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Enfermagem... 

 

 

“A Enfermagem é uma arte; e para realizá-la como arte, requer uma devoção tão 

exclusiva, um preparo tão rigoroso, quanto a obra de qualquer pintor ou escultor; pois o 

que é tratar da tela morta ou do frio mármore comparado ao tratar do corpo vivo, o 

templo do espírito de Deus? É uma das artes; poder-se-ia dizer, a mais bela das artes!” 

 

Florence Nightingale 
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VEIGA, AG.M.: Proposta de protocolo de enfermagem para prevenção do risco do 

tromboembolismo em pacientes oncológicos. Dissertação (Mestrado Profissional – 

Biotecnologia Médica). Universidade Paulista de Botucatu. Botucatu/SP, 2013. 

O tromboembolismo venoso (TEV) é uma patologia grave de alta incidência mundial, e, 

quando não diagnosticada precocemente e tratada adequadamente, pode evoluir 

causando sérias complicações como a trombose venosa profunda (TVP) e a embolia 

pulmonar (EP). Em pacientes oncológicos essas afecções são responsáveis por altas 

taxas de morbidade e mortalidade. Foi realizado um estudo observacional, descritivo e 

retrospectivo, para avaliar os prontuários de pacientes com suspeita de diagnóstico de 

trombose venosa profunda no Hospital Amaral Carvalho no ano de 2011. Nesse estudo, 

obtivemos 118 pacientes com suspeita de TVP, estes foram divididos em dois grupos, 

sendo G1 grupo de pacientes em tratamento clínico e G2, grupo de pacientes em 

tratamento cirúrgico, com idade variando de 04 a 91 anos. Destes, trinta e oito pacientes 

tiveram o diagnóstico de TVP confirmado por exame US-Doppler, considerado padrão 

ouro. A evolução da TVP se deu nos membros inferiores e superiores. As principais 

comorbidades apontadas foram hipertensão, diabetes e problemas cardiovasculares. 

Percebeu-se também recorrência e reinternações devido à evolução da TVP. Durante a 

realização do presente estudo, demonstrou-se principalmente que pacientes 

hospitalizados com câncer têm um alto risco para evolução ao tromboembolismo 

venoso e, muitas vezes, este risco pode ser diminuído com o uso de tromboprofilaxia 

farmacológica ou prevenção mecânica. Diante disso, o estudo contribui para proposta de 

protocolo na prevenção do tromboembolismo venoso profundo em pacientes 

oncológicos. Por intermédio desta proposta, o profissional da enfermagem se sentirá 

mais preparado para avaliar e prevenir a evolução da intercorrência durante o tratamento 

oncológico, assim como estará estruturado e apto a pontuar o grau de risco durante os 

encontros da Comissão de Tromboembolismo Venoso.

Palavras-chave: Câncer; Prevenção trombose venosa profunda; Tromboembolismo 
venoso.
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VEIGA, A.G.M.: Proposal for a nursing protocol for the prevention of 

thromboembolism risk in cancer patients. Dissertation (Master Professional - 

Medical Biotechnology). - Universidade Paulista in Botucatu. Botucatu / SP, 2013. 

Venous thromboembolism (VTE) is a severe disease with high incidence worldwide, 

and, if it is not diagnosed early and properly treated, VTE can evolve and cause serious 

complications such as deep vein thrombosis (DVT) and pulmonary embolism (PE). In 

cancer patients these diseases are responsible for high morbidity and mortality rates. We 

conducted an observational, descriptive and retrospective study to evaluate the medical 

records of patients with suspected deep venous thrombosis at Amaral Carvalho Hospital 

in 2011. For this study, we obtained 118 patients with suspected DVT, which were 

divided into two groups; G1, group of patients in clinical treatment and G2 the group of 

patients in surgical treatment, aged 04 - 91 years. Among these, thirty-eight patients 

were diagnosed with DVT confirmed by using US-Doppler exam, considered as gold 

standard. The evolution of DVT occurred in lower and upper limbs. The major 

comorbidities identified were; hypertension, diabetes and cardiovascular problems. It 

was also perceived recurrence and readmission due to the evolution of DVT. During the 

present study, it was shown that especially patients hospitalized with cancer have a high 

risk for evolution to venous thromboembolism and, often, this risk can be decreased by 

the use of pharmacological thromboprophylaxis or mechanical prevention. Thus, the 

estudy contributes to the proposed protocol for the prevention of deep venous 

thromboembolism in cancer patients. Through this proposal, the nursing professional 

will feel better prepared to assess and prevent the development of complications during 

cancer treatment, as well as structured and will be able to score the degree of risk during 

the meetings of the Venous Thromboembolism Committee. 

Key-words: Cancer; Preventing deep vein thrombosis; Venous thromboembolism.
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1 INTRODUÇÃO 

As veias superficiais, como as veias safena magna, safena menor, cefálica, 

basílica e jugular externa são estruturas musculares de paredes grossas que se localizam 

exatamente abaixo da pele. As veias profundas possuem paredes finas e apresentam 

menos músculo na camada média, correm em paralelo com as artérias e têm os mesmos 

nomes, e possuem válvulas que possibilitam o fluxo unidirecional de volta para o 

coração (SMELTZER e BARE, 2005). 

Segundo Gomes e Ramacciotti (2002), embora a etiologia exata da trombose 

venosa permaneça incerta, acredita-se que a trombose venosa profunda (TVP) é uma 

doença caracterizada pela formação de trombos, de forma oclusiva ou não, em veias do 

sistema venoso profundo. O mecanismo responsável pela transformação do sangue 

fluído em uma massa gelatinosa que, em condições fisiológicas, protege os indivíduos 

dos processos hemorrágicos, foi descrito por Virchow em 1856 no século XIX. Então 

para haver a formação de trombos no sistema venoso profundo, seria necessário uma 

das três situações: 

1. Lesão Endotelial: exposição das camadas sub-endoteliais, trombogênicas.  

2. Estase: redução do fluxo venoso profundo proveniente da bomba muscular em 

pacientes imobilizados ou acamados, 

3.  Hipercoagulabilidade: aumento da atividade de coagulação, genética ou

adquirida, ou diminuição da atividade fibrinolítica, 

A TVP se manisfesta clinicamente por edema da extremidade acometida, 

acompanhado por dor espontânea à palpação da panturrilha, ou, eventualmente, à 

dorsiflexão dos pés. Nos quadros mais graves, em que ocorre oclusão proximal das 

veias profundas, alterações sistêmicas como taquicardia, palidez e hipotensão podem 

estar presentes (SMELTZER e BARE, 2005). 

A formação de um trombo frequentemente acompanha a tromboflebite, que é 

uma inflamação das paredes venosas. Quando um trombo se desenvolve inicialmente 

nas veias em consequência da estase ou hipercoagulabilidade, mas sem inflamação, o 
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processo é referido como flebotrombose. A trombose venosa pode acontecer em 

qualquer veia, porém é mais frequente nas veias dos membros inferiores (SMELTZER e 

BARE, 2005). 

Pacientes com exacerbação aguda de doença pulmonar obstrutiva crônica 

(DPOC) representam grande parte dos pacientes com doenças respiratórias que são 

internados. Nestes, o risco de tromboembolismo venoso (TEV) se deve provavelmente à 

combinação de alguns fatores como a redução da mobilidade, superinfecção do trato 

respiratório, estase venosa e insuficiência ventricular direita (STEIN et al, 2007). 

Segundo Smeltzer e Bare (2005), os fatores de riscos para a trombose venosa 

profunda (TVP) e embolia pulmonar (EP), podem se apresentar de forma genética ou 

adquirida, ou ainda outras situações, como: 

a) Hereditárias: 

- Resistência a proteína C ativada (principalmente fator V de Leiden), 

- Mutação do Gen 20210 da Protrombina, 

- Deficiência de Antitrombina III, 

- Deficiência de Proteína C, 

- Deficiência de Proteína S, 

- Hiper-homocisteinemia, 

- Aumento do fator VIII, 

- Diminuição do fibrinogênio. 

b) Adquiridas: 

- Síndrome do anticorpo antifosfolipídeo, 

- Hiper-homocisteinemia, 

- Câncer, 

- Hemoglobinúria paroxística noturna, 

- Idade > 65 anos, 

- Obesidade. 
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c) Outras: 

- Gravidez e puerpério, 

- Doenças mieloproliferativas (policitemia vera, trombocitemia essencial, etc...) 

- Síndrome nefrotíca, 

- Hiperviscosidade (Macroglobulinemia de Walderstron, mieloma múltiplo), 

- Doença de Bechet, 

- Trauma, 

- Cirurgias, 

- Imobilização, 

- Contraceptivo oral. 

A dificuldade encontrada ao reconhecimento da trombose venosa profunda é que 

os sinais e sintomas são inespecíficos. A exceção reside na trombose venosa iliofemoral 

maciça, na qual todo o membro se torna maciçamente edemaciado, tenso, doloroso e 

frio ao toque. Apesar dessa variabilidade, os sinais clínicos sempre devem ser 

investigados. As complicações podem ser por oclusão venosa profunda, embolia 

pulmonar, destruição valvular, insuficiência venosa crônica, pressão venosa aumentada, 

varicosidades, úlceras venosas, obstrução venosa, pressão distal aumentada, estase de 

líquidos, edema e gangrena venosa (SMELTZER e BARE, 2005). 

O mecanismo da coagulação sanguínea é explicado pela Teoria Sequêncial, que 

está baseada nos trabalhos de Davie e Ratinoff (1964), na qual a formação de fibrina 

ocorre como resultado de uma cadeia de reações envolvendo serino-proteases. Esta rede 

de fibrina permite a consolidação e estabilidade do tampão hemostático. A cadeia de 

reações pode ser iniciada por dois mecanismos diferentes: o intrínseco, por meio da 

ativação do fator XII, e o extrínseco, por meio da ativação do fator VII. Atualmente, 

aceita-se que esses mecanismos não atuam de modo independente, mas apresentam uma 

série de interações complementares. 
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1.1 Etiologia e Fisiopatologia 

 No passado, o estudo da gênese da TVP era calcado na crença de que todo 

trombo iniciava-se como um agregado plaquetário em locais de lesão endotelial e baixo 

fluxo. Esta teoria, postulada por Virchow, perpetuou-se por mais de 100 anos e ainda 

serve de base para alguns estudos específicos. Porém, nos últimos 25 anos, o avanço no 

conhecimento da fisiologia da circulação venosa e do equilíbrio dos sistemas de 

coagulação e fibrinolítico, além dos processos endoteliais de regulação, abriu novos 

horizontes no entendimento do TEV (COMEROTA e STEWART, 1995).  

Em condições fisiológicas, o sangue flui no interior do vaso em camadas 

cilíndricas e concêntricas (fluxo laminar). A distribuição dos elementos celulares em 

camadas ocorre por diferença de cargas elétricas; assim, as hemácias situam-se em 

posição central, mais rápida, e as plaquetas perifericamente (ORRA, 2002).  

O endotélio normal não é reativo aos componentes do sangue e às proteínas da 

coagulação, mantendo um equilíbrio entre coagulação e fibrinólise, porém, com leve 

tendência à anticoagulação. O equilíbrio trombo-hemorrágico compreende vários 

mecanismos complexos, envolvendo sistemas hemostáticos primários (vasos sanguíneos 

e plaquetas) e secundários (proteínas da coagulação). Sua regulação é feita pelo sistema 

fibrinolítico, pelo fluxo sanguíneo que dilui os fatores ativados da coagulação, por 

anticoagulantes fisiológicos (proteínas C e S, antitrombina III) e inibidores plaquetários 

(como a prostaciclina e o óxido nítrico) (ORRA, 2002).  

