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CIRCULACAO PULMONAR

Recomendacdes para a preven¢ao do tromboembolismo
VEeNnoso

COMISSAO DE CIRCULACAO PULMONAR DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
PNEUMOLOGIA E TISIOLOGIA

Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho
TEP O Tromboembolia pulmonar

TVP O Trombose venosa profunda

TEV O Tromboembolismo venoso

DPOC 0O Doenga pulmonar obstrutiva cronica
MECG O Meias elasticas de compressdo graduada
CPI O Compressao pneumatica intermitente externa dos membros inferiores
HNF O Heparina ndo fracionada

SC O Doses subcutaneas

HBPM 0O Heparina de baixo peso molecular

INR O Razao internacional de normalizag¢ao
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Tromboembolia pulmonar

*Tromboembolia pulmonar (TEP) ¢ a obstru¢do aguda da circulagdo arterial pulmonar
como complicagdo de trombose venosa, usualmente trombose venosa profunda (TVP).
A TEP e a TVP constituem manifestacao de tromboembolismo venoso (TEV), devendo
ser entendidas como entidade Unica.

*A obstrucao do fluxo sanguineo arterial pulmonar produz conseqiiéncias
cardiovasculares e respiratorias que variam conforme a extensao da carga embolica, do
estado prévio da rede vascular pulmonar (notadamente nos doentes cardiovasculares) e
das condigdes gerais do paciente.

*Clinicamente, a TEP pode passar despercebida, ser moderadamente sintomatica ou
levar a colapso circulatdrio ou mesmo ser causa de morte subita. Infarto pulmonar ¢é
uma possibilidade em embolias pulmonares focais e/ou em pacientes com doenga
cardiovascular prévia.

*A TEP ¢ um processo dindmico, em que os mecanismos de reperfusdo se estabelecem
imediatamente, o que muda o quadro clinico e interfere na interpretacao dos
procedimentos diagndsticos. A recuperagao final pode ser completa ou incompleta.
Hipertensdo pulmonar tromboembolica cronica ocorre em um numero minimo de casos.

*A incidéncia de TEP tem ntimeros variaveis, conforme o tipo de abordagem realizada,
tais como achados de necropsia, codigos de alta, busca ativa de casos, ou inferéncias a
partir de diagnosticos de TVP. Qualquer que seja a base dos estudos, a incidéncia ¢
suficientemente alta para permitir considerar a TEP como um real problema clinico.

*Cerca da metade de Obitos decorrentes de TEP aguda grave ocorre em pacientes cujas
condi¢des clinicas seriam de evolugdo favoravel.

*A apresentacdo clinica ¢ muito variavel, e os sinais e sintomas mais freqiientes
apresentam baixa especificidade. Deve haver alto grau de suspei¢do clinica para o
estabelecimento de medidas que levem ao diagnostico objetivo e ao tratamento
adequado.

O diagnostico de TEP nao ¢ clinico. Ele depende de identificagdo direta do trombo na
circulagdo pulmonar ou indiretamente pela determinacdo de defeitos perfusionais
conseqiientes a obstru¢do. Na pratica assistencial, o diagnostico € mais freqiientemente
estabelecido em bases de probabilidades, associando suspeita clinica com resultados de
testes indiretos de imagens. Nao ¢ rara a falta de recursos técnicos que tornem possivel
o diagnostico de certeza de TEP.

*A ocorréncia de TEP indetectada pode ser de alto risco para o paciente pela falta de
tratamento e por aumentar o potencial de repercussido de novos eventos embolicos sobre
territorio vascular com area ja reduzida.

*A suspeita de tromboembolia pulmonar obriga a anticoagulagdo e a uma abordagem
diagndstica de custos elevados. Uma vez comprovada objetivamente, o tratamento de
qualquer episddio de TEV deve ser prolongado por no minimo trés meses, com
possibilidade de seqiielas permanentes.



*Alguns estudos tém mostrado que a maioria dos dbitos produzidos diretamente por
TEP ocorre nas primeiras duas horas do evento agudo. Nesse sentido, nenhuma
modalidade terapéutica tem um impacto na mortalidade comparével a profilaxia para
TEV.

*A profilaxia da TVP ¢ a melhor forma de prevencdo da TEP, sendo altamente custo-
efetiva.

