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Resumo

VEIGA, AG.M.: Proposta de protocolo de enfermagem para prevencéo do risco do
tromboembolismo em pacientes oncoldgicos. Dissertacdo (Mestrado Profissional —

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

O tromboembolismo venoso (TEV) é uma patologia grave de alta incidéncia mundial, e,
quando ndo diagnosticada precocemente e tratada adequadamente, pode evoluir
causando sérias complicagdes como a trombose venosa profunda (TVP) e a embolia
pulmonar (EP). Em pacientes oncoldgicos essas afec¢fes sdo responsaveis por altas
taxas de morbidade e mortalidade. Foi realizado um estudo observacional, descritivo e
retrospectivo, para avaliar os prontuarios de pacientes com suspeita de diagndstico 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 clinico e G2, grupo de pacientes em
tratamento cirdrgico, com idade variando de 04 a 91 anos. Destes, trinta e oito pacientes
tiveram o diagnostico de TVP confirmado por exame US-Doppler, considerado padréo
ouro. A evolucdo da TVP se deu nos membros inferiores e superiores. As principais
comorbidades apontadas foram hipertensdo, diabetes e problemas cardiovasculares.
Percebeu-se também recorréncia e reinterna¢@es devido a evolucdo da TVP. Durante a
realizacdo do presente estudo, demonstrou-se principalmente que pacientes
hospitalizados com cancer tém um alto risco para evolucdo ao tromboembolismo
Venoso e, muitas vezes, este risco pode ser diminuido com o uso de tromboprofilaxia
farmacoldgica ou prevencdo mecénica. Diante disso, o estudo contribui para proposta de
protocolo na prevencdo do tromboembolismo venoso profundo em pacientes
oncologicos. Por intermédio desta proposta, o profissional da enfermagem se sentira
mais preparado para avaliar e prevenir a evolucdo da intercorréncia durante o tratamento
oncolégico, assim como estara estruturado e apto a pontuar o grau de risco durante o0s

encontros da Comissao de Tromboembolismo Venoso.

Palavras-chave: Cancer; Prevencdo trombose venosa profunda; Tromboembolismo
Venoso.
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Abstract

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 INTRODUCAO

As veias superficiais, como as veias safena magna, safena menor, cefélica,
basilica e jugular externa sdo estruturas musculares de paredes grossas que se localizam
exatamente abaixo da pele. As veias profundas possuem paredes finas e apresentam
menos musculo na camada média, correm em paralelo com as artérias e ttm 0s mesmos
nomes, e possuem valvulas que possibilitam o fluxo unidirecional de volta para o
coracdo (SMELTZER e BARE, 2005).

Segundo Gomes e Ramacciotti (2002), embora a etiologia exata da trombose
venosa permaneca incerta, acredita-se que a trombose venosa profunda (TVP) é uma
doenca caracterizada pela formacao de trombos, de forma oclusiva ou ndo, em veias do
sistema venoso profundo. O mecanismo responsavel pela transformagdo do sangue
fluido em uma massa gelatinosa que, em condic@es fisiologicas, protege os individuos
dos processos hemorragicos, foi descrito por Virchow em 1856 no século XIX. Entdo
para haver a formacdo de trombos no sistema venoso profundo, seria necessario uma

das trés situacgoes:
1. Lesdo Endotelial: exposicdo das camadas sub-endoteliais, trombogénicas.

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

pacientes imobilizados ou acamados,

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

adquirida, ou diminuicéo da atividade fibrinolitica,

A TVP se manisfesta clinicamente por edema da extremidade acometida,
acompanhado por dor espontdnea a palpacdo da panturrilha, ou, eventualmente, a
dorsiflexdo dos pés. Nos quadros mais graves, em que ocorre oclusdo proximal das
veias profundas, alteracdes sistémicas como taquicardia, palidez e hipotensdo podem
estar presentes (SMELTZER e BARE, 2005).

A formacdo de um trombo frequentemente acompanha a tromboflebite, que é
uma inflamacdo das paredes venosas. Quando um trombo se desenvolve inicialmente

nas veias em consequéncia da estase ou hipercoagulabilidade, mas sem inflamacéo, 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 exacerbacdo aguda de doenca pulmonar obstrutiva crbnica
(DPOC) representam grande parte dos pacientes com doencas respiratorias que sdo
internados. Nestes, o risco de tromboembolismo venoso (TEV) se deve provavelmente a
combinacdo de alguns fatores como a reducdo da mobilidade, superinfec¢do do trato

respiratorio, estase venosa e insuficiéncia 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 situacfes, como:

a) Hereditarias:

- Resisténcia a proteina C ativada (principalmente fator V de Leiden),
- Mutacéo do Gen 20210 da Protrombina,

- Deficiéncia de Antitrombina 111,

- Deficiéncia de Proteina C,

- Deficiéncia de Proteina S,

- Hiper-homocisteinemia,

- Aumento do fator VIII,

- Diminuicéo do fibrinogénio.

b) Adquiridas:

- Sindrome do anticorpo antifosfolipideo,
- Hiper-homocisteinemia,

- Céancer,

- Hemoglobindria paroxistica noturna,

- Idade > 65 anos,

- Obesidade.
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c) Outras:

- Gravidez e puerpério,

- Doencas mieloproliferativas (policitemia vera, trombocitemia essencial, etc...)
- Sindrome nefrotica,

- Hiperviscosidade (Macroglobulinemia de Walderstron, mieloma multiplo),

- Doenga de Bechet,

- Trauma,

- Cirurgias,

- Imobilizacao,

- Contraceptivo oral.

A dificuldade encontrada ao reconhecimento da trombose venosa profunda é que
0s sinais e sintomas sdo inespecificos. A excecdo reside na trombose venosa iliofemoral
macicga, na qual todo o membro se torna maci¢camente edemaciado, tenso, doloroso e
frio ao toque. Apesar dessa variabilidade, os sinais clinicos sempre devem ser
investigados. As complicacdes podem ser por oclusdo venosa profunda, embolia
pulmonar, destrui¢do valvular, insuficiéncia venosa cronica, pressdo venosa aumentada,
varicosidades, Ulceras venosas, obstru¢do venosa, pressdo distal aumentada, estase de
liquidos, edema e gangrena venosa (SMELTZER e BARE, 2005).

O mecanismo da coagulacdo sanguinea é explicado pela Teoria Sequéncial, que
estd baseada nos trabalhos de Davie e Ratinoff (1964), na qual a formacdo de fibrina
ocorre como resultado de uma cadeia de reacdes envolvendo serino-proteases. Esta rede
de fibrina permite a consolidacdo e estabilidade do tampdo hemostatico. A cadeia de
reacOes pode ser iniciada por dois mecanismos diferentes: o intrinseco, por meio da
ativacdo do fator XII, e o extrinseco, por meio da ativacdo do fator VII. Atualmente,
aceita-se que esses mecanismos ndo atuam de modo independente, mas apresentam uma

série de interacdes complementares.
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1.1 Etiologia e Fisiopatologia

No passado, o estudo da génese da TVP era calcado na crenca de que todo
trombo iniciava-se como um agregado plaquetario em locais de lesdo endotelial e baixo
fluxo. Esta teoria, postulada por Virchow, perpetuou-se por mais de 100 anos e ainda
serve de base para alguns estudos especificos. Porém, nos Gltimos 25 anos, 0 avanco no
conhecimento da fisiologia da circulacdo venosa e do equilibrio dos sistemas de
coagulacdo e fibrinolitico, além dos processos endoteliais de regulacdo, abriu novos
horizontes no entendimento do TEV (COMEROTA e STEWART, 1995).

Em condigdes fisioldgicas, o sangue flui no interior do vaso em camadas
cilindricas e concéntricas (fluxo laminar). A distribuicdo dos elementos celulares em
camadas ocorre por diferenca de cargas elétricas; assim, as hemécias situam-se em

posicdo central, mais rapida, e as plaquetas perifericamente (ORRA, 2002).

O endotélio normal ndo é reativo aos componentes do sangue e as proteinas da
coagulacdo, mantendo um equilibrio entre coagulacdo e fibrinolise, porém, com leve
tendéncia a anticoagulacdo. O equilibrio trombo-hemorragico compreende varios
mecanismos complexos, envolvendo sistemas hemostaticos primarios (vasos sanguineos
e plaquetas) e secundarios (proteinas da coagulacdo). Sua regulacgdo é feita pelo sistema
fibrinolitico, pelo fluxo sanguineo que dilui os fatores ativados da coagulacdo, por
anticoagulantes fisioldgicos (proteinas C e S, antitrombina I11) e inibidores plaquetarios

(como a prostaciclina e o 6xido nitrico) (ORRA, 2002).

Segundo Orra (2002), o trombo venoso é um depdsito intravascular composto de
fibrina e glébulos vermelhos com uma quantidade varidvel de plaquetas e leucdcitos,
que se forma, usualmente, em regides de fluxo baixo ou andmalo dos seios valvares.
Além disso, pode apresentar-se em areas de traumas diretos. Os fatores,
tradicionalmente implicados na patogénese da trombose venosa, sdo a lesdo endotelial, a
estase venosa e a ativacdo da coagulacdo, (Triade de Virchow).

Os vasos sanguineos e o proprio sangue contém numerosas células e fatores que
contribuem para o processo de coagulacdo. Mondcitos, plaquetas, células endoteliais e
musculares dos vasos sdo 0os maiores componentes celulares responsaveis pelo processo.

Em resposta a uma injuria, o equilibrio trombo-hemorragico altera-se, favorecendo a
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formacdo macica de trombina e, em Ultima analise, a formacdo do trombo (ORRA,
2002).

A ativacdo do mecanismo de coagulacdo sanguinea ocorre com a liberagcdo do
fator tissular (FT) pelo endotélio lesado, que forma um complexo com o fator VII
ativado (V1la). 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 ndo ¢é
suficiente para promover a formacéo de fibrina, porém catalisa a ativacédo dos fatores V,
VIl e IX e ativa as plaquetas. O fator Xa desencadeia um mecanismo inibitorio,
mediado pela liberacdo do inibidor da via do FT, que determina inibi¢cdo do complexo
Vlla-FT. A ativacdo dos fatores X e IX ficam bloqueadas por esta via e eles passam a
ser ativados pelo complexo IXa-Vllla de forma mais eficaz. Formam-se grandes
quantidades de fator Xa e de protrombinase que ativam maior quantidade de plaquetas e
transformam o fibrinogénio em fibrina, formando um “tamp&o” no local da lesdo
endotelial. A trombina, por sua vez, ativa o fator XIII que estabiliza o coagulo (ORRA,
2002).