Segundo Orra (2002), o trombo venoso é um depósito intravascular composto de 

fibrina e glóbulos vermelhos com uma quantidade variável de plaquetas e leucócitos, 

que se forma, usualmente, em regiões de fluxo baixo ou anômalo dos seios valvares. 

Além disso, pode apresentar-se em áreas de traumas diretos. Os fatores, 

tradicionalmente implicados na patogênese da trombose venosa, são a lesão endotelial, a 

estase venosa e a ativação da coagulação, (Tríade de Virchow).

Os vasos sanguíneos e o próprio sangue contêm numerosas células e fatores que 

contribuem para o processo de coagulação. Monócitos, plaquetas, células endoteliais e 

musculares dos vasos são os maiores componentes celulares responsáveis pelo processo. 

Em resposta a uma injúria, o equilíbrio trombo-hemorrágico altera-se, favorecendo a 
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formação maciça de trombina e, em última análise, a formação do trombo (ORRA, 

2002).

A ativação do mecanismo de coagulação sanguínea ocorre com a liberação do 

fator tissular (FT) pelo endotélio lesado, que forma um complexo com o fator VII 

ativado (VIIa). Este complexo ativa os fatores IX e X em pequenas quantidades. O fator 

X ativado (Xa) interage com o fator V ativado (Va) formando um complexo 

(protrombinase) que converte a protrombina em trombina. Esta trombina não é 

suficiente para promover a formação de fibrina, porém catalisa a ativação dos fatores V, 

VIII e IX e ativa as plaquetas. O fator Xa desencadeia um mecanismo inibitório, 

mediado pela liberação do inibidor da via do FT, que determina inibição do complexo 

VIIa-FT. A ativação dos fatores X e IX ficam bloqueadas por esta via e eles passam a 

ser ativados pelo complexo IXa-VIIIa de forma mais eficaz. Formam-se grandes 

quantidades de fator Xa e de protrombinase que ativam maior quantidade de plaquetas e 

transformam o fibrinogênio em fibrina, formando um “tampão” no local da lesão 

endotelial. A trombina, por sua vez, ativa o fator XIII que estabiliza o coágulo (ORRA, 

2002).

A magnitude destas reações depende da extensão da lesão tissular e da 

quantidade de plaquetas acumuladas na região. Após a formação do trombo, iniciam-se 

reações enzimáticas e estequiométricas, pelas quais os complexos pró-coagulantes serão 

destruídos e as enzimas residuais inibidas. Isso acontece pelo sistema inibitório da 

antitrombina III, pelo inibidor da via do FT e pelo sistema da proteína C. A alteração 

deste sistema, determinando hipercoagulabilidade pode decorrer de condições 

constitucionais ou adquiridas permanentes ou transitórias, definidas como defeitos 

genéticos (trombofilias) ou da interação dos indivíduos com o ambiente (fatores de 

risco) (ORRA, 2002). 

A lesão endotelial pode ocorrer por fatores externos (traumas) ou intrínsecos 

como a ativação das células endoteliais por citoquinas e outros mediadores 

inflamatórios. Modernamente, postula-se que uma isquemia relativa (hipoxemia por 

baixo fluxo ou venodilatação excessiva) dos seios valvares e suas cúspides possa ser 

causa de trombos venosos “espontâneos” que aí se originam (COMEROTA, 2001).
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Os fatores liberados em resposta a uma lesão (por exemplo: cirurgias, traumas e 

outros) caem na circulação e vão atuar na modulação do sistema fibrinolítico (proteína 

C – via comum de regulação da coagulação e da resposta inflamatória), aumentando os 

níveis dos fatores pró-coagulantes e agindo nas células musculares lisas da parede 

venosa com consequente venodilatação. Que é mais intensa nos seios valvares, local em 

que a parede se apresenta mais delgada, fazendo com que a isquemia relativa, nestes 

locais, seja maior, havendo, assim, propensão à formação de trombos. A interação do 

trombo com a parede venosa origina resposta inflamatória intensa loco-regional, 

mediada por neutrófilos e monócitos, baseada em um gradiente de citoquinas. Esta 

resposta determina amplificação do trombo por produção de fator tissular e quebra da 

barreira endotelial pela ação dos neutrófilos (WAKEFIELD et al, 1997). 

 Por conta da interação sinérgica entre trombose e inflamação, alguns autores 

acreditam que a inibição da resposta inflamatória seja um bom adjuvante no controle do 

processo trombótico. Esta interação pode ser inibida em quatro locais: na resposta 

primária das selectinas, das integrinas, na inibição do gradiente citoquina/quimioquina e 

no sistema da proteína C (WAKEFIELD et al, 1997).

É relevante o fato da heparina apresentar ação anti-inflamatória moderada além 

da ação antitrombótica. Isoladamente, a estase venosa é insuficiente para provocar 

trombose (THOMAS, 1982). 

Este fato é sabido de longa data a partir dos experimentos realizados por Joseph 

Lister, em 1863, que observou que a simples ligadura de jugulares de cavalos ou bois 

era insuficiente para ocasionar coagulação do sangue represado; ela acontecia quando o 

vaso era removido do animal. Esta observação sugere que a trombose venosa resulta da 

ação simultânea da estase local e da alteração da coagulação sanguínea; a estase parece 

amplificar os efeitos trombogênicos da ativação da coagulação sanguínea por dificultar 

a depuração dos fatores de coagulação ativados e limitar o acesso da trombina formada 

nas veias à trombomodulina endotelial, presente em maior densidade nos vasos 

capilares (HIRSCH e HOAK, 1996).  
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1.2 Epidemiologia 

Vários estudos epidemiológicos têm mostrado que a incidência do TEV aumenta 

exponencialmente com a idade, não sendo claro se por alterações dos mecanismos de 

coagulação ou pela presença de comorbidades trombogênicas. No paciente oncológico, 

a incidência de TVP é em torno de 15 a 20 %, e todo paciente com TVP sugere suspeita 

de câncer. Em estudo realizado em Oslo, a incidência de TEV aumentou de 1:10.000 

aos 20 anos de idade, para 1:1.000 aos 50 anos (STREKERUD et al, 1998). No estudo 

norte-americano em Worcester, mostrou-se que a partir da 5ª década de vida, o risco de 

TEV praticamente dobrou a cada década subsequente (RR 1,9) e que a incidência de 

TEV foi superior à cifra de 62:100.000, a partir dos 50 anos (ANDERSON et al, 1991).

Estudo de coorte mostrou que a adição de meias elásticas à quimioprofilaxia, em 

pacientes com idade acima de 64 anos, diminui o risco de TEV quando comparado com 

quimioprofilaxia isolada ou com nenhuma profilaxia, 10,4%, vs. 13,8%, vs. 20,8%, 

respectivamente (BOSSON et al, 2003). 

Para pacientes que se apresentam com instabilidade hemodinâmica ou que 

apresentem comorbidades associadas, a mortalidade aumenta para 20 a 30% 

(ANDERSON, 1991; STREKERUD, 1998). 
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2 TROMBOEMBOLISMO VENOSO (TEV) 
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A trombose venosa profunda (TVP) é frequentemente acompanhada por embolia 

pulmonar (EP) sintomática ou assintomática, podendo ser diagnosticada na maioria dos 

casos de TVP quando os pacientes são adequadamente estudados. Com efeito, mais de 

90% dos casos de EP originam-se de um trombo nas veias profundas dos membros 

inferiores. Tromboembolismo venoso (TEV) é o termo comumente empregado para 

designar ambas as eventualidades (TVP e EP) indistintamente (RIZZATTI e FRANCO, 

2001).

A trombose venosa profunda (TVP), em sua forma mais comumente 

diagnosticada, pode ser definida como um episódio de trombose, envolvendo as veias 

profundas dos membros inferiores. É dividida em duas categorias prognósticas bem 

distintas: trombose venosa da perna, na qual o trombo fica confinado nas veias 

profundas da perna; e trombose venosa proximal, na qual o trombo envolve as veias 

poplíteas, femurais ou ilíacas, implicando, obviamente, num pior prognóstico 

(RIZZATTI e FRANCO, 2001). 

2.1 Trombose Venosa Profunda (Tvp) 

A trombose venosa profunda é doença de alta incidência e grave problema de 

saúde visto a grande morbidade, se não reconhecida e tratada de forma eficaz e precoce. 

Os estudos revelam a importância do assunto por intermédio de dados de necrópsia: 

foram encontrados 19,1% de embolia pulmonar em cadáveres estudados no Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, sendo que ela foi responsável pelo 

óbito em 3,7% dos casos (MAFFEI et al, 1980); em estudo semelhante, realizado no 

Hospital Universitário Regional do Norte do Paraná, a embolia pulmonar foi causa 

direta dos óbitos em 2,9% das necrópsias (MAFFEI et al, 1995).

A insuficiência venosa crônica (IVC), como sequela de TVP, afeta entre 400 e 

500 mil pacientes com ulceração de pele e entre 6 e 7 milhões de pacientes com sinais 

de estase (dor, edema e hiperpigmentação). Cerca de 0,5% da população americana 

acima dos 20 anos apresenta úlcera de membros inferiores, sendo a TVP responsável 

por mais da metade dos casos (WAKEFIELD et al, 1997).
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Além do acometimento dos membros, a TVP é sua maior e mais letal 

complicação, o TEP, pode determinar o aparecimento de hipertensão pulmonar crônica 

com todas as suas consequências (MAFFEI et al, 2001).

2.2 Tromboembolia Pulmonar (TEP) 

Tromboembolismo pulmonar consiste na obstrução aguda da circulação arterial 

pulmonar pela instalação de coágulos sanguíneos, geralmente oriundos da circulação 

venosa sistêmica, com redução ou cessação do fluxo sanguíneo pulmonar para a área 

afetada. Essas condições inter-relacionadas constituem o tromboembolismo venoso 

(TEV), no qual, a trombose venosa profunda (TVP) é o evento básico e o 

tromboembolismo pulmonar (TEP) a principal complicação aguda (STEIN, 1996; 

GOLDHABER, 1998). 

2.3 Fatores de Risco 

Orra e Maffei (2002), descrevem que a TVP pode ocorrer com frequência em 

pacientes sem qualquer antecedente ou predisposição, mas sua incidência é sabidamente 

maior em algumas situações. Em decorrência do estado de hipercoagulabilidade, 

diminuição da atividade fibrinolítica e imobilidade, pacientes submetidos a cirurgias e 

vítimas de traumas têm maior incidência de trombose. 

Doenças malignas, idade avançada, insuficiência cardíaca, episódio prévio de 

TVP, imobilização prolongada, obesidade, varizes, doenças intestinais inflamatórias, 

sepses, infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral, anestesia com duração maior 

que 30 minutos, anestesia geral, paralisia, insuficiência arterial, puerpério, 

quimioterapia, síndrome nefrótica, cateteres centrais e swan-ganz, uso de hormônios 

femininos e viagens longas são alguns dos fatores que, quando presentes, favorecem a 

ocorrência de trombose. Recentemente, a descoberta das várias formas de trombofilias 

hereditárias e adquiridas aumentaram a gama de pacientes com predisposição para a 

doença, especialmente aqueles mais jovens (ORRA e MAFFEI, 2002). 
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2.4 Câncer e Doenças Venosas 

Embora os pacientes com câncer apresentem elevado risco de eventos 

tromboembólicos, estes fenômenos comprometem especialmente o sistema venoso, 

sendo relativamente incomum o comprometimento da circulação arterial (LONGO et al,

1999).