FATORES DE RISCO

*A TEP ¢ uma complicagdo de segunda ordem, considerando-se que a trombose venosa
¢ a complicacdo de primeira ordem, ocorrendo em situagdes clinicas que afetam o
equilibrio entre os fatores de pro-coagulagao e anticoagulacao.

*Os fatores de risco para o desenvolvimento de trombose venosa podem ser
classificados como tempordrios ou permanentes, adquiridos ou hereditarios. Todas as
condig¢des clinicas que levam direta ou indiretamente ao desenvolvimento de fatores
basicos de estase venosa, lesdo endotelial vascular ou que potenciem estados de
trombofilia podem ser considerados fatores clinicos de risco.

*Os fatores clinicos de risco sdo aditivos, existindo situagdes € cenarios em que os
pacientes apresentam sinergia de fatores favoraveis ao desenvolvimento de trombose
venosa.

*As condi¢des genéricas de risco aumentado de TVP sdo as seguintes: repouso
prolongado no leito, viagens prolongadas, imobilizacdo de membros inferiores,
insuficiéncia venosa periférica, insuficiéncia cardiaca congestiva, infarto agudo do
miocardio, acidente vascular cerebral, policitemia, trauma, cirurgia ortopédica e
vascular, cirurgia prolongada, cancer, doenca inflamatoria cronica (ileite regional,
retocolite ulcerativa), sindrome nefrotica, infecgdes graves, diabetes, puerpério, estados
de trombofilia. Idade aumenta geometricamente o risco: acima de 40 anos de idade o
risco dobra por década de vida. Tabagismo e obesidade parecem ser fatores
complementares e ndo independentes de risco. Reposicao estrogénica apresenta
evidéncias conflitantes de risco primario.

*Pacientes cirurgicos tém sido estratificados em quatro niveis, conforme a idade,
extensdo e duracdo da cirurgia e presenga de fatores clinicos basicos de risco: baixo,
moderado, alto e muito alto.

#Risco baixo: pequena cirurgia em pacientes com menos de 40 anos de idade sem
fatores de risco.

4 Risco moderado: qualquer cirurgia em pacientes entre 40 e 60 anos de idade sem
fatores de risco; ou grande cirurgia em pacientes com menos de 40 anos de idade sem
fatores de risco; pequena cirurgia em pacientes com fatores de risco.



#Risco alto: grande cirurgia em pacientes com mais de 60 anos de idade sem fatores
adicionais de risco; pacientes entre 40 e 60 anos de idade com fatores adicionais de
risco.

#Risco muito alto: grande cirurgia em paciente com mais de 40 anos de idade com
antecedentes de TEV, com doenga maligna ou estados de hipercoagulabilidade
(trombofilia). Pacientes com grande cirurgia ortopédica eletiva de membros inferiores,
cirurgia de colo de fémur, trauma multiplo ou lesdo da medula espinhal.

*Episddio prévio de tromboembolia venosa associado a um novo fator transitorio de
risco e cirurgia por cancer dobram o risco de novo evento tromboembolico.

*Pacientes com infarto agudo do miocardio e/ou acidente vascular cerebral com
paralisia podem ser classificados como de risco alto ou muito alto, por serem
epidemiologicamente mais relacionados com TVP, provavelmente pela maior
possibilidade de desenvolverem os mecanismos basicos pro-coagulacao.

*Pacientes com céancer pertencem ao grupo de alto risco para tromboembolia venosa,
pela associacdao da neoplasia em si, drogas quimioterapicas, imobilidade, infecgdes e
cirurgia.

*Cateteres centrais de demora sao fatores de desenvolvimento de trombose venosa
profunda nos locais de inser¢ao, usualmente veias subclavias e axilares.

PACIENTES PNEUMOPATAS

*Pacientes pneumopatas podem apresentar muitos fatores de risco para TEV.

*Algumas doencas cronicas ocorrem em idade em que aumenta exponencialmente o
risco de trombose venosa, como a doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC).

*A DPOC pode produzir aumento da pressdo intratordcica, insuficiéncia respiratoria
cronica, policitemia, cor pulmonale, insuficiéncia cardiaca congestiva, limitagao de
movimentos, tudo contribuindo para o desenvolvimento de estados de pro-coagulagao.

*O cancer de pulmdo ¢ uma das neoplasias malignas mais relacionadas com TEV, por
sua biologia e por seus tratamentos. A cirurgia do cancer de pulmao enquadra-se na
categoria de grande cirurgia e a quimioterapia ¢ um fator definido de risco de trombose
venosa. Ademais, o cancer de pulmao freqiientemente incide em pacientes com doenga
de base, como a DPOC, que por si constitui fator clinico de risco.

