II, VII, IX e X, e as proteínas anticoagulantes C e S. E viabiliza 

a biossíntese de resíduos do ácido gama-carboxiglutâmico nas proteínas que são 

essenciais para a atividade biológica. A redução nos níveis dos fatores II, VII e X, 

leva a uma redução nos níveis de protrombina, além de diminuir os níveis de 

geração de trombina e de trombina associada os trombo(TREJO I., 2004). 

Sua ação anticoagulante tem início após 24 horas e o efeito máximo da 

anticoagulação pode durar de 72 a 96 horas. A posologia indicada é de 2,5 mg a 5 

mg ao dia com ajustes pelo INR (Razão Normalizada Internacional) (IEKO et al., 

2016). A mesma pode interagir com vários medicamentos e alimentos, o INR precisa 

ser mantido em níveis terapêuticos (entre 2 e 3) e ser controlada durante o 

tratamento. Não sendo um anticoagulante de escolha para a prevenção em cirurgias 

ortopédicas(ALVES; SILVEIRA, 2012; NICE, 2010).  
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Figura 3: Mecanismo de ação dos anticoagulantes avaliados no estudo. 
Esquema de ativação do sistema de coagulação. As setas indicam os fatores que são 
afetados pelos medicamentos: dabigatrana, enoxaparina, rivaroxabana e varfarina. 

1.5.2 - Profilaxia do TEV em cirurgias ortopédicas – Conduta do INTO 

A última diretriz da ACCP recomenda fortemente a adoção de medidas 

trombo profiláticas em pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas (CIONAC 

FLORESCU et al., 2013; FALCK-YTTER et al., 2012). Para estes pacientes, é 

recomendada a estratificação do risco, sendo adotada a profilaxia antitrombótica 

medicamentosa com HBPM, dabigatrana, rivaroxabana, apixabana, fondaparinux, 

HNF, por um período mínimo de 10 a 14 dias, havendo casos em que pode ser 

estendida por 35 dias, como nas cirurgias de quadril e joelho.  



 

25 

 

O INTO dispõe de um protocolo clínico para profilaxia e tratamento da 

trombose venosa profunda, desde outubro de 2000 e um protocolo clínico para 

tromboembolia pulmonar, desde janeiro de 2001 (ANEXO C). 

De acordo com os protocolos internos, no momento de admissão do paciente, 

este é avaliado e é realizada a estratificação de risco para o tromboembolismo 

venoso, em que o paciente é avaliado para os fatores de risco adquiridos e 

hereditários, conforme a mencionado anteriormente.  Estes dados ficam registrados 

no formulário de admissão/internação, e são utilizados para posterior quantificação 

do risco.  

Como profilaxia mecânica, é utilizado o dispositivo de compressão 

pneumática. Já a profilaxia medicamentosa é recomendada para as cirurgias de 

grande porte, como as artroplastia, osteossíntese, osteotomia de membros inferiores 

e da pelve, cirurgias da coluna vertebral e imobilização de membros inferiores por 

período prolongado. A norma prevê a adoção da seguinte conduta profilática:  

 Heparina Não Fracionada (HNF) – dose inicial de 5000 UI por via 

subcutânea a cada 8 ou 12 horas.  

 Enoxaparina sódica- uma ampola de 40mg por via subcutânea uma 

vez ao dia, 12 horas antes do ato cirúrgico, podendo ser iniciada 12 

horas após a cirurgia. Nos pacientes submetidos à artroplastia de 

quadril, joelho, trauma do quadril e nas cirurgias da coluna deve ser 

iniciada com intervalos de 12 horas. 

 Etexilato de Dabigatrana (Dabigatrana) – prescrito na forma de 

comprimidos de 75mg e 110mg. A profilaxia deve ser iniciada de uma a 

quatro horas após a cirurgia, com uma dose-padrão de 110mg no pós-
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operatório imediato e de 220mg/dia no dia posterior a cirurgia, 

220mg/dia 

 Rivaroxabana – com início de 6 a 10 horas após o término da cirurgia, 

desde que a hemostasia tenha sido estabelecida, e no dia seguinte a 

cirurgia, sendo utilizada a dose de 10mg/dia.  

 A opção da escolha do medicamento é feita pela equipe assistente e, 

recomenda-se que o tratamento tenha duração de 14 dias, podendo ser estendido 

para 35 dias, em pacientes submetidos à artroplastia total de joelho, fratura de fêmur 

e da coluna. Para os pacientes submetidos à artroplastia total de quadril é 

recomendada profilaxia estendida, com duração de 35 dias. 

1.5.3 - Tratamento da TEV- Conduta do INTO 

No INTO, o diagnóstico de TVP é fornecido a partir da realização de exame 

de ecodoppler. Este exame é solicitado pela equipe de saúde assistente sempre que 

houver suspeita clínica de TVP, até 30 dias após a realização da cirurgia ortopédica. 

O exame é realizado por ecocardiográfistas especializados, utilizando aparelho de 

ultrassonografia da marca Toshiba modelo NEMIO SSA. SSOA. É utilizada a técnica 

preconizada pela Normatização dos Equipamentos e das Técnicas para a 

Realização de Exames de Ultrassonografia Vascular da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (BELEM et al., 2004). 

Para os pacientes com suspeita clínica de TEV é recomendada a 

anticoagulação oral ou injetável da seguinte forma: 
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 Enoxaparina sódica – 1mg/kg a cada 12 horas ou 1,5 mg ao dia, por via 

subcutânea. Devendo ser retirada após 4 ou 5 dias de terapia combinada 

com cumarínico, com ajuste do INR > 2 (por dois dias consecutivos). 

 Rivaroxabana – 15 mg 2 vezes ao dia por 3 semanas ou 20mg 1 vez ao 

dia por 3 meses ou de acordo com a evolução do paciente.  

 Varfarina – é iniciada com 5mg ao dia, devendo a sua dose ser 

individualizada de acordo com o INR, tendo em vista as interações da 

mesma com outras medicações e sofrer alterações pela dieta. 