Cerca de 90% dos pacientes com câncer podem apresentar por um lado, 

alterações da coagulação, tais como aumento da agregação plaquetária, maior atividade 

de fatores pró-coagulantes como pró-trombinase e fator X, e, por outro lado, menor 

atividade dos fatores anticoagulantes (LONGO et al, 1999).

Além destes fatores, também o risco de trombose arterial pode aumentar quando 

é administrada a terapia antiblástica (LONGO et al., 1999; RUIZ et al., 1989). Os 

esquemas quimioterápicos que incluem a cisplatina e bleomicina, são amplamente 

utilizados no tratamento de tumores sólidos, especialmente nos tumores de células 

germinativas (LONGO et al, 1999).

Os principais efeitos colaterais relacionados com estes esquemas são náuseas e 

vômitos, nefrotoxicidade, hipomagnesemia, neuropatia periférica, ototoxicidade e 

mielossupressão (IÇLI et al, 1993; LAJER et al, 1999). Há também relatos de 

toxicidade vascular que se manifesta clinicamente por insuficiência coronariana, 

fenômeno de Raynaud e de acidente vascular cerebral, demonstrando que, embora 

pouco descrita, a toxicidade vascular pode ser importante efeito colateral deste 

tratamento (IÇLI et al, 1993; EL AMRANI et al, 1998). 

2.5 Cirurgia Oncológica 

O tromboembolismo venoso (TEV) é uma das complicações mais frequentes do 

câncer e ocorre em 4 a 20% dos pacientes (LYMAN et al, 2007).

As ocorrências de TEV neste pacientes estão associadas à redução significativa 

da sobrevida. O risco de trombose venosa, em pacientes com câncer submetidos a 
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tratamento cirúrgico, é 3 a 5 vezes maior que o observado em pacientes cirúrgicos que 

não apresentam câncer (DONATI, 1994). 

Há igualmente aumento de risco e tromboembolismo recorrente, mesmo alguns 

anos após o primeiro episódio (SPYROPOULOS et al, 2008). 

Maior incidência de TEV ocorre em tumores de ovário, sistema nervoso central, 

pâncreas, estômago, rim, pulmão e linfoma. Os adenocarcinomas do trato digestivo que 

secretam mucina, leucemia promielocítica aguda, doenças mieloproliferativas e 

carcinoma endometrial são igualmente relacionados com o aumento da incidência de 

TEV (CAPRINI et al, 2005).

O tipo e o estadiamento do tumor são importantes na prevalência de TEV. Entre 

os pacientes com câncer submetidos ao tratamento cirúrgico, a taxa de TVP proximal é 

de 10 a 20%, embolia pulmonar ocorre em 4 a 10%, a embolia pulmonar fatal de 0,2 a 

5%. Os cinco fatores mais associados ao TEV e cirurgia oncológica são: idade acima de 

60 anos, TEV prévio, câncer em estágio avançado, anestesia com duração maior que 2 

horas e paciente acamado por mais de três dias (CAPRINI et al, 2005). 

Outro fator de risco que tem se tornado importante é a transfusão sanguínea 

perioperatória (NILSSON et al, 2007).

Todos os pacientes submetidos a operações de médio a grande porte por doenças 

malignas devem ser avaliados para profilaxia de TEV, com heparina de baixo peso 

molecular (HBPM) ou heparina não fracionada (HNF), iniciando-se a administração o 

mais precoce possível e mantendo-se a terapêutica por pelo menos 7 a 10 dias. Também, 

métodos mecânicos devem ser adicionados à anticoagulação em pacientes de risco 

(NILSSON et al, 2007). 

2.6 Profilaxia 

Diante da gravidade das complicações agudas e tardias do tromboembolismo 

venoso, a profilaxia da TVP é fundamental. Tem por função diminuir a incidência da 

trombose, prevenir a morte por embolia pulmonar, minimizar os riscos de complicações 

em longo prazo como a insuficiência venosa crônica e a hipertensão pulmonar e, 
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consequentemente, diminuir os custos da internação hospitalar (LACROIX e 

LECLERC, 1995).

No caso de tromboses venosas que ocorrem em indivíduos aparentemente 

hígidos, sem nenhuma causa desencadeante aparente, a profilaxia é muito difícil, pois 

não se sabe quais indivíduos, na população geral, vão desenvolver uma trombose 

venosa (MAFFEI, 1995). 

A profilaxia pode ser feita por intermédio de métodos físicos e farmacológicos. 

Estes métodos são uma elegante demonstração da Tríade de Virchow, uma vez que 

agem sobre a estase venosa, a ativação da coagulação e a lesão endotelial. A escolha dos 

métodos isolados ou associados depende da avaliação individual de cada paciente 

segundo seus fatores de risco e as contraindicações para o tratamento (PORTER e 

MONETA, 1995). 

Os métodos físicos de profilaxia da TVP incluem medidas simples que visam 

aumentar a velocidade do fluxo venoso e diminuir a estase. A deambulação precoce, a 

elevação dos membros inferiores, a fisioterapia e o uso de meias de compressão 

graduada devem ser sempre empregados. A combinação destas medidas diminui as 

taxas de TVP, particularmente em pacientes de baixo risco. Outros métodos físicos mais 

complexos incorporam a compressão pneumática intermitente e a eletroestimulação 

muscular. A bomba venosa plantar não tem ainda seu efeito protetor bem definido, mas 

apresenta bons resultados no tratamento da síndrome pós-trombótica (SPT) (ARCELUS 

et al, 2001). 

A eletroestimulação só pode ser utilizada em pacientes anestesiados. A 

compressão pneumática intermitente é reservada para pacientes com alto risco 

hemorrágico, pois, além da diminuição da estase venosa, acredita-se que ela aumente a 

atividade fibrinolítica endógena localmente. A profilaxia farmacológica baseia-se no 

uso de drogas anticoagulantes e inibidoras da atividade plaquetária. As heparinas são as 

drogas mais utilizadas e têm maior eficácia comprovada. A HNF em baixas doses e as 

HBPM são utilizadas nas doses indicadas. Em estudos recentes, as HBPM são 

apontadas como tendo maior eficácia que a HNF, em pacientes clínicos de médio e alto 

risco (SAMAMA et al, 1999), pacientes oncológicos em que há melhora do prognóstico 

(BUCCHERI et al; KAKKAR et al, 1997) e em cirurgias ortopédicas com diminuição 
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das complicações hemorrágicas. Outras drogas utilizadas são os anticoagulantes orais 

que têm ação efetiva em prevenir o tromboembolismo venoso; contudo, seu uso 

rotineiro não tem aceitação geral pelo risco de complicações hemorrágicas.  

Existem métodos, como o teste do fibrinogênio marcado com I (TFM) e a 

flebografia, que nos permitem o diagnóstico precoce da TVP, mesmo nos casos 

assintomáticos e que, se usados de rotina, permitiriam o bloqueio da trombose numa 

fase inicial, no entanto, a utilização desses métodos em todos os doentes com risco de 

serem acometidos de trombose é inexequível do ponto de vista econômico (MAFFEI, 

1995).

Salzman e Hirsh (1982), dividiram os pacientes, quanto ao risco de trombose 

venosa, em três grupos: 

- Baixo: cirurgia não complicada em pacientes de menos de 40 anos sem outros 

fatores de risco associados. 

- Médio: cirurgia em pacientes de mais de 40 anos, durante pelo menos 30 

minutos, e em pacientes com infarto do miocárdio ou com insuficiência cardíaca. 

- Alto: pacientes com mais de 40 anos, TVP ou EP prévia, com moléstia maligna 

extensa ou grande cirurgia ortopédica. 

Em nosso meio, devemos também considerar de risco doentes com moléstias 

infecciosas e pacientes, mesmo jovens, com alterações cardíacas, principalmente 

portadores de moléstia de Chagas (MAFFEI, 1980). 

2.7 Manifestações Clínicas  

Dependendo de sua localização, a TVP pode causar dor na musculatura posterior 

da perna, na coxa ou na região inguinal; no entanto, por vezes ela evolui 

assintomaticamente. Nos membros superiores, a dor limita-se ao braço e antebraço. Há 

apenas uma pequena correlação entre a extensão e localização do processo trombótico e 

o local da dor. Embora a dor seja usualmente limitada à panturrilha nas tromboses de 

veias de perna, quando o acometimento é de veias mais proximais, a dor pode 
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apresentar-se difusa ou em qualquer segmento do membro, raramente sendo muito 

intensa. Habitualmente, é referida como queimação, cãibra ou sensação de peso, tendo 

caráter insidioso e intensidade variável, mais branda com o repouso e mais intensa com 

o esforço (ORRA, 2002). 

O exame do membro pode revelar dor em pontos específicos de trajetos venosos 

à palpação. O sinal da dorsiflexão dolorosa (Homans) é de baixa sensibilidade e 

especificidade, sendo sua presença ou ausência inexpressiva. Quando presente, o edema 

unilateral ou assimétrico é o melhor sinal de TVP. Edemas bilaterais estão, mais 

comumente, relacionados a doenças sistêmicas, exceção feita à trombose da veia cava 

inferior. Na maioria das vezes, o edema fica restrito ao tornozelo na trombose de veias 

da panturrilha. Nos casos de trombose ilíaco-femoral, o edema pode acometer todo o 

membro; nesta condição pode aparecer o quadro de phlegmasia alba dolens, em que, ao 

lado do edema difuso, há também palidez cutânea acentuada da extremidade decorrente 

de espasmo arterial. O comprometimento das veias musculares da panturrilha torna a 

musculatura mais túrgida, fato perceptível à palpação da região com o joelho fletido, 

conhecido como sinal bandeira. Apesar de pouco comum, a distensão do sistema venoso 

superficial, no território da obstrução, pode ser perceptível à visualização direta. É mais 

comum em região pré-tibial (veias sentinelas de Pratt), em regiões inguinais e supra-

púbica nas tromboses de território ilíaco-femoral e no ombro nas oclusões de veia 

subclávia (ORRA, 2002).  

Cianose cutânea pode ser observada em extensão variável, dependendo da 

localização e do comprometimento da trombose. Em casos mais graves nos quais há 

trombose venosa extensa, atingindo inclusive as vênulas e capilares venosos, aparece o 

quadro de phlegmasia cerulea dolens, que se caracteriza por cianose, petéquias, 

diminuição de pulsos e síndrome compartimental. Pode ocorrer choque por 

represamento de parte da volemia e edema intersticial e, em casos mais graves, 

gangrena venosa, com alta taxa de mortalidade e de amputações. Do ponto de vista 

geral, pode ocorrer febre baixa e mal estar inespecífico, além de aumento da 

temperatura do membro afetado (ORRA, 2002). 
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2.8 Diagnóstico

O diagnóstico presuntivo da TVP é comparável, segundo Johnson, a um jogo de 

“cara e coroa”, ou seja, as chances de acerto e erro são de 50% (SUMNER, 1995). Para 

essa ocorrência colabora o fato de muitos casos evoluírem assintomáticos. O 

diagnóstico se baseia no quadro clínico e nos exames complementares de imagem e 

laboratoriais (SUMNER, 1995).