A magnitude destas reacOes depende da extensdo da lesdo tissular e da
quantidade de plaquetas acumuladas na regido. Apés a formacao do trombo, iniciam-se
reacdes enzimaticas e estequiomeétricas, pelas quais os complexos pré-coagulantes serdo
destruidos e as enzimas residuais inibidas. Isso acontece pelo sistema inibitorio da
antitrombina 111, pelo inibidor da via do FT e pelo sistema da proteina C. A alteracéo
deste sistema, determinando hipercoagulabilidade pode decorrer de condigOes
constitucionais ou adquiridas permanentes ou transitérias, definidas como defeitos
geneticos (trombofilias) ou da interacdo dos individuos com o ambiente (fatores de
risco) (ORRA, 2002).

A lesdo endotelial pode ocorrer por fatores externos (traumas) ou intrinsecos
como a ativagdo das células endoteliais por citoquinas e outros mediadores
inflamatdrios. Modernamente, postula-se que uma isquemia relativa (hipoxemia por
baixo fluxo ou venodilatacdo excessiva) dos seios valvares e suas cuspides possa ser

causa de trombos venosos “espontaneos” que ai se originam (COMEROTA, 2001).
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Os fatores liberados em resposta a uma lesdo (por exemplo: cirurgias, traumas e
outros) caem na circulagdo e vao atuar na modulacgéo do sistema fibrinolitico (proteina
C - via comum de regulacdo da coagulacdo e da resposta inflamatoria), aumentando os
niveis dos fatores pré-coagulantes e agindo nas células musculares lisas da parede
venosa com consequente venodilatacdo. 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, propensdo a formacéo de trombos. A interacdo do
trombo com a parede venosa origina resposta inflamatdria intensa loco-regional,
mediada por neutréfilos e mondcitos, baseada em um gradiente de citoquinas. Esta
resposta determina amplificagcdo do trombo por producéo de fator tissular e quebra da
barreira endotelial pela acdo dos neutréfilos (WAKEFIELD et al, 1997).

Por conta da interacdo sinérgica entre trombose e inflamacgdo, alguns autores
acreditam que a inibicdo da resposta inflamatoria seja um bom adjuvante no controle do
processo trombotico. Esta interacdo pode ser inibida em quatro locais: na resposta
primaria das selectinas, das integrinas, na inibicdo do gradiente citoquina/quimioquina e
no sistema da proteina C (WAKEFIELD et al, 1997).

E relevante o fato da heparina apresentar acdo anti-inflamat6ria moderada além
da acdo antitrombética. Isoladamente, a estase venosa € 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 coagulacdo do sangue represado; ela acontecia quando o
vaso era removido do animal. Esta observagéo sugere que a trombose venosa resulta da
acao simultanea da estase local e da alteracdo da coagulacdo sanguinea; a estase parece
amplificar os efeitos trombogénicos da ativacdo da coagulacdo sanguinea por dificultar
a depuracdo dos fatores de coagulacgéo ativados e limitar o acesso da trombina formada
nas veias a trombomodulina endotelial, presente em maior densidade nos vasos
capilares (HIRSCH e HOAK, 1996).
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1.2 Epidemiologia

Varios estudos epidemioldgicos tém mostrado que a incidéncia do TEV aumenta
exponencialmente com a idade, ndo sendo claro se por alteragcbes dos mecanismos de
coagulacdo ou pela presenca de comorbidades trombogénicas. No paciente oncoldgico,
a incidéncia de TVP é em torno de 15 a 20 %, e todo paciente com TVP sugere suspeita
de cancer. Em estudo realizado em Oslo, a incidéncia 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 52 década de vida, o risco de
TEV praticamente dobrou a cada década subsequente (RR 1,9) e que a incidéncia de
TEV foi superior a cifra de 62:100.000, a partir dos 50 anos (ANDERSON et al, 1991).

Estudo de coorte mostrou que a adi¢do de meias elasticas a 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 hemodindmica 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) e frequentemente acompanhada por embolia
pulmonar (EP) sintomatica ou assintomatica, podendo ser diagnosticada na maioria dos
casos de TVP quando os pacientes sdo 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 episddio de trombose, envolvendo as veias
profundas dos membros inferiores. E dividida em duas categorias progndsticas 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
popliteas, femurais ou iliacas, implicando, obviamente, num pior prognéstico
(RIZZATTI e FRANCO, 2001).

2.1 Trombose Venosa Profunda (Tvp)

A trombose venosa profunda é doenca de alta incidéncia e grave problema de
saude visto a grande morbidade, se ndo reconhecida e tratada de forma eficaz e precoce.
Os estudos revelam a importancia do assunto por intermédio de dados de necropsia:
foram encontrados 19,1% de embolia pulmonar em cadaveres estudados no Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, sendo que ela foi responsavel pelo
6bito em 3,7% dos casos (MAFFEI et al, 1980); em estudo semelhante, realizado no
Hospital Universitario Regional do Norte do Parand, a embolia pulmonar foi causa
direta dos 6bitos em 2,9% das necropsias (MAFFEI et al, 1995).

A insuficiéncia venosa cronica (IVC), como sequela de TVP, afeta entre 400 e
500 mil pacientes com ulceragé@o de pele e entre 6 e 7 milhGes de pacientes com sinais
de estase (dor, edema e hiperpigmentacdo). Cerca de 0,5% da populacdo americana
acima dos 20 anos apresenta Ulcera de membros inferiores, sendo a TVP responsavel
por mais da metade dos casos (WAKEFIELD et al, 1997).
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Além do acometimento dos membros, a TVP & sua maior e mais letal
complicacdo, o TEP, pode determinar o aparecimento de hipertensdo pulmonar crénica

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

2.2 Tromboembolia Pulmonar (TEP)

Tromboembolismo pulmonar consiste na obstru¢do aguda da circulacéo arterial
pulmonar pela instalacdo de codgulos sanguineos, geralmente oriundos da circulacdo
venosa sistémica, com reducdo ou cessacdo do fluxo sanguineo pulmonar para a area
afetada. Essas condicOes inter-relacionadas constituem o tromboembolismo venoso
(TEV), no qual, a trombose venosa profunda (TVP) & o evento basico e o
tromboembolismo pulmonar (TEP) a principal complicacdo aguda (STEIN, 1996;
GOLDHABER, 1998).

2.3 Fatores de Risco

Orra e Maffei (2002), descrevem que a TVP pode ocorrer com frequéncia em
pacientes sem qualquer antecedente ou predisposi¢do, mas sua incidéncia é sabidamente
maior em algumas situacdes. Em decorréncia do estado de hipercoagulabilidade,
diminuicdo da atividade fibrinolitica e imobilidade, pacientes submetidos a cirurgias e

vitimas de traumas tém maior incidéncia de trombose.

Doencas malignas, idade avancada, insuficiéncia cardiaca, episédio prévio de
TVP, imobilizacdo prolongada, obesidade, varizes, doencas intestinais inflamatdrias,
sepses, infarto do miocardio, acidente vascular cerebral, anestesia com duracdo maior
que 30 minutos, anestesia geral, paralisia, insuficiéncia arterial, puerpério,
quimioterapia, sindrome nefrotica, cateteres centrais e swan-ganz, uso de hormonios
femininos e viagens longas séo alguns dos fatores que, quando presentes, favorecem a
ocorréncia de trombose. Recentemente, a descoberta das varias formas de trombofilias
hereditarias e adquiridas aumentaram a gama de pacientes com predisposicdo para a

doenca, especialmente aqueles mais jovens (ORRA e MAFFEI, 2002).
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2.4 Céancer e Doencas Venosas

Embora os pacientes com cancer apresentem elevado risco de eventos
tromboembdlicos, estes fenbmenos comprometem especialmente o sistema venoso,
sendo relativamente incomum o comprometimento da circulagdo arterial (LONGO et al,
1999).

Cerca de 90% dos pacientes com cancer podem apresentar por um lado,
alteracdes da coagulacdo, tais como aumento da agregacao plaquetaria, maior atividade
de fatores pro-coagulantes como pro-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
¢ administrada a terapia antiblastica (LONGO et al., 1999; RUIZ et al., 1989). Os
esquemas quimioterapicos que incluem a cisplatina e bleomicina, sdo amplamente
utilizados no tratamento de tumores sélidos, especialmente nos tumores de células
germinativas (LONGO et al, 1999).

Os principais efeitos colaterais relacionados com estes esquemas sdo nauseas e
vomitos, nefrotoxicidade, hipomagnesemia, neuropatia periférica, ototoxicidade e
mielossupressdo (ICLI et al, 1993; LAJER et al, 1999). H& também relatos de
toxicidade vascular que se manifesta clinicamente por insuficiéncia coronariana,
fendmeno de Raynaud e de acidente vascular cerebral, demonstrando que, embora
pouco descrita, a toxicidade vascular pode ser importante efeito colateral deste
tratamento (ICLI et al, 1993; EL AMRANI et al, 1998).

2.5 Cirurgia Oncolégica

O tromboembolismo venoso (TEV) é uma das complica¢fes mais frequentes do
cancer e ocorre em 4 a 20% dos pacientes (LYMAN et al, 2007).

As ocorréncias de TEV neste pacientes estdo associadas a reducdo significativa

da sobrevida. O risco de trombose venosa, em pacientes com cancer submetidos a
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tratamento cirdrgico, é 3 a 5 vezes maior que 0 observado em pacientes cirurgicos que
ndo apresentam cancer (DONATI, 1994).

Ha igualmente aumento de risco e tromboembolismo recorrente, mesmo alguns
anos apos o primeiro episddio (SPYROPOULOS et al, 2008).

Maior incidéncia de TEV ocorre em tumores de ovario, sistema nervoso central,
pancreas, estbmago, rim, pulmao e linfoma. Os adenocarcinomas do trato digestivo que
secretam mucina, leucemia promielocitica aguda, doencas mieloproliferativas e
carcinoma endometrial sdo igualmente relacionados com o aumento da incidéncia de
TEV (CAPRINI €t al, 2005).