1.6 - Comissão de Trombose 

O tromboembolismo venoso é a segunda complicação médica mais comum. 

Além de estar associada a altas taxas de mortalidade e morbidade, a ocorrência de 

TEV leva ao aumento do tempo de hospitalização e ao aumento nas taxas de 

reinternação hospitalar(FERNANDEZ et al., 2015). Dessa forma, a correta 

prevenção e tratamento desta doença apresentam benefícios não só para os 

pacientes como também reduzem os custos do tratamento.  

Apesar disso, diversos estudos vêm mostrando que a profilaxia do TEV não é 

realizada de forma correta, mesmo em países desenvolvidos (CHOPARD et al., 

2005). 

A sociedade internacional de trombose e hemostasia (International Society  

on Thrombosis and Haemostasis– ISTH) reforçam a importância da correta 

prevenção e tratamento do TEV, através do estimulo a adoção de medidas que visa 

aumentar a conscientização sobre a doença, reduzir o número de casos não 

diagnosticados, incrementar medidas para prevenção baseada em evidências e 
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incentivar os sistemas de saúde de forma a criar estratégias para garantir as 

melhores práticas de prevenção, diagnóstico e tratamento (ISTH, 2016). 

Em um hospital de grande porte, como o INTO, que é uma referência nacional 

e internacional em traumatologia e ortopedia, o correto manejo da doença 

tromboembólica no âmbito do pós-operatório ortopédico é de extrema importância.  

Apesar dos protocolos internos para manejo do TVP e da TEP terem sido 

estabelecidas em 2000 e 2001, respectivamente, diversas questões relativas a este 

assunto ainda necessitam ser abordadas, como a avaliação da efetividade de 

adoção do protocolo institucional, avaliação da efetividade da profilaxia prescrita, 

identificação dos procedimentos associados à maior incidência de eventos 

tromboembólicos, avaliação da adesão do paciente ao tratamento, elaboração de 

medidas educativas para os pacientes, de forma a informar sobre a doença e sua 

evolução, entre outros.  

Nesse sentido, fica evidente a importância da criação de uma equipe 

multidisciplinar empenhada em acompanhar e monitorar as diversas que questões 

inerentes ao manejo do TEV. 
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2 - JUSTIFICATIVA 

O tromboembolismo venoso é um importante problema de saúde pública. Nas 

cirurgias ortopédicas, principalmente as de grande porte. O TEV é uma 

intercorrência bastante prevalente associada à alta mortalidade, morbidade  

elevando os gastos hospitalares. 

O INTO apresenta-se como referência nacional, tendo como missão promover 

ação como Instituto de referência na assistência no ensino, na pesquisa, na 

prevenção e articulação de políticas públicas em traumatologia, ortopedia e 

reabilitação. Nesse contexto, a avaliação da ocorrência do tromboembolismo venoso 

no pós-operatório de cirurgias ortopédicas é de extrema relevância. 

Nesse sentido, descrever o perfil dos pacientes do instituto com TEV , assim 

como o protocolo adotado para prevenção/tratamento da doença, permitirá o 

desenvolvimento de estratégias para redução de TEV dos pacientes na instituição e 

poderá auxiliar futuramente na criação de protocolos nacionais para 

prevenção/tratamento de TEV.  
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3 - OBJETIVOS 

3.1 - Objetivo Principal 

Descrever retrospectivamente as características dos pacientes com presença 

de trombo, que foram diagnosticados através do ecodoppler e operados no INTO, no 

período de janeiro de 2010 a dezembro de 2014. 

3.2 - Objetivos Específicos 

 Descrever as características demográficas e clinicas de pacientes 

operados no INTO que apresentaram exame ecodoppler positivo para 

TVP. 

 Descrever a incidência de TEV por sub especialidade na cirurgia 

ortopédica 

 Descrever as principais condutas terapêuticas adotadas para profilaxia 

e tratamento do TEV nos pacientes operados no INTO. 

 Identificar a presença de comorbidades como doença reumática, artrite 

reumatoide, obesidade, hipertensão arterial, diabetes mellitus, acidente 

vascular encefálico nos pacientes que desenvolveram 

tromboembolismo venoso. 

 Descrever a correlação das comorbidades identificadas com a faixa 

etária nos pacientes que desenvolveram tromboembolismo venoso. 
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 Descrever a correlação das comorbidades identificadas com o gênero 

feminino e masculino nos pacientes que desenvolveram 

tromboembolismo venoso. 

 Descrever a ocorrência da síndrome pós- trombótica. 

 Descrever as principais condutas terapêuticas adotadas para profilaxia 

e tratamento do TEV nos pacientes operados no INTO. 

 Analisar se existe associação das comorbidades identificadas com a 

faixa etária e gênero nos pacientes que desenvolveram 

tromboembolismo venoso. 

 Propor que seja instituída uma Comissão de Tromboembolismo 

Venoso com o intuito de avaliar os pacientes quanto ao risco de 

desenvolverem trombose no pré, per e pós-operatório e nos pacientes 

que estão fazendo uso de anticoagulante. 
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4 - MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 - Tipo de Estudo 

Estudo observacional, retrospectivo e descritivo de pacientes submetidos à 

cirurgia ortopédica no Instituto Nacional de Traumatologia e Ortopedia Jamil Haddad 

e que desenvolveram tromboembolismo venoso entre janeiro de 2010 e dezembro 

de 2014. 

Este estudo foi aprovado Comitê de Ética em Pesquisa institucional 

(CEP/INTO) sob o número: 1.528.552. 

4.2 - Pacientes 

A população de estudo incluiu os pacientes em que foi detectada a presença 

de trombo agudo, subagudo, antigo ou recanalizado, através do exame de 

ecodoppler, entre janeiro de 2010 e dezembro de 2014, que haviam sido submetidos 

à cirurgia na instituição. 