O Índice de Score de Wells (1997), utiliza características clínicas para 

estabelecer esta probabilidade somando-se o score da tabela:

Figura 1 – Índice de Score Wells, 1997
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Segundo Sumner (1995), as outras causas que podem confundir no diagnóstico 

da trombose são: 

1. Tromboflebite superficial, 

2. Síndrome Pós-trombótica (trombose antiga), 

3. Cisto de Baker (cisto atrás dos joelhos), 

4. Hematomas musculares por ruptura no exercício, 

5. Linfedema, 

6. Erisipelas, 

7. Edema sistêmico (doenças cardíacas ou renais), 

8. Compressões venosas. 

Imagem

O método ideal para diagnóstico de TVP seria aquele com alta acurácia, 

especificidade e sensibilidade, e alto valor preditivo. Além disso, deve ser seguro, de 

baixo custo, com mínimo desconforto para o paciente, portátil, facilmente aplicável e 

interpretável, com resultado imediato; deve, ainda, ser capaz de detectar coágulos em 

veias superficiais e profundas dos membros e nas veias de pelve e abdome. É necessário 

que faça a diferenciação entre coágulos recentes e antigos, oclusivos ou não, se há cauda 

livre do trombo (trombo secundário), se há ou não recanalização, sua extensão e se há 

comprometimento valvar (ORRA, 2002). 

Nenhum dos métodos utilizados atualmente consegue preencher completamente 

estes critérios. Entretanto, cada exame tem suas peculiaridades, vantagens e 

desvantagens. Apesar de sua menor acurácia para tromboses de veias de perna e intra-

abdominais e de ser examinador-dependente, o dúplex scan é o método não invasivo 

que mais se aproxima destes critérios (ORRA, 2002).

O ultrassom, acoplado ao Doppler colorido, faz com que o exame seja o mais 

eficaz dos métodos não invasivos na análise morfo-funcional do segmento analisado, 

considerado padrão ouro. As características estudadas por este exame são a 

compressibilidade do vaso, a variação fásica do fluxo com a respiração ou com manobra 

de valsalva e a presença de material ecogênico no interior da veia. Segue como maior 

problema deste exame, o alto custo do aparelho que dificulta o acesso ao método em 

muitos locais (ORRA, 2002).
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 Figura 2 – Exame US-Dopller  

A flebografia ascendente para diagnóstico da TVP, quando bem realizada, 

apresenta alta especificidade e sensibilidade, exceto para as veias sinusóides 

intramusculares, femoral profunda, ilíaca interna e comum e cava inferior; sua 

interpretação é difícil, com taxas de discordância de cerca de 10% entre examinadores 

experientes. O exame é demorado e doloroso e pode causar tromboflebites e reações 

alérgicas ao contraste, que é nefrotóxico. Por ser um exame morfológico, ele nos 

fornece poucos dados fisiológicos como a severidade da obstrução e graus de 

recanalização (ORRA, 2002) 

A fluxometria com doppler é, sem dúvida, o exame de mais fácil acesso para 

análise de um membro com TVP. Apesar da baixa sensibilidade e especificidade é 

portátil e encontrado em consultórios médicos. Ele avalia a ausência ou a alteração do 

fluxo em veias axiais que, potencialmente, podem ser fontes de êmbolos fatais (ORRA, 

2002).

Modernamente, dois exames vêm sendo citados como tendo boas sensibilidade e 

especificidade no diagnóstico das tromboses venosas: a flebotomografia 

computadorizada e a angiorressonância nuclear magnética. Ambos são exames precisos 

que podem avaliar toda a circulação venosa, além de permitirem a avaliação de ambos 

os membros e a identificação de doenças associadas (tumores, compressão extrínseca). 
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Suas principais desvantagens são o alto custo e a dificuldade de acesso aos métodos. Em 

ambos os casos, os pacientes deverão ser deslocados para o local do exame. Na 

angiorressonância o tempo longo para obtenção das imagens e na flebotomografia o uso 

de contraste iodado são fatores limitantes dos métodos (ORRA, 2002). 

Laboratorial

O diagnóstico laboratorial baseia-se na busca de marcadores da coagulação e da 

fibrinólise e de distúrbios da coagulação genética ou adquirida, especialmente em 

pacientes jovens, com história pregressa ou familiar (ORRA, 2002). 

Embora as enzimas ativadas da coagulação e fibrinólise sejam transitórias, 

subprodutos de sua ativação podem ser mensurados. O D-dímero, produto da 

degradação da fibrina pela plasmina reflete a atividade fibrinolítica e a presença de 

trombos no interior dos vasos. A mensuração de seus níveis plasmáticos apresenta boa 

sensibilidade para o diagnóstico da TVP tendo sido incorporado em alguns algoritmos 

diagnósticos (BERNARDI et al, 1998; MICHIELS, 1998; VAN DER GRAAF et al,

2000; MEISSNER et al, 2001; DRYJSKI et al, 2001), apresenta, no entanto, baixa 

especificidade pela presença de falsos-positivos em doenças crônicas, procedimentos 

cirúrgicos ou traumas. Porém, níveis normais excluem a presença da doença. Alguns 

estudos mostraram que níveis iniciais elevados (acima de 2000 mg/ml) podem ter valor 

preditivo para a recorrência da TVP. Outros produtos também titulados são: o 

fragmento da protrombina 1+2, o fibrinopeptídeo A e o complexo trombina-

antitrombina. Estes refletem a atividade da ativação da trombina (MEISSNER et al,

2001).

É conhecido há vários séculos que desordens da coagulação são responsáveis por 

doenças de manifestação hemorrágica, porém, há poucas décadas têm sido 

demonstradas as contrapartidas, ou seja, alterações da crase sanguínea que originam a 

doenças trombóticas. A este grupo de alterações dá-se o nome de trombofilias. Elas são 

tendências geneticamente determinadas que favorecem quadros de tromboembolismo 

venoso em pacientes abaixo dos 40 anos, sem causa aparente e com tendência à 

recorrência (STEFANO et al, 1996). 
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As principais desordens genéticas incluem: resistência à ação da proteína C 

ativada (fator V de Leiden), deficiência de antitrombina III, deficiência de proteína C, 

deficiência de proteína S, mutação do gene da protrombina, hiper-homocisteinemia, e 

mais raramente disfibrinogenemias e outras. Dentre as trombofilias congênitas, destaca-

se, por sua frequência, a resistência à proteína C ativada. Ela está associada a uma 

mutação de ponto de sentido trocado “missense” no gene do fator V. O fator V mutante, 

também conhecido como fator V de Leiden, é causado por uma substituição da arginina 

na posição 506 por uma glutamina, alterando o sítio de clivagem reconhecido pela 

proteína C ativada. Não sendo inativado, o fator V ativado mutante mantém sua 

propriedade coagulante resultando em um estado de hipercoagulabilidade 

(YAMAMOTO, 1999). 

As manifestações clínicas da trombofilia dependem do genótipo. Em pacientes 

heterozigotos, o tromboembolismo venoso é a mais frequente forma de apresentação, 

sendo que em cerca de metade destes casos ocorre uma associação com fatores de risco 

circunstanciais (cirurgias, gestação, imobilização). Em pacientes heterozigotos o fator V 

de Leiden é menos expressivo do que os outros defeitos. A apresentação homozigótica é 

mais rara e mais grave, estando associada à púrpura neonatal fulminante. No caso de 

homozigose para o fator V de Leiden, a doença parece dobrar o risco de fenômenos 

tromboembólicos, sem relação aparente com púrpura neonatal fulminante ou trombose 

arterial como nas outras mutações (STEFANO et al, 1996).

Além das trombofilias, outros estados de hipercoagulabilidade podem estar 

relacionados com quadros trombóticos. Estes são de caráter adquirido e compreendem 

as neoplasias, as doenças mieloproliferativas, o lupus eritematoso sistêmico e a 

síndrome anti-fosfolípide. De forma prática, pacientes com quadro de TVP devem ser 

avaliados laboratorialmente, antes das medicações, com no mínimo, hemograma 

completo, tempo de protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcialmente ativada 

(TTPA). Naqueles pacientes com menos de 40 anos, com doença recidivada e história 

familiar associada ou isoladamente, indica-se a pesquisa de trombofilias, principalmente 

a resistência à proteína C ativada por ser mais prevalente. Em pacientes acima de 60 

anos, sem fatores de risco aparentes, defende-se a pesquisa de neoplasia oculta no 

diagnóstico da TVP e, se negativa, repetir a busca em 6 meses (ORRA, 2002). 
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Exame Físico 

Várias são as condições mórbidas que devem ser diferenciadas da TVP que 

podem coexistir com a trombose. Por isso, muitas vezes, é fundamental a propedêutica 

armada para afastar a TVP e tratar com segurança a doença. As doenças que entram no 

diagnóstico diferencial das tromboses venosas são aquelas que cursam com dor, edema, 

turgescência muscular e alterações na coloração do membro (SUMNER, 1995). 

2.9 TRATAMENTO

O tratamento da TVP tem por objetivo principal a prevenção das complicações 

agudas e das sequelas tardias. Para tanto, a precocidade e eficácia da terapêutica são 

fundamentais. Portanto, a identificação dos pacientes com fatores de risco para a 

doença, mesmo que assintomáticos, deve remeter à lembrança da profilaxia adequada e 

à busca ativa inclusive com a propedêutica armada. É necessário, para o entendimento 

da terapia, que se busque a história natural da doença. A complicação aguda mais 

terrível e frequente da TVP é a embolia pulmonar (EP). Ela ocorre por fragmentação e 

migração, em direção à artéria pulmonar, do trombo não aderido à parede venosa. 

Estudos com cintilografia pulmonar mostraram taxas de até 50% de embolia pulmonar 

em pacientes com TVP documentada, mesmo naqueles assintomáticos (MOSER et al,

1994; LOPEZ-BERET et al, 2001).

Por outro lado, em pacientes com embolia pulmonar, a trombose venosa foi 

detectada em 70% dos casos. Embolias maciças podem levar ao comprometimento do 

sistema cardiorespiratório e, até à morte. Êmbolos pequenos podem ser clinicamente 

insignificantes, porém, seu efeito cumulativo pode levar à cor pulmonale. Ainda na fase 

aguda, e não menos terrível que a embolia, a phlegmasia dolens é um quadro raro em 

nossos dias por evoluir no quadro clínico de palidez da perna. Deve ser identificada e 

prontamente tratada para que se evite a gangrena venosa. A dor, quadro presente em 

cerca de 50% dos pacientes sintomáticos, deve ser tratada com analgésicos comuns e 

elevação dos membros que tem por finalidade ajudar na redução da dor, facilitar o 

retorno venoso e consequentemente diminuir o edema. Cabe ressaltar que a propriedade 

anti-inflamatória da heparina, droga fundamental na terapêutica desses pacientes, 
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também é útil para atenuar este sintoma. Os anti-inflamatórios não hormonais devem ser 

usados com muito critério, visto que potencializam a ação da heparina e aumentam o 

risco de sangramento no organismo, particularmente no trato gastrointestinal. A 

complicação tardia da TVP é a síndrome pós-trombótica. Acreditamos que a TVP e a 

síndrome pós-trombótica sejam fases distintas da mesma doença e que a busca por 

terapias seguras que aumentem a fibrinólise seja o caminho para diminuir a lesão valvar 

e a obstrução residual (COMEROTA, 1996). 

Anticoagulação

Constitui a base do tratamento clínico da TVP e deve ser instituída 

precocemente, pois é consenso que quanto mais rápido e eficaz o tratamento da fase 

aguda, menor as chances de graves sequelas tardias. De início deve-se lançar mão de 

drogas como a heparina, que atuam rapidamente produzindo hipocoagulabilidade 

sanguínea, para evitar a progressão da trombose; posteriormente, utilizam-se os 

anticoagulantes orais para manutenção da anticoagulação por períodos mais ou menos 

longos de acordo com cada caso (ORRA, 2002). 