O tipo e o estadiamento do tumor séo importantes na prevaléncia de TEV. Entre
0s pacientes com cancer submetidos ao tratamento cirargico, 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 oncoldgica sdo: idade acima de
60 anos, TEV prévio, cancer em estagio avancado, anestesia com dura¢do maior que 2
horas e paciente acamado por mais de trés dias (CAPRINI et al, 2005).

Outro fator de risco que tem se tornado importante € a transfusdo sanguinea
perioperatdria (NILSSON et al, 2007).

Todos os pacientes submetidos a operagdes de médio a grande porte por doencas
malignas devem ser avaliados para profilaxia de TEV, com heparina de baixo peso
molecular (HBPM) ou heparina ndo fracionada (HNF), iniciando-se a administracao o
mais precoce possivel e mantendo-se a terapéutica por pelo menos 7 a 10 dias. Também,
métodos mecénicos devem ser adicionados a anticoagulagdo em pacientes de risco
(NILSSON et al, 2007).

2.6 Profilaxia

Diante da gravidade das complicacfes agudas e tardias do tromboembolismo
venoso, a profilaxia da TVP é fundamental. Tem por fungdo diminuir a incidéncia da
trombose, prevenir a morte por embolia pulmonar, minimizar os riscos de complicacdes

em longo prazo como a insuficiéncia venosa cronica e a hipertensdo pulmonar e,
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consequentemente, diminuir os custos da internacdo hospitalar (LACROIX e
LECLERC, 1995).

No caso de tromboses venosas que ocorrem em individuos aparentemente
higidos, sem nenhuma causa desencadeante aparente, a profilaxia € muito dificil, pois
ndo se sabe quais individuos, na populacdo geral, vdo desenvolver uma trombose
venosa (MAFFEI, 1995).

A profilaxia pode ser feita por intermédio de métodos fisicos e farmacoldgicos.
Estes métodos sdo uma elegante demonstracdo da Triade de Virchow, uma vez que
agem sobre a estase venosa, a ativacao da coagulacéo e a lesdo endotelial. A escolha dos
métodos isolados ou associados depende da avaliacdo individual de cada paciente
segundo seus fatores de risco e as contraindicacdes para o tratamento (PORTER e
MONETA, 1995).

Os métodos fisicos de profilaxia da TVP incluem medidas simples que visam
aumentar a velocidade do fluxo venoso e diminuir a estase. A deambulagdo precoce, a
elevacdo dos membros inferiores, a fisioterapia e 0 uso de meias de compressdo
graduada devem ser sempre empregados. A combinacdo destas medidas diminui as
taxas de TVP, particularmente em pacientes de baixo risco. Outros métodos fisicos mais
complexos incorporam a compressdo pneumatica intermitente e a eletroestimulagéo
muscular. A bomba venosa plantar ndo tem ainda seu efeito protetor bem definido, mas
apresenta bons resultados no tratamento da sindrome pds-trombética (SPT) (ARCELUS
et al, 2001).

A eletroestimulagdo s6 pode ser utilizada em pacientes anestesiados. A
compressdo pneumatica intermitente é reservada para pacientes com alto risco
hemorragico, pois, além da diminuicdo da estase venosa, acredita-se que ela aumente a
atividade fibrinolitica endogena localmente. A profilaxia farmacoldgica baseia-se no
uso de drogas anticoagulantes e inibidoras da atividade plaquetaria. As heparinas sdo as
drogas mais utilizadas e tém maior eficacia comprovada. A HNF em baixas doses e as
HBPM sdo utilizadas nas doses indicadas. Em estudos recentes, as HBPM sdo
apontadas como tendo maior eficacia que a HNF, em pacientes clinicos de médio e alto
risco (SAMAMA et al, 1999), pacientes oncoldgicos em que ha melhora do prognéstico
(BUCCHERI et al; KAKKAR et al, 1997) e em cirurgias ortopédicas com diminuigdo
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das complica¢bes hemorragicas. Outras drogas utilizadas sdo os anticoagulantes orais
que tém acdo efetiva em prevenir o tromboembolismo venoso; contudo, Seu uso

rotineiro ndo tem aceitacdo geral pelo risco de complica¢Ges hemorrégicas.

Existem métodos, como o teste do fibrinogénio marcado com | (TFM) e a
flebografia, que nos permitem o diagnostico precoce da TVP, mesmo nos casos
assintomaticos e que, se usados de rotina, permitiriam o blogueio da trombose numa
fase inicial, no entanto, a utilizacdo desses métodos em todos os doentes com risco de
serem acometidos de trombose é inexequivel do ponto de vista econémico (MAFFEI,
1995).

Salzman e Hirsh (1982), dividiram 0s pacientes, quanto ao risco de trombose

venosa, em trés grupos:

- Baixo: cirurgia ndo 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 miocardio ou com insuficiéncia cardiaca.

- 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 alteracBes cardiacas, principalmente
portadores de moléstia de Chagas (MAFFEI, 1980).

2.7 ManifestacGes Clinicas

Dependendo de sua localizacdo, a TVP pode causar dor na musculatura posterior
da perna, na coxa ou na regido inguinal; no entanto, por vezes ela evolui
assintomaticamente. Nos membros superiores, a dor limita-se ao braco e antebraco. Ha
apenas uma pequena correlacdo entre a extensdo e localizagdo do processo trombético e
o0 local da dor. Embora a dor seja usualmente limitada a 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 queimacao, cdibra ou sensacdo de peso, tendo
carater insidioso e intensidade varidvel, mais branda com o repouso e mais intensa com
o0 esfor¢o (ORRA, 2002).

O exame do membro pode revelar dor em pontos especificos de trajetos venosos
a palpacdo. O sinal da dorsiflexdo dolorosa (Homans) é de baixa sensibilidade e
especificidade, sendo sua presenca ou auséncia inexpressiva. Quando presente, 0 edema
unilateral ou assimétrico ¢ o melhor sinal de TVP. Edemas bilaterais estdo, mais
comumente, relacionados a doengas sistémicas, excecao feita & 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 iliaco-femoral, o edema pode acometer todo o
membro; nesta condi¢do pode aparecer 0 quadro de phlegmasia alba dolens, em que, ao
lado do edema difuso, ha também palidez cutanea acentuada da extremidade decorrente
de espasmo arterial. O comprometimento das veias musculares da panturrilha torna a
musculatura mais targida, fato perceptivel a palpacdo da regido com o joelho fletido,
conhecido como sinal bandeira. Apesar de pouco comum, a distensdo do sistema venoso
superficial, no territorio da obstrugdo, pode ser perceptivel a visualizagio direta. E mais
comum em regido pré-tibial (veias sentinelas de Pratt), em regides inguinais e supra-
pubica nas tromboses de territorio iliaco-femoral e no ombro nas oclusbes de veia
subclavia (ORRA, 2002).

Cianose cutanea pode ser observada em extensdo variavel, dependendo da
localizacdo e do comprometimento da trombose. Em casos mais graves nos quais ha
trombose venosa extensa, atingindo inclusive as vénulas e capilares venosos, aparece 0
quadro de phlegmasia cerulea dolens, que se caracteriza por cianose, petéquias,
diminuicdo de pulsos e sindrome 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 amputacGes. Do ponto de vista
geral, pode ocorrer febre baixa e mal estar inespecifico, além de aumento da
temperatura do membro afetado (ORRA, 2002).
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2.8 Diagnostico

O diagnostico presuntivo da TVP é comparavel, segundo Johnson, a um jogo de
“cara e coroa”, ou seja, as chances de acerto e erro sdo de 50% (SUMNER, 1995). Para
essa ocorréncia colabora o fato de muitos casos evoluirem assintomaticos. O
diagndstico se baseia no quadro clinico e nos exames complementares de imagem e
laboratoriais (SUMNER, 1995).

O indice de Score de Wells (1997), utiliza caracteristicas clinicas para

estabelecer esta probabilidade somando-se o score da tabela:

Score

Maior que
L
Baixa
Probabilidade Média
de ser TVP Probabilidade Alta
de ser TVP Probabilidade
de ser TVP
Caracteristicas Clinicas Score
Cancer ativo nos Ultimos & meses 1
Paralisia ou imobilizacao do membro 1
Cirurgia de grande porte {4 semanas) 1
Hipertensio venosa em veia profunda 1
Edema da perna 1
Edema do tormozelo com diferenca de 2 cm 1
Edema depressivel 1
Circulacado venosa colateral 1
Oubtra causa igual ou Mmaior que a TWVP -2

Figura 1 — Indice de Score Wells, 1997
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Segundo Sumner (1995), as outras causas que podem confundir no diagnostico
da trombose séo:
1. Tromboflebite superficial,
Sindrome Pos-trombdtica (trombose antiga),
Cisto de Baker (cisto atras dos joelhos),
Hematomas musculares por ruptura no exercicio,
Linfedema,
Erisipelas,
Edema sistémico (doengas cardiacas ou renais),

© N o g b~ w D

Compressdes venosas.

Imagem

O método ideal para diagnostico de TVP seria aquele com alta acuracia,
especificidade e sensibilidade, e alto valor preditivo. Além disso, deve ser seguro, de
baixo custo, com minimo desconforto para o paciente, portatil, facilmente aplicavel e
interpretavel, com resultado imediato; deve, ainda, ser capaz de detectar codgulos em
veias superficiais e profundas dos membros e nas veias de pelve e abdome. E necessario
que faca a diferenciacdo entre codgulos recentes e antigos, oclusivos ou ndo, se ha cauda
livre do trombo (trombo secundério), se h& ou ndo recanalizacdo, sua extensdo e se ha
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 acuracia para tromboses de veias de perna e intra-
abdominais e de ser examinador-dependente, o diplex scan ¢ o método ndo invasivo
que mais se aproxima destes critérios (ORRA, 2002).