*Infecgdes respiratorias podem levar os pacientes a periodos prolongados no leito e
podem apresentar-se como intercorréncia de afecgdes cronicas.

*Assim, pacientes com pneumopatias, incluindo cancer de pulmao, sdo portadores de
definidos fatores de risco de tromboembolia venosa.



*Nao hé estudos conclusivos que recomendem esquemas precisos de profilaxia para
condigdes clinicas especificas 0 em que estao incluidas as pneumopatias [ exceto para
infarto agudo do miocérdio e acidente vascular cerebral.

*Uma abordagem aceita e possivel ¢ a da determinag@o de nivel de risco, através do
numero e intensidade de fatores de risco presentes, e analogia com cenarios de risco
bem estabelecidos.

#Risco baixo: pacientes com menos de 40 anos de idade, sem fatores clinicos de risco,
com doenga aguda.

#Risco moderado: A) pacientes com mais de 40 anos de idade, sem fatores clinicos de
risco, com doenga aguda; B) pacientes com menos de 40 anos de idade, com fatores de
risco (obesidade, veias varicosas, tabagismo), com doenga aguda.

#Risco alto: pacientes (em qualquer faixa de idade) com doenga cronica (DPOC, fibrose
pulmonar, granulomatoses) descompensada.

#Risco muito alto: Pacientes adultos de qualquer idade, com doenga crénica, com
fatores adicionais de risco e/ou antecedentes especificos de TEV e/ou com cancer
(pulmao, préstata, mama, rim, etc.) e/ou com cateter em veias centrais e/ou com
conhecido estado trombofilico.

*A prevaléncia de TEV se mantém injustificadamente alta, tratando-se de uma condicao
prevenivel. Nao obstante os resultados dos esquemas profilaticos em reduzirem
significativamente o risco relativo de tromboembolia venosa e a incidéncia
negligenciavel de complicag¢des, nenhum esquema profilatico é completamente efetivo
na prevencao da tromboembolia venosa em pacientes de riscos alto e muito alto. Assim,
a ocorréncia de TEP ndo pode ser automaticamente afastada por estar o paciente
recebendo medidas profilaticas, principalmente nos niveis de risco alto e muito alto.

MEDIDAS PREVENTIVAS DE TROMBOEMBOLIA VENOSA
Medidas fisicas

*Elevagdo dos membros inferiores O Em pacientes impossibilitados de deixar o leito, a
elevacao dos membros inferiores que compense a diferenca de altura em supino entre as
veias da regido poplitea e a veia femoral O ao redor de 10cm O se opde a estase venosa
e ¢ considerada um método util de prevencao em estudos nao controlados.

¢ Movimentagdo ativa e passiva dos membros inferiores 0 Em pacientes
impossibilitados de deixar o leito.

¢ Deambulagdo precoce 0 Saida do leito e deambulagao constituiu-se no primeiro
método fisico de prevengdo da troboembolia venosa, devendo associar-se aos demais.

¢ Meias elasticas de compressao graduada (MECG) 0O Constituem-se em indicagdo
primaria, junto com a deambulagdo precoce. Aumentam a velocidade do fluxo venoso



na veia femoral. Devem-se preferir as que vao até a coxa, mas as que chegam até o
joelho também sao eficientes.

4Compressdo pneumadtica intermitente externa dos membros inferiores (CPI) O Através
da insuflagdo seqiiencial de manguitos, envolvendo dos pés a panturrilha, aumenta
significativamente o fluxo venoso e tem agdo fibrinolitica. E altamente eficaz. Pode
substituir ou ser acrescentado aos esquemas com drogas antitromboticas.

*[iltro de veia cava inferior: permanentes e temporarios O Preven¢do de TEP em
pacientes de riscos alto e muito alto impossibilitados de receber anticoagulantes ou com
antecedentes de insucesso com as medidas usuais. Filtros temporarios (até 14 dias)
podem ser usados em situagdes igualmente temporarias de risco.

*Profilaxia farmacologica

*Heparina ndo fracionada (HNF) O Doses subcutaneas (SC) entre 10.000 e 15.000UI
ao dia, fracionadas em 2-3 vezes O conhecidas como "minidoses" O sdo eficientes em
impedir a formagao de trombos venosos. Nao alteram as provas de coagulacio, ndo
exigindo controle laboratorial, e apresentam pouco risco de sangramento maior.