Cirúrgico

As técnicas cirúrgicas vêm sendo progressivamente aprimoradas, nas últimas 

décadas, tanto na área arterial quanto venosa. Há tendência na literatura médica a 

intervenções cirúrgicas, particularmente nas tromboses iliacofemorais (COMEROTA, 

1995).

As piores complicações ocorrem nas tromboses venosas proximais. A 

desobstrução precoce dos vasos e a manutenção do fluxo são os objetivos principais da 

trombectomia venosa. A imediata e prolongada anticoagulação e, em alguns casos, a 

construção de pequenas fístulas arteriovenosas para aumentar o fluxo nos segmentos 

trombectomizados são auxiliares importantes na durabilidade da patência do vaso. Em 

pacientes em que a trombectomia não é possível, pode-se estabelecer uma derivação 

venosa cruzada pela região pré-púbica com a veia safena contralateral ou com prótese 
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de politetrafluoroetileno expandido (PTFE). Estenoses venosas residuais podem ser 

tratadas por endoluminal com angioplastias e colocação de stents (HURST et al, 2001).

Vários estudos demonstram que estes procedimentos diminuem a gravidade da 

síndrome pós-trombótica. Nos pacientes com contraindicação para anticoagulação ou, 

naqueles que serão submetidos a procedimentos cirúrgicos com alto risco para embolia 

pulmonar, indica-se a interrupção da veia cava inferior com um filtro intraluminal. Estes 

dispositivos podem ser temporários ou permanentes (GREENFIELD, 1995). 

Mecânico

O tratamento tradicional da TVP compreende a heparinização e o repouso no 

leito com elevação dos membros acometidos. A deambulação precoce associada à 

compressão elástica ou inelástica dos membros melhora a dor e o edema mais 

rapidamente. Estes procedimentos devem ser iniciados assim que o paciente estiver 

anticoagulado, já nas primeiras 24 horas (PARTSCH e BLÄTTLER, 2000). 
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3. CUSTOS DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO 
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Historicamente considerada complicação do tratamento cirúrgico ou 

traumatológico, aproximadamente 50% a 70% dos casos de tromboembolismo venoso 

sintomático ocorrem em pessoas hospitalizadas com problemas crônicos em virtude de 

problemas clínicos (FRANCIS, 2007).  

Estimativas sugerem que os custos por paciente para TVP e EP são superiores a 

US$ 10.000 e US$ 16.000, respectivamente. Nos pacientes muito idosos, os custos para 

TVP são aproximadamente 25% mais elevados (SPYROPOULOS, 2007). 

O TEV está associado a vários custos secundários e potencialmente ocultos. De 

fato, aproximadamente 5,3% dos pacientes padecendo do TEV são reinternados dentro 

de um ano. Com frequência, os custos dessas reinternações são mais elevados do que os 

da internação inicial (SPYROPOULOS, 2007). 
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INTRODUÇÃO

   

O tromboembolismo venoso (TEV) que inclui a trombose venosa profunda 

(TVP) e o tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma condição grave e potencialmente 

fatal que pode complicar a evolução de pacientes com câncer2,5.   

A trombose venosa profunda (TVP) é uma doença de ocorrência 

multidisciplinar, caracterizada pela formação de trombos de forma oclusiva total ou 

parcial, em veias do sistema venoso profundo e, frequentemente, relacionada a diversos 

fatores de riscos, que podem promover seu aparecimento súbito em pacientes hígidos ou 

como complicação clínica e/ou cirúrgica3,15,16,19,24,26. 

Sabe-se que sua ocorrência pode levar a complicações como a embolia pulmonar 

e a síndrome pós-trombótica. A embolia pulmonar é a principal causa de óbitos 

evitáveis em leitos hospitalares4.

A trombose venosa profunda é doença de alta incidência e grave problema de 

saúde, visto a grande morbidade, se não reconhecida e tratada de forma eficaz e 

precoce. A TVP, em sua forma mais comumente diagnosticada, pode ser definida como 

um episódio de trombose, envolvendo as veias profundas dos membros inferiores, sendo 

dividida em duas categorias prognósticas distinta: trombose venosa da perna, na qual o 

trombo fica confinado nas veias profundas da perna e trombose venosa proximal, na 

qual o trombo envolve as veias poplíteas, femorais ou ilíacas11.

Tromboembolismo pulmonar refere-se ao transporte de coágulos sanguíneos 

(trombos), desenvolvidos em algum local da circulação venosa sistêmica, com posterior 

impactação dentro de um ou mais ramos da artéria pulmonar. O TEP não é 

caracterizado como uma desordem isolada, mas sim, como uma complicação da 

trombose venosa profunda. Essa obstrução circulatória determina sinais e sintomas 

relacionados com os sistemas respiratório e cardiovascular, exibindo elevada taxa de 

mortalidade e morbidade, além de um potencial de recorrência33.

O TEP não ocorre sem que haja a formação e propagação de trombos, estando 

diretamente relacionado com a TVP. Outras substâncias podem embolizar para os 

pulmões em diversas situações, como exemplo o óleo, líquido amniótico, gás, 
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fragmentos de projétil de arma de fogo, células gordurosas, talco, dentre outros. 

Entretanto, os trombos venosos são de longe os mais comuns, 90% de todas as 

repercussões clínicas de TEP originam-se nas veias profundas dos membros inferiores, 

detectáveis ou não clinicamente5.

Apesar de sua incidência ter sofrido um pequeno decréscimo em décadas 

recentes, a embolia pulmonar e a trombose venosa profunda ainda constituem um 

importante problema de saúde pública, especialmente na senilidade22,38.

O Consenso Europeu para prevenção do tromboembolismo29 estima uma 

incidência de 160 casos de trombose venosa profunda e de 60 casos de embolia 

pulmonar por ano para cada 100 mil habitantes nos países ocidentais.  

A trombose vem sendo estudada e ocupa lugar de destaque na evolução de 

inúmeras doenças37.

Os fatores tradicionalmente implicados na patogênese da trombose venosa são a 

ativação da coagulação, a lesão endotelial e a estase venosa (Tríade de Virchow)32. Esta 

observação sugere que a trombose venosa resulta da ação simultânea da estase local e da 

alteração da coagulação sanguínea; a estase parece amplificar os efeitos trombogênicos 

da ativação da coagulação sanguínea por dificultar a depuração dos fatores de 

coagulação ativados e limitar o acesso da trombina formada nas veias à trombomodulina 

endotelial, presente em maior densidade nos vasos capilares18.

O estado de hipercoagulabilidade, responsável pelo aumento na frequência dos 

eventos trombóticos, pode ser hereditário ou adquirido, a hipercoagulabilidade, antes 

considerada como responsável apenas pelos eventos clínicos de oclusão vascular, 

assumiu um papel mais amplo, incluindo o controle do ciclo celular e da 

neoangiogênese37 (Quadro 1). 
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Figura 3 – Fatores de risco inerentes e adquiridos para o aparecimento de trombose 

A fisiopatologia envolve os três fatores classicamente descritos pela Tríade de 

Virchow. Os dois primeiros componentes da tríade, lesão endotelial e lentificação do 

fluxo sanguíneo, relacionam-se a fatores de risco adquiridos para TEV, enquanto que o 

aumento na coagulabilidade do sangue possui principalmente causas genéticas28. O fato 

de a trombose venosa afetar pacientes desde os mais jovens, sem doenças prévias, até os 

mais idosos faz com que ela se constitua em um problema socioeconômico com grandes 

ônus tanto pelas internações quanto pelo absenteísmo em pacientes em idade produtiva. 

Faz-se mister, portanto, o conhecimento da doença e, especialmente da sua profilaxia 

por parte dos profissionais de saúde19. Isto fez com que a SBACV recomendasse a 

criação de comissões hospitalares de prevenção e detecção de tromboembolismo venoso 

(TEV)39.��

A correta utilização da profilaxia para trombose venosa profunda foi analisada 

segundo as recomendações da Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia Vascular 
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(SBACV)39 e da literatura9,13,40. De acordo com as orientações, os pacientes de baixo 

risco, são recomendados apenas à movimentação no leito e à deambulação precoce. Nos 

pacientes de risco moderado, recomenda-se o uso de heparina subcutânea em baixa dose 

(5.000 UI a cada 12 horas) ou heparina de baixo peso molecular subcutânea uma vez ao 

dia (menor dose profilática), combinadas ou não à compressão com meias graduadas. 

Para pacientes de alto risco, é recomendado o uso de heparina não-fracionada 

subcutânea em baixa dose (5.000 UI a cada oito horas) ou heparina de baixo peso 

molecular subcutânea uma vez ao dia (maior dose profilática), combinada à compressão 

pneumática intermitente nos pacientes com risco muito elevado. 

O paciente oncológico tem grande tendência a desenvolver TVP. Câncer é o 

nome dado a um conjunto de doenças que têm em comum o crescimento desordenado 

de células que invadem os tecidos e órgãos, podendo espalhar-se para outras regiões do 

corpo, e tendem a ser muito agressivas e incontroláveis, determinando a formação de 

tumores7.

Para o Instituto Nacional do Câncer7, suas causas são variadas, podendo ser 

externas ou internas ao organismo, estando ambas inter-relacionadas. As causas 

externas relacionam-se ao meio ambiente e aos hábitos ou costumes próprios de um 

ambiente social e cultural. As internas são, na maioria das vezes, geneticamente pré-

determinadas, estão ligadas à capacidade do organismo de se defender das agressões 

externas. Esses fatores causais podem interagir de várias formas, aumentando a 

probabilidade de transformações malignas nas células normais7.

O câncer é um estado pré-trombótico, havendo desequilíbrio vascular e podendo 

resultar em complicações trombóticas ou hemorrágicas23,24.

Fatores pró-trombóticos liberados pelas próprias células tumorais, elevação de 

fatores séricos da coagulação ou redução de fatores anticoagulantes naturais por 

quimioterápicos são alguns dos fatores levantados  para explicar tal associação23,24.

Estima-se que cerca de 15% dos pacientes com neoplasia terão o diagnóstico de 

evento trombótico durante a evolução da doença. Esta, no entanto, é uma avaliação 

subestimada, uma vez que estudo em necropsias mostrou a presença de trombose em 

50% dos pacientes que não tiveram o diagnóstico clínico de trombose na pré-morte6,27.
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A frequência de trombose também está relacionada amplamente com a evolução 

da neoplasia, sendo considerada a segunda causa mais frequente de óbito em pacientes 

com câncer34.

Câncer é um achado frequente em pacientes com trombose e, trombose é muito 

mais prevalente em pacientes com câncer, com importantes consequências clínicas21.

Diante do exposto percebemos que a necessidade da prevenção do 

tromboembolismo venoso é de responsabilidade de todos os profissionais da saúde, pois 

a profilaxia deve ser abrangente e completa, utilizando-se desde agentes mecânicos, 

farmacológicos e até os invasivos.  

OBJETIVOS

Diante disso, o presente estudo vem contribuir para proposta de protocolo na 

prevenção do tromboembolismo venoso profundo em pacientes oncológicos, assim 

aumentando a confiabilidade e qualidade de assistência e promovendo ação e atenção da 

equipe de enfermagem junto ao paciente oncológico.  