Todos os pacientes foram submetidos a procedimento cirúrgico ortopédico, e 

foram atendidos por um dos Centros de Atenção Especializada (CAE) do Instituto: 

cirurgia crânio maxilofacial (CMF), doenças da coluna vertebral (Coluna), cirurgia do 

joelho (Joelho), cirurgia da mão, microcirurgia reconstrutiva (McR), cirurgia do ombro 

e cotovelo (Ombro), oncologia ortopédica (Onco), cirurgia do pé e tornozelo (Pé), 

cirurgia do quadril (Quadril) e trauma ortopédico (Trauma).  
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4.3 - Coleta dos Dados 

4.3.1 - Variáveis do estudo 

Para a análise dos dados foram utilizadas as seguintes variáveis: gênero, 

faixa etária, as comorbidades, o CAE de entrada e os anticoagulantes prescritos e a 

presença de SPT. 

4.3.2 - Fonte dos Dados 

Os dados utilizados neste estudo foram obtidos de três fontes 

complementares, ou calculados a posteriori a partir de dados destas três frontes. 

4.3.2.1 - Sistema PacsMicrodata  e MdicomViewer 

São ferramentas do sistema de gerenciamento hospitalar MV 2000, que 

permitem gerenciar os procedimentos de diagnóstico por imagem, desde a entrada 

do paciente e realização do exame,  armazenamento das imagens até o laudo e 

entrega do resultado. 

Primeiramente foi feita uma busca nos sistemas Pacs Microdata e Mdicom 

Viewer por pacientes que haviam feito cirurgia no Instituto e tinham diagnóstico 

positivo no ecodoppler. Foram obtidos neste sistema o número de prontuário, a data 

do exame e o(s) tipo(s) de trombo(s) identificado(s).  

A classificação do tipo de trombo  apresentado pelos pacientes (agudo, 

subagudo, antigo ou recanalizado) foi obtida a partir do laudo do exame de 

ecodoppler e seguida a  ..................... 
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4.3.2.2  - Sistema de Gerenciamento Hospitalar MV 2000 

O sistema reúne um conjunto de soluções que facilitam o fluxo de dados entre 

os setores e integram todos os processos hospitalares,  que  permite o levantamento 

dos dados, por exemplo pelo número do prontuário do paciente. 

De posse do número de prontuário dos pacientes positivos no ecodoppler, foi 

feito um levantamento mais detalhado no Sistema MV, para obter os dados 

antropométricos, gênero, data de nascimento, o CAE de origem e as prescrições dos 

quatro anticoagulantes estudados. 

As informações sobre a presença das comorbidades artrite reumatoide, 

doenças reumáticas, diabetes mellitus, hipertensão arterial, acidente vascular 

encefálico e cardiopatias foram obtidas a partir do diagnóstico clinico ou foram 

relatadas pelo paciente ou acompanhante na admissão hospitalar. A comorbidade 

obesidade foi estipulada a partir do índice de massa corporal (IMC) do paciente, 

conforme descrita na seção 4.3.5. 

4.3.2.3 - Diagnóstico de Especialistas 

Para cada paciente, foram obtidas no sistema Pacs Microdata e Mdicom 

Viewer as imagens do exame de ecodoppler, que foram posteriormente 

apresentadas a dois especialistas. O diagnóstico de ocorrência de SPT foi dado por 

um cirurgião vascular ou por um ecocardiográfistas do Instituto após avaliação 

destas imagens. 



35 

 

4.3.3 - Dados Faltantes 

Após o levantamento inicial dos dados identificou-se que alguns pacientes 

não tinham informações antropométricas completas no sistema, como altura, peso 

ou ambas. 

4.3.4 - Prontuários em Multiplicidade 

Durante à busca inicial de prontuários com ecodoppler positivo, foi identificado 

que alguns pacientes fizeram mais de um exame e/ou cirurgia. 

No entanto, cada paciente foi contabilizado uma única vez. Pacientes com 

múltiplos exames, isto é, prontuários que foram levantados mais de uma vez no 

período analisado no estudo, tiveram suas duplicatas excluídas. Foi considerada 

apenas a primeira data de exame. 

4.3.5 - Tratamento dos Dados 

Após o levantamento dos dados inicias, novas variáveis foram calculados 

para a análise descritiva da amostra do estudo. 

A idade dos pacientes (em anos) foi determinada da data de nascimento, em 

relação à data de exame. Para avaliar o impacto da TEV em idosos esta variável foi 

estratificada em duas faixas etárias com o corte de < 65 anos (não idosos) e ≥ 65 

anos (idosos) (BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). 

Para determinar a presença de obesidade, primeiramente o índice de massa 

corporal (IMC) foi calculado para os pacientes em que tanto a altura e o peso 

estavam disponíveis, através da fórmula IMC = peso (kg) / altura (m)2. Para este 
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parâmetro foi adotado o corte de < 30 kg/m2 (não obesos) e ≥30kg/m2 (obesos), de 

acordo com os critérios da OMS para classificação da obesidade. 

4.4 - Análise Estatística 

Todos os tratamentos e as análises dos dados foram realizados no software 

estatístico R (versão 3.3.2) (acesso em  https://www.r-project.org). 

4.4.1 - Análise Descritiva 

Os dados quantitativos (idade, altura, peso e IMC) foram descritos na forma 

de tabela com Média, desvio padrão (DP), mediana, amplitude interquartílica (AIQ) 

bem como os valores mínimos e máximos dos dados. 

Os dados qualitativos (gênero, faixa etária, CAE, SPT, anticoagulantes, 

comorbidades e tipo de trombo) foram descritos como frequência (n) e proporção 

(%) em tabelas e figuras. 

4.4.2 - Associação de Dados Categóricos 

A fim de avaliar se havia associação dos dados categóricos, foram criadas 

tabelas de contingência que estratificam os dados por gênero e por faixa etária. 

Como em algumas variáveis não havia observações suficientes para algumas 

categorias, a significância estatística da associação foi avaliada com o Teste Exato 

de Fisher. 