O ultrassom, acoplado ao Doppler colorido, faz com que o exame seja 0 mais
eficaz dos métodos ndo invasivos na analise morfo-funcional do segmento analisado,
considerado padrdo ouro. As caracteristicas estudadas por este exame Sdo a
compressibilidade do vaso, a variacgao fésica do fluxo com a respiragcdo ou com manobra
de valsalva e a presenca de material ecogénico 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 diagnostico da TVP, quando bem realizada,
apresenta alta especificidade e sensibilidade, exceto para as veias sinuséides
intramusculares, femoral profunda, iliaca interna e comum e cava inferior; sua
interpretacdo é dificil, com taxas de discordancia de cerca de 10% entre examinadores
experientes. O exame € demorado e doloroso e pode causar tromboflebites e reacdes
alérgicas ao contraste, que é nefrotdxico. Por ser um exame morfoldgico, ele nos
fornece poucos dados fisiolégicos como a severidade da obstrucdo e graus de
recanalizacdo (ORRA, 2002)

A fluxometria com doppler €, sem divida, o exame de mais facil acesso para
analise de um membro com TVP. Apesar da baixa sensibilidade e especificidade é
portéatil e encontrado em consultérios médicos. Ele avalia a auséncia ou a altera¢do do
fluxo em veias axiais que, potencialmente, podem ser fontes de émbolos fatais (ORRA,
2002).

Modernamente, dois exames vém sendo citados como tendo boas sensibilidade e
especificidade no diagndstico das tromboses venosas: a flebotomografia
computadorizada e a angiorressonancia nuclear magnética. Ambos sdo exames precisos
que podem avaliar toda a circulacdo venosa, além de permitirem a avaliacdo de ambos

0s membros e a identificacdo de doencas associadas (tumores, compressdo extrinseca).
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Suas principais desvantagens sdo o alto custo e a dificuldade de acesso aos métodos. Em
ambos 0s casos, 0s pacientes deverdo ser deslocados para o local do exame. Na
angiorressonancia o tempo longo para obtencdo das imagens e na flebotomografia o uso

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

Laboratorial

O diagnostico laboratorial baseia-se na busca de marcadores da coagulagéo e da
fibrindlise e de distrbios da coagulacdo genética ou adquirida, especialmente em

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

Embora as enzimas ativadas da coagulacdo e fibrindlise sejam transitérias,
subprodutos de sua ativacdo podem ser mensurados. O D-dimero, produto da
degradacdo da fibrina pela plasmina reflete a atividade fibrinolitica e a presenca de
trombos no interior dos vasos. A mensuracdo de seus niveis plasmaticos apresenta boa
sensibilidade para o diagnostico da TVP tendo sido incorporado em alguns algoritmos
diagnosticos (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 presenga de falsos-positivos em doengas cronicas, procedimentos
cirGrgicos ou traumas. Porém, niveis normais excluem a presenga da doenga. Alguns
preditivo para a recorréncia da TVP. Outros produtos também titulados sdo: o
fragmento da protrombina 1+2, o fibrinopeptideo A e o complexo trombina-
antitrombina. Estes refletem a atividade da ativagdo da trombina (MEISSNER et al,
2001).

E conhecido hé varios séculos que desordens da coagulacio sdo responsaveis por
doencas de manifestacdo hemorragica, porém, had poucas décadas tém sido
demonstradas as contrapartidas, ou seja, alteracfes da crase sanguinea que originam a
doencas trombaticas. A este grupo de alteragdes da-se o nome de trombofilias. Elas séo
tendéncias geneticamente determinadas que favorecem quadros de tromboembolismo
venoso em pacientes abaixo dos 40 anos, sem causa aparente e com tendéncia a
recorréncia (STEFANO et al, 1996).
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As principais desordens geneticas incluem: resisténcia a acdo da proteina C
ativada (fator V de Leiden), deficiéncia de antitrombina Ill, deficiéncia de proteina C,
deficiéncia de proteina S, mutacdo do gene da protrombina, hiper-homocisteinemia, e
mais raramente disfibrinogenemias e outras. Dentre as trombofilias congénitas, destaca-
se, por sua frequéncia, a resisténcia a proteina C ativada. Ela estd associada a uma
mutacdo 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 substitui¢do da arginina
na posicdo 506 por uma glutamina, alterando o sitio de clivagem reconhecido pela
proteina C ativada. N&o sendo inativado, o fator V ativado mutante mantém sua
propriedade coagulante resultando em um estado de hipercoagulabilidade
(YAMAMOTO, 1999).

As manifestacGes clinicas da trombofilia dependem do gendtipo. Em pacientes
heterozigotos, o tromboembolismo venoso € a mais frequente forma de apresentacéo,
sendo que em cerca de metade destes casos ocorre uma associagcdo com fatores de risco
circunstanciais (cirurgias, gestacdo, imobilizagdo). Em pacientes heterozigotos o fator V
de Leiden é menos expressivo do que os outros defeitos. A apresentagdo homozigotica é
mais rara € mais grave, estando associada a purpura neonatal fulminante. No caso de
homozigose para o fator V de Leiden, a doenca parece dobrar o risco de fendmenos
tromboembdlicos, sem relacdo aparente com parpura neonatal fulminante ou trombose
arterial como nas outras mutacdes (STEFANO et al, 1996).

Além das trombofilias, outros estados de hipercoagulabilidade podem estar
relacionados com quadros trombéticos. Estes sdo de carater adquirido e compreendem
as neoplasias, as doengas mieloproliferativas, o lupus eritematoso sisttmico e a
sindrome anti-fosfolipide. De forma pratica, pacientes com quadro de TVP devem ser
avaliados laboratorialmente, antes das medicacdes, com no minimo, hemograma
completo, tempo de protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcialmente ativada
(TTPA). Naqueles pacientes com menos de 40 anos, com doenga recidivada e historia
familiar associada ou isoladamente, indica-se a pesquisa de trombofilias, principalmente
a resisténcia a proteina 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
diagndstico da TVP e, se negativa, repetir a busca em 6 meses (ORRA, 2002).
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Exame Fisico

Vérias sdo as condi¢cbes morbidas que devem ser diferenciadas da TVP que
podem coexistir com a trombose. Por isso, muitas vezes, é fundamental a propedéutica
armada para afastar a TVP e tratar com seguranca a doenca. As doengas que entram no
diagndstico diferencial das tromboses venosas sdo aquelas que cursam com dor, edema,

turgescéncia muscular e alteragdes na coloragdo do membro (SUMNER, 1995).

29 TRATAMENTO

O tratamento da TVP tem por objetivo principal a prevencao das complicagdes
agudas e das sequelas tardias. Para tanto, a precocidade e eficacia da terapéutica sdo
fundamentais. Portanto, a identificacdo dos pacientes com fatores de risco para a
doenca, mesmo que assintomaticos, deve remeter a lembranga da profilaxia adequada e
a busca ativa inclusive com a propedéutica armada. E necessario, para o entendimento
da terapia, que se busque a histéria natural da doenca. A complicacdo aguda mais
terrivel e frequente da TVP é a embolia pulmonar (EP). Ela ocorre por fragmentacgéo e
migracdo, em direcdo & artéria pulmonar, do trombo ndo aderido & parede venosa.
Estudos com cintilografia pulmonar mostraram taxas de até 50% de embolia pulmonar
em pacientes com TVP documentada, mesmo naqueles assintomaticos (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 macicas podem levar ao comprometimento do
sistema cardiorespiratorio e, até a morte. Embolos pequenos podem ser clinicamente
insignificantes, porém, seu efeito cumulativo pode levar a cor pulmonale. Ainda na fase
aguda, e ndo menos terrivel que a embolia, a phlegmasia dolens é um quadro raro em
nossos dias por evoluir no quadro clinico 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 sintomaticos, deve ser tratada com analgésicos comuns e
elevacdo dos membros que tem por finalidade ajudar na reducdo da dor, facilitar o
retorno venoso e consequentemente diminuir o edema. Cabe ressaltar que a propriedade

anti-inflamatoria da heparina, droga fundamental na terapéutica desses pacientes,
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tambem ¢é til para atenuar este sintoma. Os anti-inflamatérios ndo hormonais devem ser
usados com muito critério, visto que potencializam a acdo da heparina e aumentam o
risco de sangramento no organismo, particularmente no trato gastrointestinal. A
complicacdo tardia da TVP é a sindrome pds-trombotica. Acreditamos que a TVP e a
sindrome pos-trombética sejam fases distintas da mesma doenca e que a busca por
terapias seguras que aumentem a fibrinélise seja 0 caminho para diminuir a lesdo valvar
e a obstrucéo residual (COMEROTA, 1996).

Anticoagulacao

Constitui a base do tratamento clinico da TVP e deve ser instituida
precocemente, pois € consenso que quanto mais rapido e eficaz o tratamento da fase
aguda, menor as chances de graves sequelas tardias. De inicio deve-se lancar mdo de
drogas como a heparina, que atuam rapidamente produzindo hipocoagulabilidade
sanguinea, para evitar a progressdao da trombose; posteriormente, utilizam-se o0s
anticoagulantes orais para manutencao da anticoagulagdo por periodos mais ou menos

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

Cirdargico
As técnicas cirargicas vém sendo progressivamente aprimoradas, nas ultimas
décadas, tanto na area arterial quanto venosa. Ha tendéncia na literatura médica a

intervengOes cirurgicas, particularmente nas tromboses iliacofemorais (COMEROTA,
1995).

As piores complicagbes ocorrem nas tromboses venosas proximais. A
desobstrucéo precoce dos vasos e a manutencao do fluxo sdo os objetivos principais da
trombectomia venosa. A imediata e prolongada anticoagulacdo e, em alguns casos, a
construgdo de pequenas fistulas arteriovenosas para aumentar o fluxo nos segmentos
trombectomizados séo auxiliares importantes na durabilidade da paténcia do vaso. Em
pacientes em que a trombectomia ndo é possivel, pode-se estabelecer uma derivacao

venosa cruzada pela regido pré-pubica com a veia safena contralateral ou com protese
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de politetrafluoroetileno expandido (PTFE). Estenoses venosas residuais podem ser
tratadas por endoluminal com angioplastias e colocacédo de stents (HURST et al, 2001).