4 Heparina ndo fracionada dose-ajustada 01 Geralmente inicia-se com 3.500UI SC 8/8
horas, ajustando a dose para manter o TTPA no limite superior da normalidade. Sao
altamente eficientes na profilaxia da formagao de trombos venosos. Exigem controle
laboratorial. Pouco risco de sangramento maior.

¢ Heparina de baixo peso molecular (HBPM) 0O Tem maior biodisponibilidade, maior
meia-vida plasmatica, agdo mais estavel e menor indu¢do de trombocitopenia. Tem
efeitos iguais ou ligeiramente superiores a HNF em impedir a trombogénese venosa e
menor risco hemorragico. Pode ser usada uma vez ao dia, mas em situagdes de risco
muito alto duas doses didrias seriam mais eficazes. Prescinde de controle laboratorial.

¢Cumarinicos O Doses ajustadas de cumarinicos para o INR ficar entre 2 e 3 sdo
altamente eficazes, mas exigem controle laboratorial. "Minidose" de warfarin em doses
fixas de 1mg ao dia, com o objetivo de INR em torno de 1,5, também tem sido eficaz
em impedir trombose venosa, destacadamente em pacientes com cateteres intravenosos
centrais.

#Dextran 0 Reduz a viscosidade plasmatica, a adesividade e a agregagdo plaquetaria e
diminui a polimerizagio da fibrina. E utilizado sobretudo em pacientes com historia de
trombocitopenia induzida por heparina, em pacientes com quadros neuroldgicos agudos
e em neurocirurgia (perioperatorio). Sua eficacia para prevenir TEP é semelhante a da
HNF. Ha risco de anafilaxia, nefrotoxicidade e sobrecarga hidrica. A dose usual do
dextran-40 é de 500ml endovenoso durante seis horas, uma vez ao dia.

¢ Danapardide sédico (Orgaran”) O E um heparinéide com relagio anti-Xa/ITa maior
que as HBPM. Tem boa biodisponibilidade e meia-vida maior que as HBPM, nao
necessitando monitorizacao laboratorial. A dose usual é de 750Ul anti-Xa duas vezes ao
dia. Tem eficacia e percentual de sangramento semelhantes aos da HNF. Nao ha relato
de trombocitopenia induzida por esta droga, sendo uma op¢ao neste contexto. Ainda nao
disponivel no pais.



#[nibidores diretos da trombina 0 O representante mais conhecido desta classe ¢ a
hirudina recombinante (ou desirudina), que age diretamente tanto na trombina livre
quanto na trombina ligada a fibrina, sem necessitar de co-fatores. Em algumas
situagdes, mostrou-se mais eficaz que a HBPM na prevengao da TEV. A dose usual da
desirudina ¢ de 15mg SC duas vezes ao dia. Ainda nao disponivel no pais.

PROFILAXIA E NiVEIS DE RISCO
Medidas gerais

*Todos os niveis: elevacado dos membros inferiores, movimentacao passiva/ativa de
membros inferiores ¢ deambulagdo precoce.

Medidas especificas

#Risco baixo: sem outras medidas especificas ou meias elasticas de compressao
graduada.

#*Risco moderado: HNF 5.000UI SC 12/12 ou HBPM (Tabela 1) ou meias elasticas de
compressao graduada ou compressao pneumatica intermitente.

#Risco alto: HNF 5.000UI SC 8/8 h (ou 7.500UI 12/12h) ou HBPM (Tabela 1) ou
compressao pneumatica intermitente.

#Risco muito alto: HBPM (Tabela 1) ou cumarinico (INR acima de entre 1,5 € 2) ou
heparina dose-ajustada ou compressao pneumatica intermitente (combinada com HNF
5.000UI SC 8/8h ou HBPM).

TABELA1
Posologia para as HBPM em regime profilitico, via subcutinea, dose Gnica diaria

Risco moderado Risco alto/muito alto
Enoxaparina 20mg 40mg (ou 30mg 12/12h)
Dalteparina 2.500U1 R.000LN
Madroparina 2.850U1 (0,3ml) 5.700U1 (0,6ml) 3 dias e 8.550U1 (0,9ml) apds 32 dia
Tinzaparina® 3.500U1 75Ul/kg

*Mao disponivel no Brasil

*Pacientes impossibilitados de uso de anticoagulantes por condi¢des clinicas ou tipo de
procedimento cirargico: medidas fisicas, incluindo CPI, se disponivel.