Em todas as análises foi utilizado o nível de significância de 10% para ... 
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5 - RESULTADOS 

5.1 - Perdas do Estudo 

Após o levantamento dos pacientes com diagnóstico positivo para TVP (N 

inicial 424), foram encontrados 46 prontuários com múltiplas ocorrências no período 

de 5 anos do estudo. Por este motivo foram excluídas 54 entradas duplicadas, 

preservando apenas a primeira ocorrência de cada paciente. 

5.2 - Dados demográficos dos pacientes 

No período de 2010 até 2014, foram realizadas 32.367 cirurgias no INTO. 

Neste mesmo período, foram identificadas a presença de trombos em 361(370) 

pacientes através do exame de ecodoppler. Na tabela 2 estão descritas as variáveis 

demográficas numéricas destes pacientes. A população do estudo foi composta por 

135 homens (37,4%) e 226(62,6%) mulheres. A idade média (± DP) foi de 64,2 

(±15,8) anos e a média (± DP) do IMC foi 28,6 (±6,4)kg/m2. O CAE do Tumor e 

Coluna atendem  crianças e adolescente, por isso no estudo a idade mínima ficou  

em  ±  15 anos. 

 

Tabela 2: Descritiva das variáveis numéricas dos pacientes incluídos no 
estudo. ( ou  Dados demográficos e antropométrico  sugestão da banca) 

Variável n Média DP Mediana AIQ Min Max 

Idade 361 64,16 15,81 67 21 15 94 

Altura 327 1,63 0,1054 1,63 0,13 1,05 1,96 

Peso 333 75,9 19,46 74 21 23,4 251 
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AIQ: Amplitude Interquartílica: Q3-Q1; DP: Desvio Padrão; IMC: Índice de massa corporal  

 

5.3 - Ocorrência dos tipos de trombos identificados pelo exame de 

ecodoppler 

O trombo  na fase inicial é classificado como agudo, passando para 

subagudo, antigo e recanalizado. Foram identificados os quatro tipos de trombos no 

exame de ecodoppler ( figura 4). Dos pacientes incluídos no estudo, 125 

apresentaram trombo agudo, em 109 foi identificado trombo subagudo, 79 

apresentavam trombo antigo e o trombo recanalizado foi identificado em 119 

pacientes.   

 

 

IMC 327 28,6 6,445 27,92 6,99 15,43 78,34 
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Figura 4: Ocorrência dos tipos de trombos identificados pelo exame de 
ecodoppler. Os trombos identificados pelo exame de ecodoppler foram categorizados em 
quatro tipos de acordo com suas características. O gráfico representa o número de 
pacientes que apresentaram (SIM) ou não (NÃO) cada tipo de trombo. N=361. 

 

5.4 - Distribuição de casos de TVP por CAE 

Os 361 pacientes que constituíram a amostra do presente estudo foram 

estratificados quanto ao centro de atenção especializada no INTO, responsável pelo 

seu tratamento. A figura 5 ilustra o número de pacientes com diagnóstico positivo 

para TVP por CAE. Os principais centros responsáveis pelo tratamento dos 

pacientes que apresentaram TEV foram: CAE do joelho (137 pacientes); CAE do 

trauma (86 pacientes); CAE do quadril (81 pacientes), CAE da coluna (20 pacientes), 

CAE do pé (15 pacientes) e CAE do tumor (13 pacientes). 
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Figura 5: Distribuição dos casos de TVP por CAE. O gráfico representa o número de 
pacientes que apresentaram TVP em cada centro de atenção especializada responsável 
pelo seu tratamento. McR=Microcirurgia reconstrutiva; CMF=Crânio-Maxilofacial. N=361 

5.5 - Incidência de TVP por Centro de Atenção Especializada 

A partir destes dados foi calculada a incidência de TVP por CAE, levando em 

consideração o número de cirurgias de cada especialidade realizada no mesmo 

período. Dessa forma, como indicado na tabela 3, observamos que a TVP ocorre 

mais frequentemente nos pacientes atendidos pelos CAEs do joelho (2,42%), quadril 

(1,98%), coluna (1,47%) e trauma (1,41%). 

 

Tabela 3: Incidência de TVP por CAE. O cálculo da incidência de TVP por centro de 
atenção especializada foi calculado levando em consideração o número total de cirurgias 
realizada por cada CAE no tempo de duração do estudo. 
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CAE 
Número de 

cirurgias 
Ocorrência 

TVP 
Incidência 
TVP (%) 

Coluna 1360 20 1,47 

Crânio MaxiloFacial 1372 1 0,07 

Joelho 5661 137 2,42 

Mão 5622 4 0,07 

Microcirurgia 
Reconstrutiva 1305 2 0,15 

Ombro e Cotovelo 2530 2 0,08 

Oncologia Ortopédica 1407 13 0,92 

Pé e Tornozelo 2896 15 0,52 

Quadril 4091 81 1,98 

Trauma 6100 86 1,41 

Total 32367 361 1,12 
 

 

5.6 - Avaliação dos anticoagulantes prescritos para os pacientes com TVP 

A análise descritiva dos medicamentos prescritos para os pacientes está 

apresentada na (Figura 6). 

Todos os pacientes que foram submetidos à cirurgia ortopédica de grande 

porte (artroplastia de quadril e joelho, coluna e trauma do fêmur), receberam 

profilaxia medicamentosa de acordo com o protocolo do INTO. Para os pacientes 

submetidos a cirurgias ortopédicas dos centros do pé, do ombro, da mão, do tumor, 

da microcirurgia, da crânio-maxilofacial a profilaxia medicamentosa não é indicada, 

portanto a mesma não foi administrada. Para os pacientes em que a profilaxia 

medicamentosa é prescrita, a conduta terapêutica consiste na utilização de um ou 

mais medicamentos de acordo com o protocolo do Instituto. Para os pacientes com 

diagnóstico de TVP o protocolo de tratamento adotado pelo Instituto consiste no uso 

de 4 anticoagulante diferentes. A heparina de baixo peso molecular é prescrita 
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durante a hospitalização e a varfarina é utilizada na transição para o medicamento 

oral. E na alta hospitalar para alguns pacientes a rivaroxabana é prescrita de acordo 

com a avaliação do clínico ou do cirurgião vascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Foram avaliadas os quatro medicamentos disponíveis no instituto, nos quais 

identificamos que a enoxaparina foi prescrita para 346 (95,8%) pacientes, a varfarina 

para 208 (57,6%), a rivaroxabana para 77 (21,3%) e a dabigatrana para 5 pacientes 

(1.4%).  