Varios estudos demonstram que estes procedimentos diminuem a gravidade da
sindrome pos-trombotica. Nos pacientes com contraindicagdo para anticoagulagdo ou,
naqueles que serdo submetidos a procedimentos cirargicos com alto risco para embolia
pulmonar, indica-se a interrupgéo da veia cava inferior com um filtro intraluminal. Estes

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

Mecanico

O tratamento tradicional da TVP compreende a heparinizagcdo e 0 repouso no
leito com elevacdo dos membros acometidos. A deambulacdo precoce associada a
compressdo elastica ou inelastica dos membros melhora a dor e o edema mais
rapidamente. Estes procedimentos devem ser iniciados assim que 0 paciente estiver
anticoagulado, ja nas primeiras 24 horas (PARTSCH e BLATTLER, 2000).
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3. CUSTOS DO TROMBOEMBOLISMO VENOSO
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Historicamente considerada complicacdo do tratamento cirdrgico ou
traumatologico, aproximadamente 50% a 70% dos casos de tromboembolismo venoso
sintomatico ocorrem em pessoas hospitalizadas com problemas crénicos em virtude de
problemas clinicos (FRANCIS, 2007).

Estimativas sugerem que 0s custos por paciente para TVP e EP sdo superiores a
US$ 10.000 e US$ 16.000, respectivamente. Nos pacientes muito idosos, 0s custos para
TVP sdo aproximadamente 25% mais elevados (SPYROPOULOQS, 2007).

O TEV esta associado a varios custos secundarios e potencialmente ocultos. De
fato, aproximadamente 5,3% dos pacientes padecendo do TEV sdo reinternados dentro
de um ano. Com frequéncia, os custos dessas reinternacfes sdo mais elevados do que os
da internacdo inicial (SPYROPOULOS, 2007).
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INTRODUCAO

O tromboembolismo venoso (TEV) que inclui a trombose venosa profunda
(TVP) e o tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma condigdo grave e potencialmente

fatal que pode complicar a evolugo de pacientes com cancer®>

A trombose venosa profunda (TVP) é uma doenca de ocorréncia
multidisciplinar, caracterizada pela formacdo 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 stbito em pacientes higidos ou

como complicacdo clinica e/ou cirirgica®!>1619.242¢

Sabe-se que sua ocorréncia pode levar a complicacbes como a embolia pulmonar
e a sindrome pos-trombdtica. A embolia pulmonar é a principal causa de 6bitos

evitaveis em leitos hospitalares®.

A trombose venosa profunda é doenca de alta incidéncia e grave problema de
saude, visto a grande morbidade, se ndo reconhecida e tratada de forma eficaz e
precoce. A TVP, em sua forma mais comumente diagnosticada, pode ser definida como
um episddio de trombose, envolvendo as veias profundas dos membros inferiores, sendo
dividida em duas categorias prognosticas 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 popliteas, femorais ou iliacas'.

Tromboembolismo pulmonar refere-se ao transporte de coagulos sanguineos
(trombos), desenvolvidos em algum local da circulagdo venosa sistémica, com posterior
impactacdo dentro de um ou mais ramos da artéria pulmonar. O TEP ndo €
caracterizado como uma desordem isolada, mas sim, como uma complicacdo da
trombose venosa profunda. Essa obstrucdo circulatoria determina sinais e sintomas
relacionados com o0s sistemas respiratdrio e cardiovascular, exibindo elevada taxa de

mortalidade e morbidade, além de um potencial de recorréncia®.

O TEP né&o ocorre sem que haja a formacdo e propagacdo de trombos, estando
diretamente relacionado com a TVP. Outras substancias podem embolizar para 0s

pulmbes em diversas situagdes, como exemplo o oOleo, liquido amnidtico, gas,
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fragmentos de projétil de arma de fogo, células gordurosas, talco, dentre outros.
Entretanto, os trombos venosos sd@o de longe os mais comuns, 90% de todas as
repercussdes clinicas de TEP originam-se nas veias profundas dos membros inferiores,

detectaveis ou nio clinicamente®,

Apesar de sua incidéncia ter sofrido um pequeno decréscimo em décadas
recentes, a embolia pulmonar e a trombose venosa profunda ainda constituem um

importante problema de satide publica, especialmente na senilidade®*%.

O Consenso Europeu para prevencdo do tromboembolismo® estima uma
incidéncia de 160 casos de trombose venosa profunda e de 60 casos de embolia
pulmonar por ano para cada 100 mil habitantes nos paises ocidentais.

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

inimeras doencas®’.

Os fatores tradicionalmente implicados na patogénese da trombose venosa séo a
ativacéo da coagulacdo, a lesdo endotelial e a estase venosa (Triade de Virchow)®. Esta
observacao sugere que a trombose venosa resulta da acao simultanea da estase local e da
alteracdo da coagulacdo sanguinea; a estase parece amplificar os efeitos trombogénicos
da ativacdo da coagulacdo sanguinea por dificultar a depuracdo dos fatores de
coagulacdo ativados e limitar o acesso da trombina formada nas veias a trombomodulina

endotelial, presente em maior densidade nos vasos capilares'®.

O estado de hipercoagulabilidade, responsavel pelo aumento na frequéncia dos
eventos trombdticos, pode ser hereditario ou adquirido, a hipercoagulabilidade, antes
considerada como responsavel apenas pelos eventos clinicos de oclusdo vascular,
assumiu um papel mais amplo, incluindo o controle do ciclo celular e da

neoangiogénese®’ (Quadro 1).
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Figura 3 — Fatores de risco inerentes e adquiridos para o aparecimento de trombose

A fisiopatologia envolve os trés fatores classicamente descritos pela Triade de
Virchow. Os dois primeiros componentes da triade, lesdo endotelial e lentificacdo do
fluxo sanguineo, relacionam-se a fatores de risco adquiridos para TEV, enquanto que o
aumento na coagulabilidade do sangue possui principalmente causas genéticas®. O fato
de a trombose venosa afetar pacientes desde os mais jovens, sem doencas prévias, até os
mais idosos faz com que ela se constitua em um problema socioeconémico com grandes
onus tanto pelas internacdes quanto pelo absenteismo em pacientes em idade produtiva.
Faz-se mister, portanto, o conhecimento da doenca e, especialmente da sua profilaxia
por parte dos profissionais de satde®. Isto fez com que a SBACV recomendasse a
criacdo de comissdes hospitalares de prevencao e deteccdo de tromboembolismo venoso
(TEV)®.

A correta utilizacdo da profilaxia para trombose venosa profunda foi analisada
segundo as recomendacOes da Sociedade Brasileira de Angiologia e Cirurgia Vascular
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(SBACV)™® e da literatura®**. De acordo com as orientaces, os pacientes de baixo
risco, sdo recomendados apenas a movimentacao no leito e a deambulacgdo precoce. Nos
pacientes de risco moderado, recomenda-se 0 uso de heparina subcutanea em baixa dose
(5.000 Ul a cada 12 horas) ou heparina de baixo peso molecular subcutanea uma vez ao
dia (menor dose profilatica), combinadas ou ndo a compressdo com meias graduadas.
Para pacientes de alto risco, € recomendado o uso de heparina ndo-fracionada
subcutanea em baixa dose (5.000 Ul a cada oito horas) ou heparina de baixo peso
molecular subcutanea uma vez ao dia (maior dose profilatica), combinada a compresséo

pneumatica intermitente nos pacientes com risco muito elevado.

O paciente oncoldgico tem grande tendéncia a desenvolver TVP. Cancer é o
nome dado a um conjunto de doencas que tém em comum o crescimento desordenado
de células que invadem os tecidos e 6rgaos, podendo espalhar-se para outras regides do
corpo, e tendem a ser muito agressivas e incontrolaveis, determinando a formacdo de

tumores’.

Para o Instituto Nacional do Cancer’, suas causas sdo variadas, podendo ser
externas ou internas ao organismo, estando ambas inter-relacionadas. As causas
externas relacionam-se ao meio ambiente e aos habitos ou costumes proprios de um
ambiente social e cultural. As internas sdo, na maioria das vezes, geneticamente pré-
determinadas, estdo ligadas a capacidade do organismo de se defender das agressoes
externas. Esses fatores causais podem interagir de varias formas, aumentando a
probabilidade de transformag®es malignas nas células normais’.

O céncer é um estado pré-trombatico, havendo desequilibrio vascular e podendo

resultar em complicacdes trombéticas ou hemorréagicas®®2*.

Fatores pro-tromboticos liberados pelas préprias células tumorais, elevacdo de
fatores séricos da coagulacdo ou reducdo de fatores anticoagulantes naturais por

quimioterapicos sao alguns dos fatores levantados para explicar tal associaco®%.

Estima-se que cerca de 15% dos pacientes com neoplasia terdo o diagndstico de
evento trombdtico durante a evolucdo da doenca. Esta, no entanto, € uma avaliagédo
subestimada, uma vez que estudo em necropsias mostrou a presenca de trombose em

50% dos pacientes que nio tiveram o diagnéstico clinico de trombose na pré-morte®?’.
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A frequéncia de trombose também esta relacionada amplamente com a evolugéo
da neoplasia, sendo considerada a segunda causa mais frequente de Obito em pacientes

com cancer™.

Cancer é um achado frequente em pacientes com trombose e, trombose € muito

mais prevalente em pacientes com cancer, com importantes consequéncias clinicas®.

Diante do exposto percebemos que a necessidade da prevencdo do
tromboembolismo venoso é de responsabilidade de todos os profissionais da saude, pois
a profilaxia deve ser abrangente e completa, utilizando-se desde agentes mecanicos,

farmacologicos e até os invasivos.

OBJETIVOS

Diante disso, o presente estudo vem contribuir para proposta de protocolo na
prevencdo do tromboembolismo venoso profundo em pacientes oncoldgicos, assim
aumentando a confiabilidade e qualidade de assisténcia e promovendo acéo e atengédo da

equipe de enfermagem junto ao paciente oncoldgico.

METODOS

Realizou-se um estudo descritivo no periodo de Janeiro a Dezembro de 2011,
com abordagem nos aspectos clinicos e/ou cirdrgicos de pacientes do Hospital Amaral
Carvalho, em Jahu — SP, cidade que conta com uma populagéo de aproximadamente
131.050 mil habitantes, pelo Censo IBGE/2010, e representa um dos principais pélos da

regido, referéncia nacional em tratamento oncoldgico.

Este estudo, de carater observacional, descritivo e retrospectivo, foi aprovado
pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Fundacio Hospital Amaral Carvalho, Jahu
— SP, sob 0 n°130/11.