MÉTODOS

Realizou-se um estudo descritivo no período de Janeiro a Dezembro de 2011, 

com abordagem nos aspectos clínicos e/ou cirúrgicos de pacientes do Hospital Amaral 

Carvalho, em Jahu – SP, cidade que conta com uma população de aproximadamente 

131.050 mil habitantes, pelo Censo IBGE/2010, e representa um dos principais pólos da 

região, referência nacional em tratamento oncológico. 

Este estudo, de caráter observacional, descritivo e retrospectivo, foi aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Fundação Hospital Amaral Carvalho, Jahu 

– SP, sob o n°130/11. 

Na primeira fase do trabalho iniciou-se uma pesquisa bibliográfica na Biblioteca 

Virtual em Saúde (BVS), nas bases de dados MEDLINE (Literatura Internacional em 
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Ciências da Saúde), LILACS (Literatura Latinoamericana em Ciências da Saúde), 

SciELO (Scientific Electronic Library Online), artigos, livros dissertações e teses com 

os descritores: "Câncer; Prevenção trombose venosa profunda; Tromboembolismo  

venoso".

Após o levantamento de todo material, acerca do tema, foi realizada organização 

de informações do que realmente correspondia ao objetivo proposto do trabalho, após a 

leitura e revisão do material. 

Na segunda fase, iniciou-se por meio do sistema informatizado do Hospital 

Amaral Carvalho, levantamento de todos os pacientes que estiveram internados no ano 

de 2011 para tratamento cirúrgico e/ou clínico, que tiveram suspeita clínica de trombose 

venosa profunda por intermédio de sinais e sintomas e do exame físico realizado 

durante a internação. Relacionado à suspeita de trombose venosa profunda, o paciente 

era encaminhado para realização do exame de imagem, US-Doppler, uma vez que o 

mesmo é considerado padrão ouro para confirmação de diagnóstico de trombose venosa 

profunda.

Após a confirmação do diagnóstico de trombose venosa profunda pelo exame 

realizado, foram divididos em dois grupos: pacientes clínicos e cirúrgicos. Já com a 

identificação e confirmação de TVP, começamos o levantamento dos prontuários, 

coletando dados a serem anotados em planilha específica Excel para possível avaliação 

estatística. Os dados da planilha foram revisados para posterior análise estatística. 

RESULTADOS 

Realizou-se o levantamento de pacientes no Hospital Amaral Carvalho no ano de 

2011. Que se encontravam em seguimento para realização de tratamento cirúrgico e/ou 

clínico em oncologia. Dentre esses, 79 % eram pacientes do Sistema Único de Saúde 

(SUS), e 21 % em tratamento particular e/ou outros convênios (Figura 4). 
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PACIENTES

SUS

Particular / 
Convênio

�

Figura 4 – Relação de pacientes em tratamento oncológico em 2011 

Durante a internação para o tratamento oncológico, 118 pacientes apresentaram 

para suspeita clínica de trombose venosa e foram encaminhados para a realização do 

exame US-Doppler, considerado padrão ouro em diagnóstico para TVP.

Os pacientes foram divididos em 2 grupos: 

G1 – Grupo de pacientes internados para tratamento clínico. 

G2 – Grupo de pacientes internados para tratamento cirúrgico. 

As análises foram realizadas por meio do prontuário médico, e a identificação do 

paciente foi totalmente preservada durante a verificação desses prontuários. O período 

da pesquisa foi de 12 meses. Desses 118 pacientes, 58 (49,2%) eram do sexo masculino 

e 60 (50,8%) do sexo feminino, 14 pacientes da cidade de Jahu e 104 de outros 

municípios ou Estados. A média de idade foi de 50,8 (± 51 anos), sendo o mais jovem 

de 04 anos e o mais idoso de 91 anos. Os pacientes de ambos os grupos foram divididos 

de acordo com a faixa etária (tabela 1), nota-se que o maior percentual de pacientes 

pertence ao grupo da faixa etária que vai de 61 – 80 anos (35,6 % dos pacientes).

21�%�

79 %
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Tabela 1 – Distribuição por faixa etária dos grupos de pacientes estudados 

Faixa Etária G1  (%) G2  (%) n

04 – 20 anos 11 (10,3%) - 11 

21 – 40 anos 24 (22,4%) 01  (9,1%) 25 

41 – 60 anos 35 (32,7%) 01  (9,1%) 36 

61 – 80 anos 33 (30,9%) 09 (81,8%) 42 

> 81 anos 04  (3,7%) - 04 

Total 107 (90,7%) 11 (9,3%) 118 (100%)
G1 – Grupo de pacientes internados para tratamento clínico. 
G2 – Grupo de pacientes internados para tratamento cirúrgico.

Durante o transcorrer do estudo, foram constatados 38 pacientes com 

diagnóstico confirmado de TVP por meio do US-Doppler, após o tratamento cirúrgico 

e, ou clínico em oncologia no ano de 2011, atingindo percentual de 3,8 % por 1000 

casos (Tabela 2). 

Tabela 2 – Evolução de TVP nas especialidades de atendimento a pacientes clínicos e 
cirúrgicos no ano de 2011 

Especialidades Clínico (%) Cirúrgico (%) 

Urologia 02 (7,4%) 01 (9,1%) 

Cabeça e Pescoço - 01 (9,1%) 

Ginecologia 03 (11,1%) - 

Gastroenterologia 04 (14,8%) 05 (45,4%) 

Mastologia 02 (7,4%) - 

Dermatologia - 01 (9,1%) 

Proctologia 02 (7,4%) - 

Plástica - 01 (9,1%) 

Vascular - 01  (9,1%) 

Oncologia 12 (44,5%) - 

Torácica 02 (7,4%) 01 (9,1%) 

TOTAL 27 (71,1%) 11 (28,9%) 
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Dessas especialidades, Gastroentrologia, Urologia, Plástica, Dermatologia, 

Cabeça e Pescoço, Vascular e Torácico, totalizaram onze pacientes com incidência de 

2,89 % por 1000 casos com evolução de TVP após o tratamento cirúrgico, conforme 

demonstra a tabela 2, e 07 (0,7 %) pacientes com TVP em membros inferiores, e, 

também foi constatado a variação de um paciente nos dois membros inferiores. Já a 

TVP localizada em membros superiores, foi constatado em 04 (0,4 %) pacientes, 

também tendo a variação de um paciente com evolução nos dois membros superiores. Já 

nos demais vinte e sete pacientes em tratamento clínico com evolução de TVP, esta foi 

constatado em membros superiores, inferiores e/ou nos dois membros inferiores 

concomitantemente (Tabela 3).  

Tabela 3 – Distribuição de pacientes conforme localização da trombose 

Localização G1   (%) G2   (%) n

MID 05 (18,5%) 02 (18,1%) 07 

MIE 13 (48,2%) 03 (27,3%) 16 

MMII 02 (7,4%) 01  (9,1%) 03 

MSD 06 (22,2%) 01  (9,1%) 07 

MSE 01 (3,7%) 03 (27,3%) 04 

MMSS - 01  (9,1%) 01 

Total 27 (71,1%) 11 (28,9%) 38 (100%)

G1 – Grupo de pacientes internados para tratamento clínico. 
G2 – Grupo de pacientes internados para tratamento cirúrgico. 
�
MID= Membro Inferior Direito                                            MSD= Membro Superior Direito     
MIE= Membro inferior Esquerdo                                         MSE= Membro Superior Esquerdo 
MMII= Membros Inferiores                                                  MMSS= Membros Superiores

Dos pacientes estudados com evolução da TVP durante o decorrente ano de 

2011, constatou-se a recidiva de dois casos em tratamento clínico (tabela 4), sendo de 

especialidades diferentes. 
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Tabela 4 – Recorrência de TVP em tratamento clínico no ano de 2011 

Especialidades Clínico (%) Recorrência (%) 

Urologia 02 (7,4%) - 

Cabeça e Pescoço - - 

Ginecologia 03 (11,1%) - 

Gastroenterologia 04 (14,8%) - 

Mastologia 02 (7,4%) - 

Dermatologia - - 

Proctologia 02 (7,4%) 01 (3,7%) 

Plástica - - 

Vascular - - 

Oncologia 12 (44,5%) 01 (3,7%) 

Torácica 02 (7,4%) - 

TOTAL 27 (71,1%) 02 (7,4%) 

Dessa incidência de desenvolvimento de TVP durante o tratamento cirúrgico e 

clínico (tabela 5), 15 (39,5 %) dos pacientes eram do sexo masculino e 23 (60,5 %) do 

sexo feminino, com idade variando de 23 a 84 anos, percebendo-se maior incidência na 

faixa etária de 61 – 80 anos em ambos os sexos. 

Tabela 5 – Distribuição por faixa etária e sexo dos pacientes que desenvolveram TVP 

 Faixa Etária                       Masculino (%)                                  Feminino (%)                          

21 – 40 anos                                  04 (26,7%)                                           03 (13%)

 41 – 60 anos                                 03 (20%)                                              08  (34,8%)

 61 – 80 anos                                 07 (46,7%)                                           12 (52,2%)

   > 81 anos                                    01  (6,6%)                                              -

Total                                         15 (39,5%)                                            23 (60,5%)                                  
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Observamos que, dos 38 pacientes que apresentaram TVP no ano de 2011, 12 

(31,58%) seguiam em tratamento até em Julho de 2012, conforme constatado no estudo, 

8 (21,05%) sofreram óbito com ocorrência até Julho de 2012 e 18 (47,37%) evoluiram a 

óbito no decorrente ano de 2011. Dos pacientes que evoluíram a óbito durante o 

tratamento oncológico, não se atestava a TVP como causa principal direta, até pela 

dificuldade em diagnosticar a morte por uma possível TEP (Figura 5). 

Figura 5 – Relação de óbito durante o tratamento oncológico, de Janeiro de 2011 a 
Julho de 2012, dos pacientes com evolução de TVP 

Dos casos de TVP durante o ano de 2011, é relevante que tivemos pacientes com 

diagnóstico de câncer, estando em tratamento por longa data. Conforme é de 

conhecimento, o paciente oncológico sofre várias internações e seguimento ambulatorial 

durante o tratamento. Dos pacientes estudados, encontramos os que já haviam realizado 

algum procedimento cirúrgico anteriormente (Tabela 6). 

21,05�%

47,37�%�
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Tabela 6 – Distribuição por sexo do ano do primeiro diagnóstico de câncer dos 
pacientes clínicos e cirúrgicos que apresentaram TVP 
�

 Ano                                                 Masculino                                        Feminino

2004                                                        01          - 

2005           -         01 

2006           -         02 

2007          01          - 

2008                                                        02         04 

2009                                                        01         02 

2010          05         05 

2011                                                        05                                                      09 

    Total                                          15 (39,5%)            23 (60,5%) 

Nesses pacientes observados, a evolução da TVP pode ocorrer por diversos 

fatores, dentre esses estão as comorbidades como câncer, hipertensão, diabetes, 

obesidade, toxicidade medicamentosa, estase sanguínea, cardiopatia, manter-se 

acamado, tabagismo, alcoolismo, traumas, dentre outros.   

Dos trinta e oito pacientes com diagnóstico de TVP no ano de 2011, após a 

avaliação sistemática dos respectivos prontuários, encontraram-se anotações de um caso 

de diagnóstico de embolia pulmonar, dois relatos de trauma da própria altura e com 

sequência de evolução da TVP em um deles. Quanto ao uso de medicações, considerado 

profilático para o sistema cardiovascular, esse fato encontrado em três pacientes, dos 

quais dois já tinham histórico de varizes em membros inferiores. Também foi 

encontrado nos pacientes em tratamento com profiláticos uma recidiva de evolução da 

TVP. A terapia medicamentosa, durante a evolução da TVP na internação para 

tratamento oncológico, foi realizada por vias endovenosas, sub-cutânea e oral, também 

ocorrendo por duas ou três vias concomitantemente.  