Também foi avaliado o número de medicamentos prescritos para cada 

pacientes. Dessa forma, identificamos que 13 pacientes (3,6%) não foi encontrado o 

dado no sistema, 95 (26,3%) foram tratados com apenas 1 medicamento, 220 

(60,9%) foram tratados com 2 tipos de anticoagulantes, 31 (8,6%) foram tratados 

com 3 medicamentos e apenas 2 (0,6%) receberam 4 anticoagulantes (Tabela 4). 

Figura 6 -  Avaliação dos anticoagulantes prescritos. O gráfico representa 
o número de pacientes para os quais foi prescrito cada um dos 
anticoagulantes indicados. 
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Tabela 4: Avaliação do número de medicamentos prescritos por paciente. 
N=361 

Número de 
medicamento n (%) 

0 13 (3,6) 
1 95 (26,3) 
2 220 (60,9) 
3 31 (8,6) 

4 Dois  (0,6) 
(  0  -  sugestão : Não informado ou ignorado e a informação na última linha ) 

Colocar o nº 2) 

5.7 - Avaliação dos casos de síndrome pós-trombótica 

Uma das sequelas mais frequentes do TEV é a SPT. Nesse contexto, 

identificamos 52 pacientes que desenvolveram esta intercorrência pela imagem do 

ecodoppler. Estes pacientes foram estratificados de acordo com o CAE em que 

foram atendidos. Como resultado, observamos que 20 pacientes foram tratados no 

CAE do joelho, seguido de 13 pacientes atendidos pelo CAE do quadril, 11 eram do 

CAE do trauma, 4 do CAE da coluna, 2 do CAE da mão e 2 do CAE do pé. ( Figura 

7). 
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Figura 7: Avaliação dos casos de Síndrome pós-trombótica. Gráfico 
representando as proporções de incidência nos CAEs  N=52  ( na página 52 é informado 54 
pacientes) 

5.8 - Comorbidades 

Para a avaliação das comorbidades presentes nos pacientes com TEV foram 

considerados os 361 pacientes que apresentaram tromboembolismo venoso 

sintomático e na análise foi observado que alguns pacientes apresentam mais de 

uma comorbidades diagnosticada pelo clínico ou informada pelo paciente ou 

acompanhante.  
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Figura 8: Descrição das comorbidades apresentadas pelos pacientes. O gráfico 
representa o número de pacientes que apresenta cada uma das comorbidades avaliadas no 
estudo. AR= Artrite reumatoide; AVE=acidente vascular encefálico; DM=diabetes mellitus; 
DR= doenças reumatoides; HAS=hipertensão arterial. N=361. 

( sugestão incluir no gráfico quantos pacientes apresentam comorbidades) 

Para esta avaliação observamos que a hipertensão arterial foi identificada em 

238 (65,9%) pacientes, a obesidade (IMC ≥ 30) em 113 (31,3%), em 38 (10,5%) 

diabetes mellitus, em 25 (6,9%) cardiopatia, em 16 (4.4%) a artrite reumatoide, em 

10 (2,8%) o AVE e em 5 (1.4%) outras doenças reumáticas. ( Figura 8) 

Para um maior detalhamento das comorbidades na população de estudo, os 

pacientes foram estratificados em relação a idade, em idosos ≥ 65 anos e não 

<65anos(BRASIL. MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010), e avaliamos a distribuição das 

diferentes comorbidades em relação aos dois grupos etários. Como resultado 

observou que todas as comorbidades estudadas são igualmente distribuídas nas 

duas faixas etárias avaliadas.  
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O número de comorbidades apresentadas pelos pacientes também foi 

avaliada em relação à faixa etária, em que observamos o mesmo perfil de 

distribuição de comorbidades nos dois grupos etários avaliados é similar com 

exceção da HAS (Figura 9). 
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Figura 9: Estratificação das comorbidades por faixa etária. Os pacientes foram 
estratificados de acordo com a faixa etária em idosos e não idosos. A ocorrência das 
diferentes comorbidades foi então avaliada nas duas faixas etárias analisadas. Cada gráfico 
representa o número de pacientes que apresentam (SIM) ou não (NÃO) cada uma das 
comorbidades indicadas na população <65 anos (verde) ou >= 65 anos (vermelho). O p-
valor corresponde ao teste exato de Fisher para associação dos dados categóricos. 
AR=Artrite reumatoide; AVE=acidente vascular encefálico; DM=diabetes mellitus; 
DR=doenças reumatoides; HAS=hipertensão arterial. N=361. 

( sugestão igualar escalas) 

A distribuição das comorbidades também foi avaliada após estratificação da 

população em relação ao gênero. Para esta análise, observamos que, das 

comorbidades estudadas, o AVE  e a obesidade são diferencialmente distribuída na 

população do estudo. Neste caso, observamos que há uma diferença no número de 

mulheres que apresentam esta comorbidades em relação aos homens. (Figura 10). 



49 

 
 



50 

 

Figura 10: Estratificação das comorbidades por gênero.Cada gráfico representa 
o número de pacientes que apresentam (SIM) ou não (NÃO) cada uma das comorbidades 
indicadas nos gêneros feminino (F) e masculino (M). O p-valor corresponde ao teste exato 
de Fisher para associação dos dados categóricos. AR=Artrite reumatoide; AVE=acidente 
vascular encefálico; DM=diabetes mellitus; DR=doenças reumatoides; HAS=hipertensão 
arterial. N=361.  

( sugestão igualar escalas e incluir casas decimais) 

5.9 - Formação da Comissão de Trombose 

A implementação de um programa para atuar de forma mais direta no 

manejo da TEV envolve várias etapas. A primeira delas é a identificação dos 

profissionais interessados na implementação deste novo projeto no hospital. 