Na primeira fase do trabalho iniciou-se uma pesquisa bibliografica na Biblioteca
Virtual em Saude (BVS), nas bases de dados MEDLINE (Literatura Internacional em
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Ciéncias da Saude), LILACS (Literatura Latinoamericana em Ciéncias da Saude),
SciELO (Scientific Electronic Library Online), artigos, livros dissertaces e teses com
os descritores: "Cancer; Prevencdo trombose venosa profunda; Tromboembolismo

Venoso'.

Apos o levantamento de todo material, acerca do tema, foi realizada organizagéo
de informacGes do que realmente correspondia ao objetivo proposto do trabalho, apés a

leitura e revisdo 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 cirargico e/ou clinico, que tiveram suspeita clinica de trombose
venosa profunda por intermédio de sinais e sintomas e do exame fisico realizado
durante a internacdo. Relacionado a suspeita de trombose venosa profunda, o paciente
era encaminhado para realizagdo do exame de imagem, US-Doppler, uma vez que o
mesmo € considerado padrdo ouro para confirmacdo de diagnostico de trombose venosa

profunda.

Apbs a confirmacdo do diagnostico de trombose venosa profunda pelo exame
realizado, foram divididos em dois grupos: pacientes clinicos e cirdrgicos. JA com a
identificacdo e confirmacdo de TVP, comegamos o levantamento dos prontuérios,
coletando dados a serem anotados em planilha especifica Excel para possivel avaliagdo

estatistica. Os dados da planilha foram revisados para posterior analise estatistica.

RESULTADOS

Realizou-se o levantamento de pacientes no Hospital Amaral Carvalho no ano de
2011. Que se encontravam em seguimento para realizacdo de tratamento cirurgico e/ou
clinico em oncologia. Dentre esses, 79 % eram pacientes do Sistema Unico de Saude
(SUS), e 21 % em tratamento particular e/ou outros convénios (Figura 4).
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Figura 4 — Relag&o de pacientes em tratamento oncoldgico em 2011

Durante a internagdo para o tratamento oncoldgico, 118 pacientes apresentaram
para suspeita clinica de trombose venosa e foram encaminhados para a realizacdo do
exame US-Doppler, considerado padrdo ouro em diagnéstico para TVP.

Os pacientes foram divididos em 2 grupos:

G1 - Grupo de pacientes internados para tratamento clinico.

G2 - Grupo de pacientes internados para tratamento cirdrgico.

As andlises foram realizadas por meio do prontuario médico, e a identificacdo do
paciente foi totalmente preservada durante a verificacdo desses prontuarios. O periodo
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
municipios ou Estados. A média de idade foi de 50,8 (+ 51 anos), sendo 0 mais jovem
de 04 anos e 0 mais idoso de 91 anos. Os pacientes de ambos os grupos foram divididos
de acordo com a faixa etéria (tabela 1), nota-se que o maior percentual de pacientes

pertence ao grupo da faixa etaria que vai de 61 — 80 anos (35,6 % dos pacientes).
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Tabela 1 — Distribuicdo por faixa etaria dos grupos de pacientes estudados

Faixa Etaria Gl (%) 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%0) 118 (100%b)

G1 - Grupo de pacientes internados para tratamento clinico.
G2 - Grupo de pacientes internados para tratamento cirdrgico.

Durante o transcorrer do estudo, foram constatados 38 pacientes com
diagnostico confirmado de TVP por meio do US-Doppler, apos o tratamento cirurgico
e, ou clinico em oncologia no ano de 2011, atingindo percentual de 3,8 % por 1000

casos (Tabela 2).

Tabela 2 — Evolucdo de TVP nas especialidades de atendimento a pacientes clinicos e
cirurgicos no ano de 2011

Especialidades Clinico (%) Cirargico (%)
Urologia 02 (7,4%) 01 (9,1%)
Cabeca e Pescoco - 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%) -
Plastica - 01 (9,1%)
Vascular - 01 (9,1%)
Oncologia 12 (44,5%) -
Toracica 02 (7,4%) 01 (9,1%)
TOTAL 27 (71,1%) 11 (28,9%)
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Dessas especialidades, Gastroentrologia, Urologia, Plastica, Dermatologia,
Cabeca e Pescoco, Vascular e Toracico, totalizaram onze pacientes com incidéncia de
2,89 % por 1000 casos com evolucdo de TVP apos o tratamento cirdrgico, conforme
demonstra a tabela 2, e 07 (0,7 %) pacientes com TVP em membros inferiores, e,
também foi constatado a variagdo de um paciente nos dois membros inferiores. Ja a
TVP localizada em membros superiores, foi constatado em 04 (0,4 %) pacientes,
também tendo a variacdo de um paciente com evolugdo nos dois membros superiores. Ja
nos demais vinte e sete pacientes em tratamento clinico com evolucédo de TVP, esta foi
constatado em membros superiores, inferiores e/ou nos dois membros inferiores

concomitantemente (Tabela 3).

Tabela 3 — Distribuicdo de pacientes conforme localizacdo da trombose

Localizacéo Gl (%) 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%0)

G1 - Grupo de pacientes internados para tratamento clinico.
G2 - Grupo de pacientes internados para tratamento cirdrgico.

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 evolucdo da TVP durante o decorrente ano de
2011, constatou-se a recidiva de dois casos em tratamento clinico (tabela 4), sendo de

especialidades diferentes.
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Tabela 4 — Recorréncia de TVP em tratamento clinico no ano de 2011

Especialidades

Clinico (%)

Recorréncia (%)

Urologia
Cabeca e Pescoco
Ginecologia

02 (7,4%)

03 (11,1%)

Gastroenterologia 04 (14,8%) -
Mastologia 02 (7,4%) -
Dermatologia - -
Proctologia 02 (7,4%) 01 (3,7%)
Plastica - -
Vascular - -
Oncologia 12 (44,5%) 01 (3,7%)
Toracica 02 (7,4%) -
TOTAL 27 (71,1%) 02 (7,4%)

Dessa incidéncia de desenvolvimento de TVP durante o tratamento cirurgico e

clinico (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 incidéncia na

faixa etaria de 61 — 80 anos em ambos 0s sexos.

Tabela 5 — Distribuicdo por faixa etaria e sexo dos pacientes que desenvolveram TVP

Faixa Etaria 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%0) 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 6bito com ocorréncia até Julho de 2012 e 18 (47,37%) evoluiram a
6bito no decorrente ano de 2011. Dos pacientes que evoluiram a Obito durante o
tratamento oncoldgico, ndo se atestava a TVP como causa principal direta, até pela
dificuldade em diagnosticar a morte por uma possivel TEP (Figura 5).

Ohitos 2012 21,05 %

Ohitos 2011 47,37 %

0] 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Figura 5 — Relacdo de o6bito durante o tratamento oncoldgico, de Janeiro de 2011 a
Julho de 2012, dos pacientes com evolucao de TVP

Dos casos de TVP durante o ano de 2011, é relevante que tivemos pacientes com
diagnostico de cancer, estando em tratamento por longa data. Conforme é de
conhecimento, o paciente oncoldgico sofre vérias internacdes e seguimento ambulatorial
durante o tratamento. Dos pacientes estudados, encontramos os que ja haviam realizado
algum procedimento cirtrgico anteriormente (Tabela 6).
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Tabela 6 — Distribuicdo por sexo do ano do primeiro diagnostico de cancer dos
pacientes clinicos e cirdrgicos 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%0) 23 (60,5%)

Nesses pacientes observados, a evolugdo da TVP pode ocorrer por diversos
fatores, dentre esses estdo as comorbidades como cancer, hipertensdo, diabetes,
obesidade, toxicidade medicamentosa, estase sanguinea, cardiopatia, manter-se

acamado, tabagismo, alcoolismo, traumas, dentre outros.

Dos trinta e oito pacientes com diagndstico de TVP no ano de 2011, apds a
avaliacdo sistematica dos respectivos prontuarios, encontraram-se anota¢des de um caso
de diagnostico de embolia pulmonar, dois relatos de trauma da prépria altura e com
sequéncia de evolugdo da TVP em um deles. Quanto ao uso de medicacdes, considerado
profilatico para o sistema cardiovascular, esse fato encontrado em trés pacientes, dos
quais dois ja tinham histérico de varizes em membros inferiores. Também foi
encontrado nos pacientes em tratamento com profilaticos uma recidiva de evolucao da
TVP. A terapia medicamentosa, durante a evolucdo da TVP na internacdo para
tratamento oncoldgico, foi realizada por vias endovenosas, sub-cutanea e oral, também

ocorrendo por duas ou trés vias concomitantemente.

Dos demais trinta pacientes ndo se encontraram dados ou informagdes anotadas

em seus prontuarios de interesse relativo.
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Além da TVP, que foi o0 objeto de nosso estudo, estes pacientes também tinham
diagnostico de outras comorbidades, sendo que 14 (36,84 %) eram hipertensos, 04
(10,53 %) diabéticos e 04 (10,53 %) cardiopatas, também com a variacdo de duas ou
trés destas concomitantemente (Figura 6).

O Cardiovascular O Hpertens&o O Diabetes

4=10,53% 4=10,53 %

14=36,84 %

Figura 6 — Relacdo de comorbidades nos pacientes oncoldgicos com evolugédo de TVP

Outra questdo observada refere-se ao peso corporal, j& que nos pacientes
oncologicos ha tendéncia a perda de peso durante o tratamento, devido a grande
agressdo toxicolégica ao organismo. Essa ocorréncia impde acompanhamento
nutricional e avaliagdo diaria, e muitos necessitam de suplementacdo oral, podendo
haver a necessidade de gastrostomia ou jejunostomia para auxilio no reganho de peso.
Assim, observamos que o peso final durante as internagdes destes pacientes, variou com
IMC (indice de Massa Corpérea) de 14,20 a 32,42 Kg/M?. Conforme definicdo do IMC

encontrou-se paciente em grave estado de desnutricao.

Em rela¢do aos medicamentos hormonais que sabidamente tém influéncia como
efeitos adversos, em uma paciente foi constatado o uso de anticoncepcional e, em outra,
que havia realizado a terapia de reposicdo hormonal. As demais pacientes do sexo
feminino ndo utilizaram anticoncepcional, nem fizeram reposicdo hormonal ou néo

foram realizadas as devidas anota¢des durante a consulta médica.
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Um dos grandes problemas mundiais do estilo de vida do homem, também
encontrado na populacdo do estudo, foi o uso de tabaco, representado por 9 (23,69 %)
pacientes, alcool por 2 (5,26 %) pacientes, ou ambos, por 3 (7,89 %) pacientes. Sabe-se
que sdo agentes irritantes ao organismo, com tendéncia as proliferacGes de diversas

doengas, inclusive no paciente com patologia de base oncoldgica (Figura 7).