Dos demais trinta pacientes não se encontraram dados ou informações anotadas 

em seus prontuários de interesse relativo. 
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Cardiovascular Hipertensão Diabetes

Além da TVP, que foi o objeto de nosso estudo, estes pacientes também tinham 

diagnóstico de outras comorbidades, sendo que 14 (36,84 %) eram hipertensos, 04 

(10,53 %) diabéticos e 04 (10,53 %) cardiopatas, também com a variação de duas ou 

três destas concomitantemente (Figura 6). 

Figura 6 – Relação de comorbidades nos pacientes oncológicos com evolução de TVP 
�

Outra questão observada refere-se ao peso corporal, já que nos pacientes 

oncológicos há tendência à perda de peso durante o tratamento, devido à grande 

agressão toxicológica ao organismo. Essa ocorrência impõe acompanhamento 

nutricional e avaliação diária, e muitos necessitam de suplementação oral, podendo 

haver a necessidade de gastrostomia ou jejunostomia para auxílio no reganho de peso. 

Assim, observamos que o peso final durante as internações destes pacientes, variou com 

IMC (Índice de Massa Corpórea) de 14,20 a 32,42 Kg/M2. Conforme definição do IMC 

encontrou-se paciente em grave estado de desnutrição. 

Em relação aos medicamentos hormonais que sabidamente têm influência como 

efeitos adversos, em uma paciente foi constatado o uso de anticoncepcional e, em outra, 

que havia realizado a terapia de reposição hormonal. As demais pacientes do sexo 

feminino não utilizaram anticoncepcional, nem fizeram reposição hormonal ou não 

foram realizadas as devidas anotações durante a consulta médica.  

14�=�36,84 %

4�=�10,53 % 4�=�10,53 %
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Tabagismo Etilismo Ambos

Um dos grandes problemas mundiais do estilo de vida do homem, também 

encontrado na população do estudo, foi o uso de tabaco, representado por 9 (23,69 %) 

pacientes, álcool por 2 (5,26 %) pacientes, ou ambos, por 3 (7,89 %) pacientes. Sabe-se 

que são agentes irritantes ao organismo, com tendência às proliferações de diversas 

doenças, inclusive no paciente com patologia de base oncológica (Figura 7). 

Figura 7 – Relação de pacientes usuários de tabaco e álcool durante o tratamento 

oncológico

Os demais pacientes não eram usuários de tabaco, álcool ou ambos, e/ou não 

foram encontradas anotações em seus prontuários. 

O tratamento em oncologia com base no diagnóstico pode ser cirúrgico, 

quimioterápico, radioterápico, podendo ser isoladamente ou combinados entre sí. 

Dependendo da evolução da patologia, o paciente necessitará de quimioterapia ou 

radioterapia, podendo ser neoadjuvante ou adjuvante ao tratamento cirúrgico. Dos 

pacientes estudados em 2011, observamos que vinte e quatro já haviam realizado algum 

tipo de cirurgia, não sendo necessariamente oncológica. O tratamento com 

quimioterapia foi utilizado por dezesseis pacientes, em outros dezesseis foram utilizadas 

a combinação de quimioterapia com radioterapia e, em dois, somente, a radioterapia, em 

três deles não se utilizou esta modalidade de tratamento e, sobre um paciente não havia 

anotações do uso. 

23,69 %�

5,26 %

7,89�%�
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Por muitos anos, estudos sobre TEV em pacientes hospitalizados estavam 

focados na população de pacientes cirúrgicos. Nos últimos anos, uma série de estudos 

revelou que mais de 50% dos casos de TEV ocorrem no hospital em pacientes clínicos, 

como no caso das neoplasias, mesmo o paciente não estando internado17.

Sabemos que o câncer é um tratamento longo e com várias intercorrências por 

ser uma doença crônica. Devido a isso, o paciente submete-se, por muitas vezes, a 

diversas internações, além do acompanhamento com retorno ambulatorial. Isso aumenta 

a probabilidade e incidência de evolução da TVP. Com frequência, os custos dessas 

reinternações são mais elevados do que os da internação inicial41.

 Na (figura 8) demonstram-se às internações e reinternações decorrentes no ano 

de 2011, oem que se percebe que 10 pacientes tiveram somente uma internação, 12 – 

duas internações cada, 3 – três internações, 4 – quatro internações, 1 paciente – cinco 

internações, 6 – seis internações, outro paciente – sete internações e, por último, 1 

paciente – doze internações. 
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Figura 8 – Relação de pacientes por número de internações e reinternações no ano de 
2011
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Os estudos realizados mostraram, principalmente, que pacientes hospitalizados 

com câncer têm um alto risco para evolução ao TEV e, muitas vezes, este risco pode ser 

diminuído com o uso de tromboprofilaxia farmacológica ou prevenção mecânica. 

Outras séries de estudos de pacientes com câncer relataram uma taxa de 

tromboembolismo venoso sintomático1.

Na literatura10,14,36,39 encontramos protocolos de nível nacional e internacional 

para avaliação de risco para TEV de pacientes clínicos e cirúrgicos de modo geral, mas 

sempre voltados ao profissional médico. Avaliando estes protocolos, propomos a 

elaboração do protocolo único e específico de prevenção da TVP no paciente 

oncológico, de forma holística e sistemática para o profissional da enfermagem, que 

forneça critérios para avaliar e estruturar a prescrição de cuidados na prevenção, 

segundo a Sistematização do Atendimento de Enfermagem – SAE – Coren/SP12, para 

proporcionar a evolução clínica diária do paciente e propiciar maior interação da equipe 

multidiciplinar em relação à prevenção. 

Devido à necessidade de esclarecimento aos profissionais de enfermagem, foi 

produzido um manual de orientações, considerando-se de extrema importância a sua 

leitura antes da realização do protocolo de prevenção da TVP. 
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� Manual de orientações para a realização do protocolo de enfermagem 

na prevenção da TVP no paciente oncológico 

1. Realizar busca ativa nos pacientes internados e acamados por mais que 48 

horas;

2. Identificar o paciente de risco; 

3. Levantar história clínica e familiar; 

4. Constatar dispnéia ou taquipnéia de início súbito; 

5. Avaliar desconforto respiratório, dor ventilatória independente e 

necessidade de oxigenoterapia; 

6. Proceder a exame físico: Sinais vitais, taquicardia, dor, edema, cianose, 

perfusão periférica, empastamento do membro, aumento da temperatura 

local e sistêmica, entre outros achados clínicos; 

7. Conhecer a prescrição terapêutica; 

8. Reconhecer as interações medicamentosas; 

9. Ajustar hábitos alimentares com interação medicamentosa; 

10. Solicitar atendimento e avaliação da fisioterapia; 

11. Avaliar a possibilidade do uso de meias elásticas de compressão; 

12. Incentivar deambulação precoce com liberação médica; 

13. Elevar MMII enquanto acamado, e manter em ângulo 90º quando estiver 

sentado;

14. Posicionar a cama em Tremdelemburg; 

15. Correlacionar doença base com interferência dos fatores de coagulação; 

16. Identificar os riscos e supervisionar a terapia com anticoagulante; 

17. Avaliar vias de administração de medicação; 

18. Relacionar paciente com o grau de risco (Baixo, Moderado e Alto) 

identificando por cores (Verde, Amarelo e Vermelho); 

19. Manter equipe profissional orientada no tratamento e evolução do paciente; 

20. Orientar pacientes e familiares nos cuidados diários; 

21. Acompanhar o paciente após alta; 
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� Proposta de protocolo de enfermagem na prevenção da TVP 

A- Prontuário: Identificação do Paciente 

Matrícula: _____________________ 

RGP: _________________________ 

Nome: ________________________________________________________________ 

Idade: ____ anos, ____ meses 

Peso: ________ Kg 

Altura: _________ Cm 

IMC: __________ Kg/M2

Clínica: _________________________________________ 

Raça: (     ) Branco (     ) Negro (     ) Indígena (     ) Oriental 

Sinais Vitais: PA __________     P __________     T __________     R __________ 

Dor (     ) Sim (     ) Não          Valor: ________          Localização: _________________

Escala de Dor com Parâmetro de 0 a 10: ( 0 ) Nega Dor ( 5 ) Tolerante ( 10 ) Intolerante 

Data da Internação: ________________ 

Data da Alta: _____________________ 

Tempo de Internado: ___________ dias 

Óbito: (    )  Data: _________________ 
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B- Avaliação: Busca Ativa 

1. Fatores de Riscos com o ponto relativo: 
(     ) Antecedente Familiar (1) 
(     ) Idade > 40 anos (1) 
(     ) Idade > 60 anos (2) 
(     ) Obesidade (1) 
(     ) Fumante (1) 
(     ) Uso de ACHO/TRH (1) 
(     ) Câncer (2) 
(     ) Doença Autoimune (1) 
(     ) DPOC (2) 
(     ) Taquicardia (1) 
(     ) ICC (2)  
(     ) IAM (3) 
(     ) Dor Ventilatória Independente (1) 
(     ) AVC (5) 
(     ) Doença Inflamatória Intestinal (1) 
(     ) Insuficiência Venosa, Cianose ou Edema de Membros (2) 
(     ) Dificuldade na Perfusão Periférica (1) 
(     ) Síndrome Nefrótica (1) 
(     ) Desordem de Hipercoagulação (3) 
(     ) TVP ou EP Prévia (5)
(     ) Paralisia do Membro Inferior (2) 
(     ) Sepse (3) 
(     ) Trauma (1) 
(     ) Trombofilia (5) 
(     ) Fratura de MMII (5) 
(     ) Trauma Múltiplo (5 cada) 
(     ) Lesão Raquimedular (5) 
(     ) Imobilização de Membros (2) 
(     ) Restrição Prolongada ao Leito > 3 dias (2) 
(     ) Cateter Venoso Central de Longa Permanência (2) 
(     ) Imobilização Prévia à Cirurgia >24h (2)  
(     ) Posição em Fowler (1)  
(     ) Posição em Trendelemburg (1) 
(     ) Quimioterapia Isolada e/ou Adjuvantes (1) 
(     ) Internação UTI (1) 
(     ) Anestesia Geral (2) 
(     ) Cirurgia Prolongada > +60 min. (2) 
(     ) Grande Cirurgias para Câncer (5) 
(     ) Cirurgias Estéticas Associadas (1)  
(     ) Prostatectomia Transvesical (5) 
(     ) Reconstrução de Mama com Retalho (1) 

Outros: ________________________________________________________________ 

Pontos: __________
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2. Classificação de Risco: 
(     ) Baixo (0 a 1 ponto) 
(     ) Médio (2 a 4 pontos) 
(     ) Alto (5 ou mais pontos) 

3. Profilaxia Utilizada: 
(     ) Nenhuma 
(     ) Cuidados Gerais 
(     ) Meias Elásticas 
(     ) Compressão Pneumática Intermitente 
(     ) Anticoagulantes 

Outros: ________________________________________________________________ 

4. Complicações da Profilaxia: 
(     ) Sem complicação 
(     ) Sangramento Menor 
(     ) Sangramento Maior 
(     ) Trombocitopenia 

Outros: ________________________________________________________________ 

5. Uso Terapêutico: 
(     ) HNF 
(     ) HBPM 
(     ) Anticoagulante Oral 

Outros: ________________________________________________________________ 

Profissional Responsável: ________________________________________________ 
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� Avaliação do Risco de TVP 

Profilaxia Utilizada Classificação 
do Risco Mecânica Medicamentosa 

BAIXO

Cuidados Gerais:

Deambulação Precoce 
Movimentação Ativa/Passiva 
Meia Elástica 

Não é recomendada 
ou indicada utilização 

de profilaxia 
medicamentosa 

MÉDIO

Cuidados Gerais:

Deambulação Precoce 
      Movimentação Ativa/Passiva 
      Meia Elástica 
      Fisioterapia 

Há necessidade:
Prescrição Médica

HEPARINA:
5.000 UI SC de 12 em 12 

horas 1,3,4 

ENOXOPARINA: 
20 Mg ao dia 1,3,4

ALTO

Cuidados Gerais:

Deambulação Precoce 
Movimentação Ativa/Passiva 
Meia Elástica e/ou compressão 
pneumática intermitente 
Fisioterapia

Há necessidade: 
Prescrição Médica

HEPARINA:
5.000 UI SC de 8 em 8 

horas 2,3,4 

ENOXOPARINA: 
40 Mg ao dia 2,3,4

�

1. Profilaxia cirúrgica: iniciar 2 horas antes de cirurgia. 
2. Profilaxia cirúrgica: iniciar 12 horas antes da cirurgia. 
3. Anestesia por bloqueio: administrar 1 hora após a inserção do cateter. 
4. Manter a profilaxia por 7 a 10 dias ou enquanto persistir o risco. 