Recomenda-se que esta equipe seja multidisciplinar, sendo composta por clínicos, 

cirurgiões, enfermeiros e fisioterapeutas.  A seguir, de forma a legitimar o trabalho 

desta equipe, a literatura recomenda a criação de uma comissão de trombose, que 

esteja formalmente embasada na instituição e que tenha conhecimento teórico e 

prático da TVP.  (PAIVA; ROCHA, 2009).  

Paralelemente ao estudo foi detectada a necessidade de criação de uma 

comissão de trombose no INTO. Dessa forma, para atingir estes objetivos foram 

cumpridas as seguintes etapas: 

1º - sensibilizaçãodas chefias de todos os setores que estivessem envolvidos 

com o atendimento do paciente durante o tempo de sua internação no hospital e no 

seguimento pós-cirúrgico. 

2º - sensibilização do coordenador assistencial do INTO. Para isso foi 

solicitado o apoio do coordenador do Nucleo de Avaliação de Tecnologias em Saúde 

(NATS), 
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3º - realização da primeira reunião com as chefias das áreas escolhidas para 

compor a comissão (Clínica Médica, Divisão de enfermagem (andares e admissão), 

Unidade de Terapia Intensiva, Unidade de Farmácia, Centro-Cirúrgico, Enfermagem 

do  Centro de Atenção Especializada, Centro de Atenção Especializada,   

Hemoterapia,  Cirurgia Vascular, Fisioterapia, Gerência de Risco,  Assessoria da 

Qualidade, Núcleo de Avaliação de Tecnologias em Saúde,  Setor de Imagem e 

Coordenação Assistencial), na presença do diretor clínico do instituto 

4º - criação do regimento interno da comissão de tromboembolismo  

5° -solicitação à direção e coordenação assistencial para a constituição da 

comissão e aprovação do regimento interno da mesma.  

6º - publicação da portaria INTO de 26 de junho de 2015 no Boletim de 

Serviço do Ministério da Saúde nº  27 ano 30  de 6 de julho de 2015 da constituição 

de Comissão de Trombose ( COTEV) (Anexo D). 

7º - publicação da Portaria INTO  de 13 julho de 2015 no Boletim de Serviço 

do Ministério da Saúde nº 28 ano 30 de 13 de julho de 2015 da implantação do 

Regimento Interno da Comissão de Tromboembolismo Venoso (COTEV) (Anexo E). 

 A primeira ação da comissão foi uma campanha para prevenção da 

Trombose Venosa Profunda e Tromboembolismo Pulmonar, por iniciativa do serviço 

de qualidade. Para isso, foram confeccionados folderes educativos (Anexo F) sobre a 

TEV para serem distribuidos aos pacientes e foram elaborados quatro vídeos 

temáticos sobre a administração da enoxaparina, o exame ecodoppler, a 

dispensação do anticoagulante pela farmácia e a formação do trombo. Foram dadas 

palestras nos andares e no CTI, por alguns membros da Comissão e por 

profissionais da educação continuada. Também foi realizada uma palestra 
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explicativa sobre TVP/TEP para todos os profissionais do INTO e duas palestras 

para a equipe de enfermagem de cada andar e da admissão.  
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6 - DISCUSSÃO 

6.1 - Ocorrência de TEV 

O presente trabalho é um estudo retrospectivo, descritivo da ocorrência de 

TEV em pacientes submetidos à cirurgia ortopédica no INTO. Os resultados obtidos 

descrevem o perfil dos pacientes atendidos no Instituto que desenvolveram TEV no 

pós-operatório.  

A literatura enfatiza que as cirurgias ortopédicas de alta complexidade 

apresentam alto risco para o desenvolvimento de TEV , podendo ser evidenciada em 

até 60% nas cirurgias de membros inferiores (FALCK-YTTER et al., 2012; KAKKAR; 

RUSHTON-SMITH, 2013). No INTO, no período de 5 anos contemplados pelo 

estudo foram realizadas 32.367 cirurgias pelos CAEs, sendo que 36,8 % destas 

foram cirurgias de alta complexidade. Nossos resultados mostram que, de fato, a 

ocorrência de TVP é mais frequente em pacientes atendidos pelos CAEs do joelho 

(137), trauma (86), quadril (81) e coluna (20). Em relação a incidência, observamos 

que a no período de 5 anos abordados pelo nosso estudo, foram avaliadas todas as 

cirurgias ortopédicas e as maiores incidências foram observadas nos pacientes 

atendidos pelos CAEs do joelho (2,42%), quadril (1,98%) e coluna (1,47%). Nesse 

sentido, é consenso na literatura, que as cirurgias de grande porte como as 

artroplastias de quadril, joelho e coluna estão associadas a maior incidência de 

eventos tromboembólicos (KAKKAR; RUSHTON-SMITH, 2013).  

Os estudos mostram que, sem a adoção de nenhuma medida profilática, a 

incidência de TVP após as cirurgias de quadril e joelho pode chegar a 50%. A 

adoção de medidas profiláticas pode reduzir estes níveis em 50%(FALCK-YTTER et 

al., 2012).  
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Selby e colaboradores (2012), em um estudo retrospectivo realizado com 

3497 pacientes submetidos a artroplastia de quadril e joelho encontraram incidência 

de TVP de 3,06%. Estes pacientes foram categorizados em relação à profilaxia e foi 

observado que a incidência em quem recebeu a profilaxia correta era cerca de 2 

vezes meno comparado a quem recebeu a profilaxia incompleta (2,01% versus 

3,76%, p valor=0, (003) (SELBY et al., 2012).  

Em nosso estudo, a incidência acumulada de TVP nos pacientes atendidos 

pelos CAEs do quadril e joelho foi de 2,25%. É importante ressaltar que estes 

pacientes não foram exclusivamente submetidos à artroplastia, uma vez que outros 

procedimentos cirúrgicos nestes sítios também foram contabilizados para a análise.  