10

9

23,69 %
8

7,89 %
5,26 %

Tabagisno Etilisno Anbos

Figura 7 — Relagdo de pacientes usuarios de tabaco e alcool durante o tratamento

oncologico

Os demais pacientes ndo eram usudrios de tabaco, &lcool ou ambos, e/ou nao

foram encontradas anotagfes em seus prontuarios.

O tratamento em oncologia com base no diagndstico pode ser cirdrgico,
quimioterapico, radioterapico, podendo ser isoladamente ou combinados entre si.
Dependendo da evolucdo da patologia, 0 paciente necessitard de quimioterapia ou
radioterapia, podendo ser neoadjuvante ou adjuvante ao tratamento cirargico. Dos
pacientes estudados em 2011, observamos que vinte e quatro ja haviam realizado algum
tipo de cirurgia, ndo sendo necessariamente oncolégica. O tratamento com
quimioterapia foi utilizado por dezesseis pacientes, em outros dezesseis foram utilizadas
a combinagéo de quimioterapia com radioterapia e, em dois, somente, a radioterapia, em
trés deles ndo se utilizou esta modalidade de tratamento e, sobre um paciente nao havia

anotacdes do uso.
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Por muitos anos, estudos sobre TEV em pacientes hospitalizados estavam
focados na populagdo de pacientes cirurgicos. Nos ultimos anos, uma série de estudos
revelou que mais de 50% dos casos de TEV ocorrem no hospital em pacientes clinicos,

como no caso das neoplasias, mesmo o paciente néo estando internado®”.

Sabemos que o cancer é um tratamento longo e com Varias intercorréncias por
ser uma doenca crénica. Devido a isso, 0 paciente submete-se, por muitas vezes, a
diversas internacdes, além do acompanhamento com retorno ambulatorial. Isso aumenta
a probabilidade e incidéncia de evolucdo da TVP. Com frequéncia, os custos dessas

reinternaces sio mais elevados do que os da internacdo inicial®".

Na (figura 8) demonstram-se as internacdes e reinternagcdes decorrentes no ano
de 2011, oem que se percebe que 10 pacientes tiveram somente uma internagédo, 12 —
duas internacdes cada, 3 — trés internacdes, 4 — quatro internacdes, 1 paciente — cinco
internacdes, 6 — seis internacBes, outro paciente — sete internacBes e, por ultimo, 1

paciente — doze internages.

O Intermacdo e Reintermago O Pacientes
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Figura 8 — Relacdo de pacientes por numero de internacfes e reinternacdes no ano de
2011
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Os estudos realizados mostraram, principalmente, que pacientes hospitalizados
com cancer tém um alto risco para evolucdo ao TEV e, muitas vezes, este risco pode ser
diminuido com o uso de tromboprofilaxia farmacoldgica ou prevencdo mecanica.
Outras séries de estudos de pacientes com cancer relataram uma taxa de
tromboembolismo venoso sintomético®.

Na literatura®1436-39

encontramos protocolos de nivel nacional e internacional
para avaliacdo de risco para TEV de pacientes clinicos e cirargicos de modo geral, mas
sempre voltados ao profissional médico. Avaliando estes protocolos, propomos a
elaboracdo do protocolo Unico e especifico de prevencdo da TVP no paciente
oncoldgico, de forma holistica e sistematica para o profissional da enfermagem, que
forneca critérios para avaliar e estruturar a prescricdo de cuidados na prevencao,
segundo a Sistematizacdo do Atendimento de Enfermagem — SAE — Coren/SP*, para
proporcionar a evolugdo clinica diaria do paciente e propiciar maior interacdo da equipe

multidiciplinar em relacéo a prevencao.

Devido a necessidade de esclarecimento aos profissionais de enfermagem, foi
produzido um manual de orientacBes, considerando-se de extrema importancia a sua

leitura antes da realizagé&o do protocolo de prevencao da TVP.
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Manual de orientagdes para a realizagdo do protocolo de enfermagem

na prevencdo da TVP no paciente oncoldgico

Realizar busca ativa nos pacientes internados e acamados por mais que 48
horas;

Identificar o paciente de risco;

Levantar histdria clinica e familiar;

Constatar dispnéia ou taquipnéia de inicio subito;

Avaliar desconforto respiratdrio, dor ventilatéria independente e
necessidade de oxigenoterapia;

Proceder a exame fisico: Sinais vitais, taquicardia, dor, edema, cianose,
perfusdo periférica, empastamento do membro, aumento da temperatura
local e sistémica, entre outros achados clinicos;

Conhecer a prescricéo terapéutica;

Reconhecer as interagfes medicamentosas;

Ajustar habitos alimentares com interacdo medicamentosa;

Solicitar atendimento e avaliacdo da fisioterapia;

Avaliar a possibilidade do uso de meias elasticas de compresséo;

Incentivar deambulacéo precoce com liberacdo médica;

Elevar MMII enquanto acamado, e manter em angulo 90° quando estiver
sentado;

Posicionar a cama em Tremdelemburg;

Correlacionar doenca base com interferéncia dos fatores de coagulacao;
Identificar os riscos e supervisionar a terapia com anticoagulante;

Avaliar vias de administracdo de medicacao;

Relacionar paciente com o grau de risco (Baixo, Moderado e Alto)
identificando por cores (Verde, Amarelo e Vermelho);

Manter equipe profissional orientada no tratamento e evolucao do paciente;
Orientar pacientes e familiares nos cuidados diarios;

Acompanhar o paciente ap0s alta;
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» Proposta de protocolo de enfermagem na prevencao da TVP

A- Prontuario: Identificacdo do Paciente
Matricula:
RGP:

Nome:

Idade:  anos, _ meses
Peso: Kg

Altura: Cm

IMC: Kg/M?

Clinica:

Raca: () Branco( ) Negro( ) Indigena( ) Oriental
Sinais Vitais: PA P T R

Dor( )Sim( )Néo Valor: Localizacéo:

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

Data da Internagéo:
Data da Alta:

Tempo de Internado: dias
Obito: () Data:
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B- Avaliacdo: Busca Ativa

L N N N N R N N N L T R e e N e R T e N T R N R e N N N L T T R N N W

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)

) Cancer (2)

) Doenca Autoimune (1)

) DPOC (2)

) Taquicardia (1)

) ICC (2)

) IAM (3)

) Dor Ventilatoria Independente (1)

) AVC (5)

) Doenca Inflamatoria Intestinal (1)

) Insuficiéncia Venosa, Cianose ou Edema de Membros (2)
) Dificuldade na Perfusédo Periférica (1)

) Sindrome Nefrdtica (1)

) Desordem de Hipercoagulagéo (3)

) TVP ou EP Prévia (5)

) Paralisia do Membro Inferior (2)

) Sepse (3)

) Trauma (1)

) Trombofilia (5)

) Fratura de MMII (5)

) Trauma Muiltiplo (5 cada)

) Lesdo Raquimedular (5)

) Imobilizagédo de Membros (2)

) Restricdo Prolongada ao Leito > 3 dias (2)
) Cateter Venoso Central de Longa Permanéncia (2)
) Imobilizacéo Prévia a Cirurgia >24h (2)
) Posicdo em Fowler (1)

) Posicdo em Trendelemburg (1)

) Quimioterapia Isolada e/ou Adjuvantes (1)
) Internacdo UTI (1)

) Anestesia Geral (2)

) Cirurgia Prolongada > +60 min. (2)

) Grande Cirurgias para Cancer (5)

) Cirurgias Estéticas Associadas (1)

) Prostatectomia Transvesical (5)

) Reconstrucdo de Mama com Retalho (1)

Outros:

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

. Profilaxia Utilizada:
) Nenhuma
) Cuidados Gerais
) Meias Elasticas
) Compressdo Pneumatica Intermitente
) Anticoagulantes

Outros:

e Y Y Ya W

. Complicactes da Profilaxia:
) Sem complicagéo
) Sangramento Menor
) Sangramento Maior
) Trombocitopenia

Outros:

5
(
(
(

. Uso Terapéutico:
) HNF
) HBPM
) Anticoagulante Oral

Outros:

Profissional Responséavel:
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» Avaliacédo do Risco de TVP

Classificacao

Profilaxia Utilizada

do Risco Mecanica Medicamentosa
Cuidados Gerais: N&o é recomendada
ou indicada utilizacéo
BAIXO Deambulagéo Precoce de profilaxia
Movimentacdo Ativa/Passiva medicamentosa
Meia Elastica
Cuidados Gerais: H& necessidade:
Prescricdo Médica
Deambulacéo Precoce
Movimentacdo Ativa/Passiva HEPARINA:
Meia Elastica 5.000 Ul SCde 12em 12
Fisioterapia horas 34
ENOXOPARINA:
20 Mg ao dia **
Cuidados Gerais: H4 necessidade:
Prescricao Médica
Deambulagéo Precoce
ALTO Movimentacdo Ativa/Passiva HEPARINA:
Meia Elastica e/ou compressao 5.000 Ul SCde8em 8
pneumatica intermitente horas 23#

Fisioterapia

ENOXOPARINA:
40 Mg ao dia 2**

1. Profilaxia cirtrgica: iniciar 2 horas antes de cirurgia.

2. Profilaxia cirdrgica: iniciar 12 horas antes da cirurgia.

3. Anestesia por bloqueio: administrar 1 hora apos a inser¢do 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)*
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DISCUSSAO

Este estudo avaliou quantitativamente de forma retrospectiva e observacional, 0s
pacientes com diagnostico base de cancer que evoluiram para TVP. A escolha desses
individuos foi importante para homogeneizar a amostra estudada, proporcionando

semelhantes condic@es clinicas.