*Pacientes em tratamento intensivo, sob ventilagdo mecanica prolongada, devem ser
considerados de risco alto ou muito alto, com prescri¢ao de medidas correspondentes.
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Deve ser considerada a possibilidade rotineira de uso de MECG e CPI em pacientes
criticamente enfermos, combinados com HNF 5.000UI SC 12/12h ou 8/8h ou HBPM
nas doses preconizadas, conforme o nivel risco.

*Pacientes jovens, em curto periodo de ventilagdo mecanica (episddio de asma aguda
grave, por exemplo), sem fatores adicionais de risco, poderiam ser considerados de risco
baixo.

*Pacientes externos em quimioterapia antineoplasica com cateteres centrais em
subclavia deveriam receber prevengao continua com cumarinico (INR entre 1,5 e 2) ou
dose baixa de HBPM, conforme a previsdao de tempo de uso. Dose de warfarin de
Img/dia pode ser efetiva.

*Pacientes em cirurgia de cancer de pulmao devem seguir o preconizado para grande
cirurgia e cancer, a saber: HNF 5.000UI SC 8/8h ou HBPM em doses preconizadas,
combinadas com medidas fisicas, preferentemente CPI.

*Nos pacientes cirtrgicos, o uso de HBPM pode ser iniciado duas horas antes em
dosagens para risco moderado e 12 horas antes para dosagens indicadas em pacientes de
risco alto e muito alto, para evitar sangramento intra-operatorio. Em ambos os casos,
seguidos de aplicacdo didria no pds-operatorio imediato e enquanto persistir o risco.

*Em pacientes submetidos a anestesias espinhais (peridural/epidural, bloqueio
subaracnoideo/raquianestesia) tém havido complicagdes, apesar de raras, com o uso de
doses profilaticas de HBPM (hematomas espinhais ou epidurais), ¢ ainda mais
raramente com o uso de minidoses de HNF. Se a opgao for por profilaxia com HBPM,
seria preferivel bloqueio subaracnéideo. Em pré-operatorio, a colocagdo de cateter
epidural deveria ser feita entre 10-12h apds a dose inicial da HBPM. Em pds-operatorio,
a dose inicial de HBPM deveria ser administrada pelo menos duas horas apos a retirada
de cateter epidural. Historia de sangramento, uso de outras medicacdes que afetam a
hemostasia e acidentes de pungdo contra-indicam a anestesia espinhal em vigéncia de
anticoagulacao profilatica.

*Nas gravidas com antecedentes de TEV ou fatores identificados de risco, a profilaxia
deve ser feita com medidas fisicas como MECG e heparina. Os cumarinicos atravessam
a placenta e podem ser teratogénicos. A HNF em doses de 7.500UI 12/12h sdo de custo
baixo, enquanto as HBPM em dose tnica diaria sdo de custo elevado, o que deve ser
levado em consideracao pelo tempo de uso.

*Nao exigem profilaxia primaria isoladamente: idade, obesidade, imobilidade, veias
varicosas, gravidez, repouso no leito e estrogenoterapia. Neste contexto, também sao
incluidos pacientes portadores de estados trombofilicos sem manifestagdes prévias e
sem nenhum outros fator de risco para TEV, ndo necessitando medidas preventivas no
momento.

*Complicagdes da profilaxia com heparinas: 1) sangramento maior: aquele que obriga o
uso de sangue ou hemoderivados, ou quando houver queda de hemoglobina maior do
que 2g/dL; 2) trombocitopenia: redug¢do da contagem de plaquetas superior a 50% do
valor inicial, normaliza¢do da contagem de plaquetas apos a suspensdo da heparina,
podendo ocasionar complicagdes tromboembolicas e teste positivo de agregacao



plaquetaria. Ambos sdo infreqiientes em esquemas profilaticos a ponto de justificar a
suspensao da droga.

*O esquema profilatico indicado deve ser iniciado imediatamente apds a avaliagdo do
risco e mantido durante toda a internacdo, enquanto persistirem os fatores (adicionais)
de risco. Em casos cirrgicos os antitrombdticos profilaticos podem ser substituidos
pelas medidas fisicas quando o paciente tiver condigdes.

*Ap0s a alta, manter as medidas preventivas dentro da persisténcia dos fatores de risco,
conforme preconizado.
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