Pacientes com câncer também apresentam risco elevado de 

desenvolvimento de eventos tromboembólicos (HISADA et al., 2015). Nossos 

resultados indicam uma incidência de 0,92% de TVP em pacientes atendidos pelo 

CAE de oncologia ortopédica. Apesar disso, estudos sobre a ocorrência de eventos 

trombóticos em pacientes com tumores ortopédicos são escassos (PATEL et al., 

2010). Em geral, estes estudos abordam a ocorrência de TEV nestes pacientes, sem 

fazer correlação com o procedimento cirúrgico, ou abordam pacientes com outros 

tipos de tumores, que foram submetidos a procedimentos cirúrgicos Ortopédicos  

(BRANDT et al., 2007; LIN et al., 1998; PATEL et al., 2010). Os estudos que avaliam 

a incidência de TVP em pacientes da oncologia ortopédica relatam que a TVP ocorre 

principalmente em pacientes com tumores pélvicos ou de quadril, com incidência 

variando entre 4 e 14% (PATEL et al., 2010). Durante o período do levantamento 

bibliográfico, não foram encontrados estudos que avaliem a ocorrência de TEV após 

o procedimento cirúrgico em pacientes com tumores ortopédicos.   
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6.2 - Síndrome pós- trombótica 

A síndrome pós -  trombótica é uma sequela da TVP, que segundo dados da 

literatura, pode acometer de 20-50% dos pacientes que tiveram TVP, mesmo com o 

uso de tratamento anticoagulante adequado (KAHN, 2011).  

Nosso estudo identificou 52 (ou 54) pacientes com SPT. O diagnóstico da 

SPT foi dado após análise dos exames do ecodoppler, avaliado por dois cirurgiões 

vasculares do instituto. A frequência de SPT em nosso estudo, em relação ao total 

de pacientes com TVP foi de 14,9%, sendo esta taxa menor que a descrita na 

literatura (KAHN, SUSAN R. ET AL, 2009; KAHN, 2011). Os CAEs em que foram 

observadas as maiores ocorrência de SPT foram o do joelho, quadril e trauma.  

Em relação à SPT, um dos pontos fracos do nosso estudo refere-se a forma 

com que o diagnóstico foi realizado. Estudos afirmam que o diagnóstico de SPT não 

deve ser concluído apenas a partir de evidências de anormalidades vasculares 

identificadas por exame de imagem, sem que estes resultados sejam confrontados 

com evidências clinicas. De acordo com estes trabalhos, estas anormalidades 

vasculares também são encontradas em pacientes com TVP que não apresentam 

SPT (KAHN, 2011). Apesar dessa limitação o estudo nos permitiu quantificar a SPT 

para confrontarmos em um segundo momento com a clínica dos pacientes e 

chegarmos a um diagnóstico com evidência clínica. 

6.3 - Profilaxia e tratamento do tromboembolismo venoso 

A adoção de medidas profiláticas pode reduzir em 50% a ocorrência de TVP. 

Dessa forma, as diretrizes internacionais preconizam a adoção de medidas 

profiláticas de forma a mitigar a incidência desta doença. O protocolo de profilaxia 
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adotado no INTO tem como base a diretriz preconizada pela ACCP e adaptada pelo 

corpo clínico do INTO. (FALCK-YTTER et al., 2012; KEARON et al., 2016).  No 

Instituto, estão disponíveis quatro medicamentos anticoagulantes. Destes, foi 

observado que a enoxaparina é o anticoagulante de escolha da equipe médica do 

hospital, representando 95,8% das prescrições , resultado corroborado pelos 

achados de outros estudos (BILDER et al., 1989; AKPINAR, 2013; OKUHARA ET 

AL, 2014). Em contrapartida, os anticoagulantes orais Dabigatrana e Rivaroxabana 

estão há mais de três anos na grade do hospital, sendo a prescrição das mesmas 

baixa em comparação a heparina de baixo peso molecular. A Dabigatrana em três 

anos só foi prescrita para cinco pacientes que desenvolveram TVP. Já a varfarina, 

mesmo necessitando de maiores cuidados durante seu uso, revelou ser a droga de 

escolha para o tratamento na troca do anticoagulante injetável para o de via oral. 

Isso pode indicar que a equipe médica ainda não está habituada ou não tem 

confiança em prescrever os novos anticoagulantes.  

A maioria dos pacientes deste estudo fez uso de dois anticoagulantes 

diferentes. Isso pode indicar a transição do anticoagulante injetável para o oral, ou 

pode indicar que a profilaxia e tratamento foram realizados com medicamentos 

diferentes.  

A questão da profilaxia e tratamento também representa um ponto fraco 

deste trabalho. Por se tratar de um estudo retrospectivo baseado em busca em 

banco de dados e análise de prontuários, a descrição dos medicamentos prescritos 

não indicavam a finalidade de medicação, não sendo possível distinguir se o 

medicamento havia sido adotado na profilaxia ou no tratamento do paciente.  
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6.4 - Comorbidades 

Com o aumento da expectativa de vida e envelhecimento da população as 

doenças crônicas e as comorbidades vêm se apresentando como importantes 

fatores de risco para o desenvolvimento de TEV. Ainda há poucos trabalhos na 

literatura que tenham investigado a fundo a relação entre estas comorbidades e a 

ocorrência de TEV no período pós-cirúrgico de procedimentos ortopédicos (TSAI et 

al., 2013). Nesse trabalho, identificamos que a comorbidade mais apresentada pela 

população de estudo foi a hipertensão arterial, sendo relatada em 238 pacientes, 

acometendo cerca de 65% dos pacientes do estudo. De uma forma geral, a HAS 

parece ser um fator de propensão ao desenvolvimento de eventos tromboembólicos 

independente da presença de outros fatores de risco (KAMERKAR ET AL, 2016). 