Fonte: Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia Vascular (SBACV)39
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DISCUSSÃO

�

Este estudo avaliou quantitativamente de forma retrospectiva e observacional, os 

pacientes com diagnóstico base de câncer que evoluíram para TVP. A escolha desses 

indivíduos foi importante para homogeneizar a amostra estudada, proporcionando 

semelhantes condições clínicas.  

Dentre os principais TEV, a TVP é uma das mais estudadas, principalmente na 

área que se diz respeito ao diagnóstico clínico inicial. A trombose venosa profunda é 

conhecida há mais de 100 anos como complicação associada ao quadro de malignidade. 

Estudos populacionais geralmente partem da população geral para avaliar os fatores 

envolvidos no desenvolvimento da TVP23. O foco deste estudo é a evolução da TVP em 

pacientes oncológicos, uma vez que o câncer é uma das grandes comorbidades de 

importância no transcorrer da evolução do tromboembolismo. 

Embora a TVP ocorra com frequência em pacientes sem qualquer antecedente 

ou predisposição, sua incidência é sabidamente maior em algumas situações23. O 

trabalho demonstrou um aumento estatisticamente significante de TVP em pacientes 

oncológicos nos quais há um desarranjo no organismo durante a fase de tratamento, 

com semelhança nos sinais e sintomas de outros estudos a respeito da TVP.  Como há a 

decorrência do estado de hipercoagulabilidade, diminuição da atividade fibrinolítica e 

imobilidade, pacientes submetidos a operações e vítimas de traumas têm maior 

incidência de trombose venosa25. Sabemos que o paciente oncológico sofre estas 

intercorrências e/ou situações durante o seu tratamento. 

Segundo Maffei (1995), doenças malignas, idade avançada, falência cardíaca, 

episódio prévio de TVP, imobilização prolongada, obesidade, varizes, doenças 

intestinais inflamatórias, sepses, infarto do miocárdio, puerpério, uso de hormônios 

femininos e viagens longas são alguns dos fatores, que, quando presentes, favorecem a 

ocorrência de trombose. Em nosso estudo, percebemos que esses fatores só foram 

consequências do diagnóstico base de câncer, ou seja, o câncer foi o diferencial para a 

evolução da TVP, já que na ocorrência do câncer, temos a somática de infecções graves, 

dispnéia, restrição ao leito, enfraquecimento, debilidade psicomotora, entre outros. Tais 

condições permitiram constatar essa relação entre câncer e evolução para TVP pois, 
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quando o paciente realiza tratamento com quimioterápicos e/ou radioterapias, os sinais e 

sintomas sobrepõem-se ao quadro de reações adversas. 

A primeira causa de morte no mundo são os problemas cardiocirculatórios30, e, 

sabe-se que a TVP está relacionada a transtornos circulatórios no organismo, resultado 

que a morbidade e a mortalidade ligadas à trombose são muito altas20,35. Como vimos 

em nosso estudo, dos 38 pacientes que evoluíram para TVP no ano de 2011, 26 haviam 

evoluído a óbito até julho de 2012. Como no atestado de óbito não se relacionava a 

TVP, fica a pergunta: a evolução do óbito foi pelo Câncer ou TVP/TEP? 

De acordo com os autores Rosendaal (1995) e Hull (1998), é de grande 

importância o conhecimento da etiologia da TVP, patogenia e prevenção. Em 

concordância com os autores, é vista a necessidade de avaliar e acompanhar o paciente 

de forma holística e não somente pelo diagnóstico base, entendendo a evolução de 

outras comorbidades com a hipertensão, diabetes, cardiopatias, pois as doenças 

trombóticas constituem um problema de saúde mundial, de etiologia multifatorial e 

multigênica. 

A trombose em pacientes com neoplasia, que foi considerada apenas como uma 

complicação secundária à cirurgia ou ao período de restrição no leito, recentemente 

mudou completamente seu foco8. Em muitos estudos realizados, ficava evidenciada a 

evolução de TVP em pacientes cirúrgicos. Acredita-se que a ativação da coagulação é 

um fenômeno gerado diretamente ou indiretamente pelas células neoplásicas, de modo a 

gerar um ambiente propício para o seu crescimento. Ainda, a ativação da hemostasia 

age por meio da produção de novos vasos, que irão suprir o crescimento tumoral quanto 

à ativação de receptores ativados por enzimas, responsáveis por modular várias 

atividades celulares importantes, assim a trombose seria nada mais do que a atividade 

excessiva do sistema hemostático com consequente formação do trombo8. Os pacientes 

com câncer apresentam mais TEV por fatores diversos, como os citados, no entanto, um 

dos principais é a alteração no fator de coagulação, uso de citostáticos, a inserção de 

cateteres e eventuais complicações infecciosas8. Esse resultado foi observado no estudo 

desenvolvido, em que constatou-se que o tratamento oncológico é longo e doloroso, 

pois se utiliza de diversas drogas medicamentosas, quimioterápicos, cateteres e 

sondagem, exames de imagem e coleta de material biológico, assim permitindo a 
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observação de que o perfil de coagulação do paciente se altera conforme a evolução da 

doença ou no transcorrer do tratamento. 

Considerável atenção ao tromboembolismo tem ocorrido na literatura médica 

nacional e internacional, por vários motivos e o mais grave é que, em muitos casos, o 

paciente evolui a óbito ou tem uma reinternação30,31. Na realização deste estudo notou-

se que vários profissionais ainda não possuem a rotina de realizar ou prescrever a 

profilaxia para TVP durante a internação de tratamento oncológico, por isso o paciente 

sofre mais de uma internação para tratamento e acompanhamento da TVP, 

desenvolvida, muitas vezes, durante a internação ou após alta.  

O uso da profilaxia incontestavelmente diminui a incidência de TVP40. Quando 

falamos em profilaxia, logo se pensa em condutas médicas e terapia medicamentosa, e, 

por isso, de forma errônea, nós, profissionais de saúde, mantemos-nos em “zona de 

conforto” e deixamos somente ao médico a decisão da conduta e o cuidado do paciente. 

Há de se ressaltar que uma das grandes competências da enfermagem é o cuidar, avaliar 

e orientar os pacientes, enfim, ser um educador nato. Assim, um cuidado da 

enfermagem deve ser a profilaxia mecânica, caracterizada por compressão intermitente 

de panturrilhas, aliada ao uso de meias elásticas e à deambulação precoce, pois, esses 

procedimentos reduzem a TVP em até 60% e deve ser antes da indução anestésica40.

Tais considerações baseiam-se nos estudos de Nurmohamed, et al. (1992), que 

afirma a necessidade da profilaxia mecânica como aliada à prevenção da TVP, e não 

somente à medicamentosa. Por meio deste estudo, realizado no Hospital Amaral 

Carvalho, percebe-se que a profilaxia da TVP deve ser estendida ao demais 

profissionais de saúde que atendem o paciente, e não somente a responsabilidade de 

caráter médico, uma vez que as orientações de profilaxia mecânica, respaldadas em 

protocolo poderão ser o diferencial para evitar a evolução da TVP no transcorrer da 

internação do paciente. Surge, desse modo, a necessidade de elaborar um protocolo para 

o profissional da enfermagem atuar na Comissão de Tromboembolismo da Instituição 

de Saúde, uma vez que este profissional acompanha, diariamente e por 24 horas, o 

paciente durante ao processo intra-hospitalar, mantendo contato direto com ele. 

O gerenciamento do paciente requer um preparo meticuloso do profissional de 

saúde, em que o planejamento é essencial, a fim de obter resultados que levem ao 

alcance dos objetivos do tratamento. 
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O papel da enfermagem é primordial para que todos os cuidados sejam 

planejados, para que consiga implantar e elaborar estratégias que facilitarão a aplicação 

das recomendações da equipe multiprofissional. 

Com o protocolo de enfermagem a abordagem será múltipla, abrangente, 

estruturada e com embasamento ético e científico. 

Em suma, o novo protocolo proposto constitui-se com base em outros 

protocolos, que indicam a avaliação de grau de risco e intervenção medicamentosa e 

mecânica, mas, neste estudo, objetiva-se em criar um protocolo adaptado às 

competências do profissional Enfermeiro e do paciente oncológico. 

CONCLUSÃO  

O tromboembolismo venoso é uma condição grave, que pode ter um mal 

prognóstico e ser fatal31. Os principais fatores de risco a considerar são: idade, 

imobilização, cirurgias, história prévia de TEV, câncer, trombofilia, varizes, obesidade, 

infecção, trauma, gravidez e puerpério, tempo de cirurgia, anestesia com duração maior 

que 30 minutos, anestesia geral, uso de estrógenos, insuficiência cardíaca, acidente 

vascular cerebral, paralisia, doença respiratória grave, doença inflamatória intestinal, 

infarto do miocárdio, insuficiência arterial, quimioterapia, síndrome nefrótica e uso de 

cateteres.

O paciente oncológico já é estigmatizado pelo difícil tratamento, com sinais e 

sintomas diversos, portanto a possibilidade do diagnóstico precoce e da prevenção de 

trombose venosa profunda como uma ação eficaz da equipe multidisciplinar pode e 

deve constituir-se em melhoria durante a assistência, qualidade de vida, diminuição de 

reinternações e custos hospitalares, entre outros fatores que se julguem necessários aos 

anseios do ser humano no requisito saúde. 

Por mais que saibamos que o tromboembolismo venoso é suma situação de 

grave risco à vida, só se dará a devida importância, a ele quando houver possibilidade 

de atestar o óbito do paciente com certeza da morte por eventos relacionados a tal 

problema, porque assim teremos um número fidedigno de óbito por TEV. 
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Com o protocolo de prevenção da TVP, o profissional se sentirá mais preparado 

para avaliar e prevenir a evolução da intercorrência durante o tratamento oncológico, 

assim como poderá estar estruturado para avaliar e pontuar o grau de risco do 

tromboembolismo venoso nos pacientes durante os encontros da Comissão de 

Tromboembolismo Venoso. 
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Anexo 1 – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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