Dentre os principais TEV, a TVP é uma das mais estudadas, principalmente na
area que se diz respeito ao diagndstico clinico inicial. A trombose venosa profunda €
conhecida ha mais de 100 anos como complicacdo associada ao quadro de malignidade.
Estudos populacionais geralmente partem da populacdo geral para avaliar os fatores
envolvidos no desenvolvimento da TVP%. O foco deste estudo é a evolugdo da TVP em
pacientes oncoldgicos, uma vez que o cancer é uma das grandes comorbidades de

importancia no transcorrer da evolucdo do tromboembolismo.

Embora a TVP ocorra com frequéncia em pacientes sem qualquer antecedente
ou predisposicdo, sua incidéncia é sabidamente maior em algumas situacdes®. O
trabalho demonstrou um aumento estatisticamente significante de TVP em pacientes
oncologicos nos quais ha um desarranjo no organismo durante a fase de tratamento,
com semelhanca nos sinais e sintomas de outros estudos a respeito da TVP. Como ha a
decorréncia do estado de hipercoagulabilidade, diminuicdo da atividade fibrinolitica e
imobilidade, pacientes submetidos a operacGes e vitimas de traumas tém maior
incidéncia de trombose venosa®. Sabemos que o paciente oncoldgico sofre estas

intercorréncias e/ou situacdes durante o seu tratamento.

Segundo Maffei (1995), doengas malignas, idade avancada, faléncia cardiaca,
episédio prévio de TVP, imobilizacdo prolongada, obesidade, varizes, doencas
intestinais inflamatorias, sepses, infarto do miocardio, puerpério, uso de hormonios
femininos e viagens longas sdo alguns dos fatores, que, quando presentes, favorecem a
ocorréncia de trombose. Em nosso estudo, percebemos que esses fatores s6 foram
consequéncias do diagnostico base de cancer, ou seja, o cancer foi o diferencial para a
evolucdo da TVP, ja que na ocorréncia do cancer, temos a somatica de infecgdes graves,
dispnéia, restricdo ao leito, enfraquecimento, debilidade psicomotora, entre outros. Tais

condi¢cBes permitiram constatar essa relagdo entre cancer e evolugdo para TVP pois,
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quando o paciente realiza tratamento com quimioterapicos e/ou radioterapias, 0s sinais e

sintomas sobrepdem-se ao quadro de reacdes adversas.

A primeira causa de morte no mundo sdo os problemas cardiocirculatérios®, e,
sabe-se que a TVP esta relacionada a transtornos circulatérios no organismo, resultado
que a morbidade e a mortalidade ligadas & trombose s&o muito altas’®**. Como vimos
em nosso estudo, dos 38 pacientes que evoluiram para TVP no ano de 2011, 26 haviam
evoluido a ébito até julho de 2012. Como no atestado de 6bito ndo se relacionava a

TVP, fica a pergunta: a evolucdo do 6bito foi pelo Cancer ou TVP/TEP?

De acordo com os autores Rosendaal (1995) e Hull (1998), é de grande
importancia o conhecimento da etiologia da TVP, patogenia e prevencdo. Em
concordancia com os autores, € vista a necessidade de avaliar e acompanhar o paciente
de forma holistica e ndo somente pelo diagnostico base, entendendo a evolucdo de
outras comorbidades com a hipertensdo, diabetes, cardiopatias, pois as doencas
tromboticas constituem um problema de saude mundial, de etiologia multifatorial e

multigénica.

A trombose em pacientes com neoplasia, que foi considerada apenas como uma
complicacdo secundéria a cirurgia ou ao periodo de restricdo no leito, recentemente
mudou completamente seu foco®. Em muitos estudos realizados, ficava evidenciada a
evolucdo de TVP em pacientes cirurgicos. Acredita-se que a ativacdo da coagulagdo é
um fendmeno gerado diretamente ou indiretamente pelas células neoplésicas, de modo a
gerar um ambiente propicio para o seu crescimento. Ainda, a ativacdo da hemostasia
age por meio da producdo de novos vasos, que irdo suprir o crescimento tumoral quanto
a ativacdo de receptores ativados por enzimas, responsaveis por modular varias
atividades celulares importantes, assim a trombose seria hada mais do que a atividade
excessiva do sistema hemostatico com consequente formacéo do trombo®. Os pacientes
com cancer apresentam mais TEV por fatores diversos, como os citados, no entanto, um
dos principais é a alteracdo no fator de coagulacdo, uso de citostaticos, a insercdo de
cateteres e eventuais complicacdes infecciosas®. Esse resultado foi observado no estudo
desenvolvido, em que constatou-se que o tratamento oncoldgico € longo e doloroso,
pois se utiliza de diversas drogas medicamentosas, quimioterapicos, cateteres e

sondagem, exames de imagem e coleta de material bioldgico, assim permitindo a
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observacao de que o perfil de coagulacdo do paciente se altera conforme a evolucédo da
doenga ou no transcorrer do tratamento.

Consideravel atencdo ao tromboembolismo tem ocorrido na literatura médica
nacional e internacional, por varios motivos e 0 mais grave € que, em muitos casos, 0
paciente evolui a 6bito ou tem uma reinternacdo®>>!. Na realizacdo deste estudo notou-
se que varios profissionais ainda ndo possuem a rotina de realizar ou prescrever a
profilaxia para TVP durante a internacdo de tratamento oncoldgico, por isso o paciente
sofre mais de uma internagdo para tratamento e acompanhamento da TVP,
desenvolvida, muitas vezes, durante a internacdo ou apos alta.

O uso da profilaxia incontestavelmente diminui a incidéncia de TVP*. Quando
falamos em profilaxia, logo se pensa em condutas médicas e terapia medicamentosa, e,
por isso, de forma errdnea, nés, profissionais de saude, mantemos-nos em “zona de
conforto” e deixamos somente ao médico a decisdo da conduta e o cuidado do paciente.
Ha de se ressaltar que uma das grandes competéncias da enfermagem € o cuidar, avaliar
e orientar os pacientes, enfim, ser um educador nato. Assim, um cuidado da
enfermagem deve ser a profilaxia mecanica, caracterizada por compressédo intermitente
de panturrilhas, aliada ao uso de meias elasticas e a deambulacdo precoce, pois, esses

procedimentos reduzem a TVP em até 60% e deve ser antes da inducdo anestésica®.

Tais consideragOes baseiam-se nos estudos de Nurmohamed, et al. (1992), que
afirma a necessidade da profilaxia mecénica como aliada a prevencdo da TVP, e ndo
somente a medicamentosa. Por meio deste estudo, realizado no Hospital Amaral
Carvalho, percebe-se que a profilaxia da TVP deve ser estendida ao demais
profissionais de salde que atendem o paciente, e ndo somente a responsabilidade de
carater médico, uma vez que as orientacdes de profilaxia mecanica, respaldadas em
protocolo poderdo ser o diferencial para evitar a evolugdo da TVP no transcorrer da
internacdo do paciente. Surge, desse modo, a necessidade de elaborar um protocolo para
o profissional da enfermagem atuar na Comissdo de Tromboembolismo da Instituicéo
de Salde, uma vez que este profissional acompanha, diariamente e por 24 horas, 0

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

O gerenciamento do paciente requer um preparo meticuloso do profissional de
salde, 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 facilitardo a aplicagdo
das recomendacdes da equipe multiprofissional.

Com o protocolo de enfermagem a abordagem serd mdultipla, abrangente,
estruturada e com embasamento ético e cientifico.

Em suma, o novo protocolo proposto constitui-se com base em outros
protocolos, que indicam a avaliacdo de grau de risco e intervencdo medicamentosa e
mecanica, mas, neste estudo, objetiva-se em criar um protocolo adaptado as
competéncias do profissional Enfermeiro e do paciente oncoldgico.

CONCLUSAO

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

prognéstico e ser fatal*

. Os principais fatores de risco a considerar sdo: idade,
imobilizacdo, cirurgias, histdria prévia de TEV, cancer, trombofilia, varizes, obesidade,
infeccdo, trauma, gravidez e puerpério, tempo de cirurgia, anestesia com duragcdo maior
que 30 minutos, anestesia geral, uso de estrdgenos, insuficiéncia cardiaca, acidente
vascular cerebral, paralisia, doenca respiratoria grave, doenca inflamatoria intestinal,
infarto do miocardio, insuficiéncia arterial, quimioterapia, sindrome nefrotica e uso de

cateteres.

O paciente oncoldgico ja é estigmatizado pelo dificil tratamento, com sinais e
sintomas diversos, portanto a possibilidade do diagnéstico precoce e da prevencdo de
trombose venosa profunda como uma agéo eficaz da equipe multidisciplinar pode e
deve constituir-se em melhoria durante a assisténcia, qualidade de vida, diminuicdo de
reinternacdes e custos hospitalares, entre outros fatores que se julguem necessarios aos

anseios do ser humano no requisito saude.

Por mais que saibamos que o tromboembolismo venoso é suma situacdo de
grave risco a vida, so se dard a devida importancia, a ele quando houver possibilidade
de atestar o ébito do paciente com certeza da morte por eventos relacionados a tal

problema, porque assim teremos um numero fidedigno de 6bito por TEV.
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Com o protocolo de prevencdo da TVP, o profissional se sentira mais preparado
para avaliar e prevenir a evolugdo da intercorréncia durante o tratamento oncoldgico,
assim como podera estar estruturado para avaliar e pontuar o grau de risco do
tromboembolismo venoso nos pacientes durante os encontros da Comissdo de

Tromboembolismo Venoso.
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Anexo 1 — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa

............ e g

Detathadamente: implantar direfriz para profifaxia do tromboembolismo venoso, elaborar um profocolo
de enfermagem para afendimenfo aos pacienfes com rsco de desenvolver fromboembolisme; avaliar o
pacienfe que esfeja recebendo Terapia Medicamenfosa; moniforar o paciente levando em consideragdo o
sexo, iade e histdria clinica e aumentar a confiabiidade e gualidade de assisténcia da enfermagem ao
paciente.

Metodologia: O pesqguisador apresenfou ampla revisdo biblliografica. A pesguisa lem o carafer
refrospectivo & observacional onde parficipario 100 pacientes adulfos com diagndstico de cancer gasineo e
intestinal gue foram submetidos ao fratamenio ciriirgico de grande porte no HAC

Material base de pesquisa: pronfuarios e anclagdes em ficha confrole especificos individuals, Os dados
serfo revisados manualmenfe e inseridos em planitha Excel para posterior andlise
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Anexo 2 — Termo de Confidencialidade
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