Outro aspecto em relação à hipertensão como já  esperado, ela é mais frequente na 

população com mais de 65 anos. A literatura relata um aumento na prevalência 

desta comorbidade na população mais velha (MALACHIAS ET AL; 2016). Tal 

achado é de extrema relevância, uma vez que a maior parte das cirurgias 

ortopédicas de alta complexidade, especialmente as de quadril, joelho e coluna, são 

mais frequentemente realizadas em pessoas com mais idade (LIONAKIS et al., 

2012).  

Em relação aos procedimentos ortopédicos, a metanálise de Huang (2016), 

avaliou a correlação entre TVP e HAS em pacientes submetidos à cirurgia 

ortopédica. Estes estudos evidenciaram que a hipertensão pode promover a TVP 

após as cirurgias ortopedias, encontrando Odds Ratio (OR) de 2,89 (HUANG; LI; 

JIANG, 2016).  

A obesidade também foi bastante prevalente no nosso estudo, acometendo 

cerca de 31% dos pacientes com TVP. Um estudo retrospectivo analisando 817 
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pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas observou que, mesmo com a adoção 

de medidas profiláticas, a incidência de TEV em pacientes obesos era quase o 

dobro da encontrada em pacientes não obesos(FREEMAN; PENDLETON; 

RONDINA, 2010).  

As outras comorbidades ( diabetes mellitus, cardiopatia, artrite reumatoide, 

AVE e outras doenças reumáticas) avaliadas foram encontradas em 26% dos 

pacientes avaliados pelo estudo. Nossos resultados mostram que a maioria dos 

pacientes com TVP apresentaram apenas uma ou duas comorbidades, sendo 

poucos os pacientes que apresentavam simultaneamente três, quatro ou cinco das 

comorbidades avaliadas. Tal resultado vai de encontro aos dados da literatura que 

relatam uma correlação positiva entre o número de comorbidades apresentadas pelo 

paciente e a incidência de TVP (FREDERICK; ANDERSON; FREDERICK, 2003). 

6.5 - Comissão de trombose 

A instituição de uma comissão de trombose no INTO foi um importante 

passo para um maior controle da incidência do TEV no instituto. Desde sua criação, 

a comissão vem se empenhando em identificar e resolver os principais problemas 

relativos a este tema, objetivando sempre auxiliar profissionais e pacientes no 

manejo desta doença. 

Um dos principais desafios encontrados foi em relação à adesão dos 

profissionais envolvidos com as atividades da comissão, uma vez que diversos 

profissionais que participaram da criação da comissão não continuaram a participar 

das atividades desta. 

Por outro lado, através do contato direto com pacientes e médicos, 
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problemas como a adesão do paciente à profilaxia / tratamento recomendado e 

controle da profilaxia mecânica, foram encontrados e estão sendo resolvidos. 

Paralelamente, a comissão está atualizando e validando os protocolos de 

tromboembolismo do hospital e foram realizados treinamentos, pela educação 

continuada da enfermagem e pela fisioterapia sobre o dispositivo de compressão 

pneumática, para aumentar a utilização da profilaxia mecânica no INTO. 
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7 – CONCLUSÕES 

  Na população do estudo a doença tromboembólica foi prevalente no         

gênero feminino, a faixa etária ficou entre 15 e 94 anos e o IMC ficou 

entre 15 e 78; 

 A incidência de TEV foi maior nos CAES do joelho, quadril, trauma e 

coluna; 

 Não foi possível identificar os casos de TEP por não haver no sistema um 

local para ser feito o registro do mesmo; 

 A síndrome pós- trombótica foi diagnóstica pelo exame do doppler em 

14,9% dos pacientes ; 

 Entre os quatro anticoagulantes adotados para a conduta terapêutica a 

enoxaparina foi a droga de escolha e a  varfarina  para o tratamento na 

alta hospitalar; 

 Das sete comorbidades identificadas no estudo,  a hipertensão arterial e a 

obesidade foram as de maior  prevalência, com destaque para a 

hipertensão arterial presente em 65% dos pacientes; 

 Quando as comorbidades foram estratificadas para a faixa etária o grupo 

maior e igual a 65 anos apresentou um número significativamente 

diferente de hipertensão arterial em comparação ao grupo menor de 65 

anos. E as outras comorbidades estratificadas para a faixa etária não 

foram significativas; 

 E quando as comorbidades foram estratificadas para o gênero o AVE e a 

obesidade foram significativamente diferentes e as outra comorbidades 

não foram significativas para o gênero. 
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 Com a evidência da necessidade do controle do número de 

tromboembolismo e acompanhamento dos pacientes antes, durante e 

após as cirurgias ortopédicas foi montada a comissão de 

tromboembolismo no hospital 

 

7.1 - Conclusões Gerais 

A população deste estudo ficou limitada aos pacientes que desenvolveram a 

doença tromboembólica no INTO, diagnosticada através do doppler venoso. A 

criação da comissão de trombose propiciará o levantamento e o acompanhamento 

dos pacientes que desenvolveram TEP. A possibilidade da criação de um banco de 

dados que englobe os pacientes que não desenvolveram TVP/TEP. Se fazendo 

necessária a criação de critérios facilitadores para que os dados possam ser 

extraídos com maior precisão. Desse modo, teremos uma melhor avaliação das 

comorbidades, dos pacientes que desenvolvem tromboembolismo venoso e 

aderiram ao tratamento no pós-operatório e no seguimento da doença. No final da 

pesquisa podemos concluir que os dados podem ser retirados do sistema do INTO é 

que o mesmo é muito rico em informações que podem proporcionar a construção de 

muitas variáveis para responder várias perguntas, não só sobre o tromboembolismo. 
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ANEXOS 

ANEXO A - LICENÇA DA COMISSÃO DE ÉTICA DO USO DE ANIMAIS 

(CEUA/INTO). 
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ANEXO B – Coleta de Dados 
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ANEXO C - Protocolo de Trombose Venosa Profunda e 

Tromboembolismo Pulmonar do INTO  
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ANEXO D–Constituição da Comissão de Tromboembolismo Venoso 
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ANEXO E -Regimento Interno da Comissão de Tromboembolismo Pulmonar 
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ANEXO F –FOLDER EDUCATIVO DA TVP/ TEP 
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